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RESUMEN

ROSALES MENDOZA ALBA MARINA.

“Atlas digital de patologia pulmonar de los animales domeésticos”.
(Bajo la direccion de: Dr. Francisco José Trigo Tavera y
M. en C. Mireya Juarez Ramirez).

El presente atlas muestra imagenes macroscépicas y microscopicas sobre
patologias pulmonares en diferentes animales domésticos. Tener a
disposicion un atlas digital de patologia pulmonar, permite que los
estudiantes cuenten con una coleccion de imagenes con su descripciéon
sencilla y de facil acceso, con la finalidad de facilitar su comprension y para
que les sirva como recordatorio de los conocimientos teoéricos que ya
poseen.

En el contenido de los capitulos se encuentran fotomicrografias de todos
los elementos que conforman esta tesis, ademas, en algunos temas se
incluyen fotografias macroscopicas con su respectiva descripcion, mismas
que sirven de apoyo al lector para un mayor entendimiento de las
imagenes.

El capitulo 1 abarca la morfologia general de la estructura pulmonar; en el
capitulo 2 se abordan los componentes que interfieren con el diagndstico y
que no pertenecen al tejido bien procesado; en el capitulo 3 se estudian las
alteraciones hemodindmicas; en el capitulo 4 las alteraciones en la
ventilacion. A partir del capitulo 5 hasta el capitulo 8, se describen
enfermedades infecciosas que incluyen procesos virales, bacterianos,
micéticos y parasitarios. En el capitulo 9 se encuentran neoplasias de
origen primario y secundario, y finalmente en el capitulo 10, se incluyen las
alteraciones que son originadas por causas multifactoriales y que no
pueden ser integradas en los capitulos anteriores.

A partir del capitulo 3, cada patologia se enriquece con elementos tales
como sinonimia, etiologia, lesiones caracteristicas y por supuesto, la
descripcidn de cada fotomicrografia.



INTRODUCCION

La Patologia es uno de los pilares de las ciencias médicas para el
entendimiento del desarrollo de las enfermedades y los cambios
estructurales que se presenten en las células, tejidos, 6rganos, aparatos y
sistemas, debido a esto es indispensable en la formacion de los estudiantes
dedicados a la Medicina Veterinaria y Zootecnia.2”

En la licenciatura en Medicina Veterinaria y Zootecnia, la materia de
Patologia Sistémica Veterinaria se cursa en el 6° semestre de la carrera, y
se estudian la mayoria de las enfermedades que afectan a los diferentes
aparatos y sistemas de los animales. Los objetivos se centran en el
reconocimiento de las lesiones en los distintos 6rganos, aparatos y
sistemas, asi como asociar las diferentes enfermedades con agentes
etioldgicos para entender las probables causas del cuadro clinico-
patoldgico, la muerte en los animales y poder establecer diagnosticos
integrales. Las enfermedades que afectan al aparato respiratorio son de las
mas importantes porque se encuentran dentro de las primeras causas de
morbilidad y mortalidad en los animales domésticos.2813.30

Entre la bibliografia recomendada para esta materia se encuentran los
libros de Patologia Sistémica Veterinaria,3> Pathologic Basis of Veterinary
Disease?” y Pathology of Domestic Animals,® aunque estos textos cuenten
con imagenes macroscéopicas y microscopicas de las enfermedades que
afectan al aparato respiratorio, la cantidad en algunos casos es insuficiente,
ya que dependiendo del texto, en algunos casos se le da mas importancia a
la patologia macroscopica que a la microscdépica.

Actualmente en el acervo de la biblioteca de la Universidad Nacional
Auténoma de México (UNAM), no se encuentra disponible material digital
o impreso que aborde unicamente las principales enfermedades que
afectan al pulmon de los animales domésticos. En una busqueda exhaustiva
en el catadlogo bibliotecario de la Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia, s6lo se encontro una tesis3? relacionada con este tema que data
de hace mas de 30 afios y no es tan sencillo acceder a ésta, por lo que resulta
necesario actualizar tanto las imagenes como algunos términos que hoy en
dia se encuentran en desuso.

La asignatura de Patologia Sistémica Veterinaria es muy extensa debido a
la gran cantidad de agentes etioldgicos, patogenias y lesiones que los
estudiantes deben aprender, por lo que resulta importante contar con
materiales didacticos que faciliten el proceso de ensefianza y aprendizaje.
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INTRODUCCION

Una de las ramas principales para el diagnéstico
histopatologico es el conocimiento de la histologia, por
tal motivo, para identificar y comprender mejor las
fotomicrografias de los siguientes capitulos, es
necesario realizar un repaso general de los aspectos
normales de la estructura histolégica pulmonar de los
animales domésticos.

Es importante sefalar que existen algunas diferencias
entre especies, sin embargo, para fines practicos solo

se retoman generalidades de la estructura pulmonar.
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1.1. Mesotelio: conformado por epitelio simple plano que se encuentra
recubriendo la cavidad toracica (pleura parietal) y a los 16bulos pulmonares
(pleura visceral).

1.2. Pulmones: cubiertos por la pleura visceral formado por tejido conectivo y
musculo liso. El interior de los pulmones esta delineado por tejido conectivo con
fibras elasticas que dividen los pulmones en l6bulos (el tejido conjuntivo
interlobulillar es escaso en carnivoros).

1.3. Bronquios: recubiertos por un epitelio cilindrico pseudoestratificado
ciliado con células caliciformes. Mientras mas pequefio es el calibre de los
bronquios, el epitelio reduce su altura. La lamina propia estd rodeada por una
capa de musculo liso y el tejido conectivo externo a la musculatura contiene
glandulas mixtas y placas de cartilago hialino (en el gato se encuentra mayor
cantidad de glandulas y los cartilagos bronquiales pueden contener fibras
elasticas). Los bronquios mas pequefios dan lugar a los bronquiolos.

1.4. Bronquiolos: carecen de cartilago y glandulas. El musculo liso forma parte
de la pared bronquial.

-Bronquiolo primario: revestidos por epitelio cilindrico simple ciliado.

-Bronquiolo terminal o terciario: son los mas pequefios y estan
revestidos por células cubicas simples ciliadas (predominan en rumiantes,
cerdos y caballos).

-Bronquiolo respiratorio: revestidos por células cubicas y planas
(escamosas); se encuentran principalmente en los carnivoros.

-Conducto alveolar: los bronquiolos de menor calibre conforman esta
estructura y estan revestidos por células epiteliales delgadas sin cilios
(neumocitos tipo [ y II).

-Saco alveolar: hay pérdida del tejido conectivo y de las fibras elasticas;
se encuentran revestidos por neumocitos tipo [ y I y esta estructura
corresponde a varios alvéolos compartiendo una apertura.

1.5. Alvéolos: corresponde a la unidad respiratoria basica; estan revestidos por
neumocitos tipo I y en menor cantidad por neumocitos tipo II. Estan separados
unos de otros por finas capas vascularizadas y con finas fibras de colagena y
fibras elasticas; estas estructuras conforman los septos alveolares.
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Figura 1. Pulmén de mamifero. Pleura visceral, septo interlobulillar, bronquiolos
y alvéolos, tejido conectivo, musculo liso y fibras elasticas cubriendo al pulmoén
(flechas verdes) que se internalizan en el parénquima dividiéndolo en lobulillos
(linea punteada). Tincion H&E. 40x.
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Figura 2. Pulmén de mamifero. Pleura, bronquiolos y alvéolos. Se sefiala la pleura
visceral (flecharoja) y bronquiolos de pequefio y mediano calibre (flechas verdes);
se observan limenes y septos alveolares. Tincién H&E. 40x. ©
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Figura 3. Pulmoén de mamifero. Bronquio, epitelio cilindrico pseudoestratificado
ciliado (flecha verde). LaAmina propia rodeada por una capa de musculo liso (flecha

azul) y cartilago hialino (flecha blanca); alvéolos (asterisco). Tincion H&E. 100x.
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Figura 4. Pulmo6n de mamifero. Bronquio, detalle del epitelio cilindrico
pseudoestratificado (flecha verde) ciliado (flecha azul) y con células caliciformes
(flecha blanca). Musculo liso (flecha amarilla) rodeando a la lamina propia (flecha roja);
glandulas mixtas (flecha rosa) y cartilago hialino (asterisco). Tincién H&E. 400x.
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Figura 5. Pulmén de mamifero. Bronquiolo, revestido por un epitelio de células
cubicas ciliadas (flecha verde) rodeado por fibras musculares lisas (flecha azul);
alvéolos (asterisco). Tincién H&E. 400x.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS GENERALES DEL PULMON

Figura 6. Pulmén de mamifero. Bronquiolo terminal recubierto por células
cubicas (flecha verde), bronquiolo respiratorio con epitelio simple plano (flecha
azul), conducto alveolar (flecha blanca), alvéolos (asteriscos) y sacos alveolares
(flechas naranjas). Tincion H&E. 100x.




CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS GENERALES DEL PULMON

Figura 7. Pulmé6n de mamifero. Alvéolos, recubiertos por células epiteliales planas
[neumocitos tipo I] (flechas verdes) separados por capilares sanguineos (flechas
azul) y por finas fibras de coladgena y fibras elasticas (flecha blanca) (A) y (B).
Células epiteliales poligonales [neumocitos tipo II] (C). Tincién H&E. 1000x.
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1. ;Como se le llama al conjunto de tejido conectivo, musculo liso y fibras
elasticas que recubren a los l6bulos pulmonares?

a) Pleura visceral
b) Pleura parietal
c) Septos alveolares

-

2. ;Qué tipo de epitelio tienen los bronquios principales?

a) Epitelio simple plano queratinizado
b) Epitelio cilindrico pseudoestratificado ciliado con células caliciformes
¢) Neumocitos tipo I y neumocitos tipo Il

3. Con base en lo sefialando por el asterisco (*), ;a qué tipo de conducto aéreo
corresponde?
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4. ;Cuales son las células epiteliales que recubren a los septos alveolares?

-~

a) Neumocitos tipo I y neumocitos tipo II
b) Pleura parietal
c) Epitelio ctbico ciliado

CARACTER

5. Menciona las especies en las que el mesotelio es delgado:

Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.

11

__________________________
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INTRODUCCION

La existencia de los artefactos histolégicos es muy comun y
generalmente son producto del manejo inadecuado, fallas o
accidentes durante el procesamiento de las muestras. Desde
el punto de vista microscépico, un artefacto es una
estructura que no se encuentra presente normalmente en
un tejido bien procesado; pueden ser materiales extrafios o
alteracion en el detalle de los tejidos que tienden a interferir
con el diagnoéstico; por lo anterior, resulta indispensable
aprender a identificar y diferenciar al menos los artefactos
mas comunes del resto de los tejidos evaluados,
principalmente por la gran variedad de materiales y

condiciones por las que pueden ser generados.

o
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2.1. Autolisis: se presenta cuando las muestras de tejido fueron obtenidas
mientras los érganos se encontraban en estado de descomposiciéon o las
muestras no fueron fijadas adecuadamente en formalina amortiguada al 10%. El
aspecto microscopico de las células suelen mostrar nucleos pequeiios
intensamente basofilicos, fragmentados o con pérdida nuclear en diversos
grados, junto con vacuolizacién citoplasmatica y, finalmente, desintegraciéon de
la estructura tisular. Es comtn encontrar bacterias, ya sea por el crecimiento
post moértem derivado del propio organismo, o por bacterias contaminantes que
llegan de diversas fuentes, en los cuales no se genera reaccién inflamatoria
asociada a la presencia de estos microorganismos (Figura 8-13).

2.2. Burbujas de aire: son producto de la entrada de aire entre la laminilla y el
cubreobjetos por inadecuado montaje de la laminilla o cuando la laminilla ha
sido archivada por un tiempo prolongado. Se observan estructuras de diferentes
formas y tamafios, vacias y bien definidas por un contorno negro (Figura 14).

2.3. Hematina: se forman por la accién de la formalina mal preparada sobre la
hemoglobina. Son camulos de pequefios granulos de color marrén o negro
distribuidos aleatoriamente (Figura 15).

2.4. Materiales extranos: pueden incluirse accidentalmente al momento de
realizar el montaje. Corresponden a materiales ajenos al tejido, tales como pelos,
algodon, fibras, entre otros (Figura 16-17).

2.5. Mellas: aparecen como desgarros lineales en los tejidos producidos por la
cuchilla del micré6tomo cuando los tejidos no estan bien deshidratados durante
su proceso, son tejidos duros, tienen huesos fragmentados, muestras con
mineral, al mezclar 6rganos duros con blandos, etcétera (Figura 18).

2.6. Pliegues: este artefacto también puede generarse al momento de realizar el
montaje o por una extension inadecuada del tejido. Claramente se aprecia como
un doblez del tejido en si mismo (Figura 19).

2.7. Precipitados de las tinciones: se observan manchas de colorante mas
intensas y pueden ser producto de un colorante contaminado, que no fue filtrado
previo a su utilizacién o por una evaporacién local antes de terminar la técnica
(Figura 20).

2.8. Tincién inadecuada: tenue o intensa (Figura 21-22).
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Figura 8. Pulmon. Pleura y alvéolos, pérdida de la arquitectura pulmonar, areas

hipereosinofilicas (flecha verde) y ruptura de septos alveolares. Tincion H&E. 40x.
Perro.

\

Figura 9. Pulmon. Alvéolos y vasos sanguineos, pérdida de la arquitectura alveolar
y de las capas vasculares (flecha azul); desintegracion de eritrocitos. Tincion H&E.
100x. Perro.
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Figura 10. Pulmén. Bronquiolo y alvéolos, septos moderadamente bien
conservados (flecha verde), septos hipereosinofilicos y con apariencia engrosada

(flecha azul); lumen bronquiolar ocupado por el epitelio desprendido (asterisco).

Tincion H&E. 100x. Perro.
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Figura 11. Pulmédn. Alvéolos, pérdida de la afinidad tintorial; colapso alveolar,
eritrocitos mal conservados (flecha azul), nicleos pequenos basofilicos (flecha
blanca) y fragmento nuclear (flecha amarilla); abundantes bacterias basofilicas
multifocales (circulo). Tinciéon H&E. 400x. Perro.
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Figura 12. Pulmén. Pleura y alvéolos, septos rotos e hipereosinofilicos y
abundantes bacterias de la putrefacciéon intensamente basofilicas sobre la pleura
visceral (flecha azul) sin reaccion inflamatoria. Tincién H&E. 40x. Perro.

Figura 13. Pulmon. Alvéolos, colapso alveolar; abundantes colonias bacterianas
cocobacilares basofilicas (flecha verde) sin reaccién inflamatoria; septos con
nucleos intensamente basofilico (flecha blanca). Tincion H&E. 40x. Perro.
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Figura 14. Pulmén de mamifero. Alvéolos, estructuras de diferentes formas y
tamanos, vacias y bien definidas por un contorno negro (flechas verde) (A) y (B).
Tincion H&E. 40x.
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Figura 15. Pulmén de mamifero. Alvéolos, cimulos de pequefios granulos de color
marrén (A) o negro (B) distribuidos aleatoriamente . Tincién H&E.400x.






Figura 16. Pulmo6n de mamifero. Bronquiolos y alvéolos, materiales ajenos al tejido;
fibra tefiida ocre (A) y fibras negras no tefiidas (B). Tincion H&E. 40x.




Figura 17. Pulmén de mamifero. Bronquiolos y alvéolos, material extrafio
intensamente eosinofilico (A) e intensamente basofilico (B) cubriendo los espacios
alveolares. Tincion H&E. 40x.






Figura 18. Pulmén de mamifero. Bronquiolos y alvéolos, numerosos desgarros
lineales verticales (circulo) (A) o Unicos (linea punteada) (B) producidas por la
cuchilla del micrétomo. Tincién H&E. 100x.







Figura 19. Pulmén de mamifero. Pleura, bronquiolos y alvéolos, se aprecia un
doblez del tejido en si mismo por montaje inadecuado de la laminilla. Tincion H&E.
40x.






Figura 20. Pulmoén. Alvéolos, puntilleo negro distribuidos sobre la totalidad del
tejido, con mayor concentracion al centro. Tincion Von kossa. 40x. Perro.







Figura 21. Pulmén de mamifero. Septos alveolares, tincién tenue generalizada.
Tincién H&E. 40x.

intensamente eosinofilico y nucleos celulares intensamente basofilicos]. Tincién
H&E. 40x.
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1. Corresponde a la proliferacion bacteriana post mortem sin que
exista reaccion inflamatoria asociada:

a) Materiales extrafios

b) Hematina

c) Autolisis

2. Se observan como desgarros lineales producidos por la cuchilla
del microtomo:

a) Pliegues

b) Mellas

c) Materiales extrafios

3. Se forman por la combinacion de la formalina mal preparada con
la hemoglobina:

a) Autolisis

b) Precipitados de las tinciones

c) Hematina

4. Se refiere a materiales de distintos tipos que no corresponden al
tejido procesado y que fueron incluidos accidentalmente durante el
montaje:

a) Materiales extrafos

b) Burbujas de aire

c) Pliegues

Verifica tus respuestas en el
= anexo que encontrards al final
de este documento.
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CAPITULO 3

INTRODUCCION

Las alteraciones presentadas en este capitulo son
provocadas por trastornos circulatorios, es decir, por
irregularidades en el flujo sanguineo y cambios en las
paredes vasculares que son originados por diversas
causas. Las condiciones que se muestran en esta seccion,
asi como las descritas en el siguiente capitulo, son las
evaluadas con mayor frecuencia por ser lesiones
comunes en diversas patologias, en muchas ocasiones
tienden a ser inespecificas e inclusive hallazgos
incidentales que no contribuyen a la causa principal de

enfermedad.
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CAPITULO 3

Congestion

Definicion: es la acumulacién de sangre en capilares de los
septos alveolares. Ocurre secuencialmente desarrollandose
primero en la region del hilio pulmonar seguido del espacio

intersticial.

Causas: por hipertensiéon venosa pulmonar debido a insuficiencia
cardiaca izquierda (endocardiosis mitral, endocarditis mitral, estenosis
de la arteria aorta, persistencia del conducto arterioso (PCA/PDA) de
izquierda a derecha, defectos del septo interventricular grave con flujo de
izquierda a derecha); procesos inflamatorios y aumento rapido de la
presion arterial particularmente en pacientes con disfuncién diastoélica.
Sin embargo, también es un hallazgo muy comun sin relacionarse con
alguna patologia.

Macroscopicamente: los l6bulos pulmonares son rojo brillante y
parcialmente colapsados; en condiciones graves pueden ser de color ocre,
no colapsan y son mas pesados. Las impresiones costales pueden ser

evidentes.

Microscopicamente: los septos alveolares estan engrosados por la
dilatacion de capilares ocupados por eritrocitos; en algunas ocasiones, se
pueden observar eritrocitos en el lumen alveolar (hemorragias por
diapédesis) y por consiguiente, macréfagos alveolares con pigmento ocre
granular intracitoplasmatico (“células de falla cardiaca” o
hemosideréfagos).
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CAPITULO 3

Figura 23. Pulmon, los l6bulos se observan rojo brillante, himedos y no estan
colapsados, son evidentes algunas impresiones costales [congestion y edemal].
Perro.
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CAPITULO

Figura 24. Pulmén. Bronquiolos y alvéolos, septos alveolares engrosados por eritrocitos

dentro de los capilares [congestion]. Tincién H&E. 40x. Raton.
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Figura 25. Pulmoén. Bronquiolo y alvéolos, septos alveolares engrosados por moderada
cantidad de eritrocitos intracapilares (flecha verde) y escasos eritrocitos en el lumen
alveolar [hemorragias por diapédesis] (flecha azul). Tincién H&E. 400x. Raton.
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CAPITULO 3

Edema
|

/Definici(')n: es el resultado de un desequilibrio entre los compartimientos
intravascular e intersticial dependientes de las presiones hidrostatica y
osmotica, que ocasionan la salida de liquido hacia el intersticio y los alvéolos.
El edema pulmonar cardiogénico (hidrostatico) es el resultado del aumento
en la presion hidrostatica capilar pulmonar pero la barrera alveolar-capilar
permanece intacta. El edema no cardiogénico (de alta permeabilidad) se
caracteriza por una lesion en la barrera alveolar-capilar con fugas de liquido
rico en proteinas en los espacios intersticial y alveolar. /

A 4

/Causas: puede observarse en el “Mal de las alturas”, procesos inflamatorios,
uso de algunos anestésicos, por insuficiencia cardiaca izquierda (edema
cardiogénico), administracién excesiva de liquidos (hipervolemia),
neumonias, dafio alveolar difuso, sepsis o endotoxemia, anafilaxia o liberacion
de histamina inducida por fadrmacos; algunas enfermedades especificas como
la toxicidad por fumonisina en cerdos, infecciéon por el virus de Hendra en
caballos, y enfermedad de la lengua azul. /

v

/Macrosc()picamente: los pulmones se observan himedos, son mas pesados
y no colapsan; al cortar desde la traquea hasta el parénquima pulmonar, es
comun encontrar espuma blanca que corresponde a la mezcla de liquido con
aire. En casos graves, la cavidad toracica puede contener liquido (hidrotérax).
En las especies animales con gran cantidad de tejido conectivo interlobulillar,
como en el caso de los bovinos y los porcinos, el liquido edematoso intersticial
confiere expansion evidente de los septos interlobulillares. /

'

/Microsc()picamente: en estadios tempranos, se detecta liquido en el intersticio
perivascular, peribronquial, bronquiolar, tabiques interlobulares y pleura. Si la
acumulaciéon de liquido aumenta, se observa en el lumen alveolar. Las
caracteristicas del liquido dependen del contenido de proteinas, ya que a menor
cantidad de proteinas es incoloro y se manifiesta sélo como la expansiéon y
separacion de la conformacion intersticial y dilataciéon alveolar. Con un mayor
contenido de proteinas, el edema se tifie eosinofilico, es homogéneo o finamente
granular, y pueden estar entremezcladas burbujas de aire. /
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CAPITULO

Figura 26. Pulmon y traquea, los 16bulos pulmonares se observan congestionados,
himedos y no estan colapsados; en el lumen traqueal hasta los bronquios
principales hay abundante contenido espumoso blanco [edema] . Perro.
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CAPITULO

Figura 27. Pulmoén. Alvéolos, lumenes ocupados por abundante material intensamente
eosinofilico rico en proteinas [edema], entremezclado con células inflamatorias (circulo),
escasos eritrocitos y algunas burbujas de aire (flecha amarilla); necrosis alveolar (flechas
blancas). Tincién H&E. 40x. Bovino.
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Figura 28. Pulmdn. Alvéolos, limenes ocupado por abundante material eosinofilico claro
pobre en proteinas [edema], entremezclado con algunas burbujas de aire y hematina.
Tincién H&E. 40x. Bovino.
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CAPITULO 3

Hemorragia

Definicion: dafio en los vasos sanguineos pulmonares que
conlleva a la salida de sangre y su coleccion dentro de los

alvéolos.

Causas: animales que cursan con trombocitopenia,
toxicidad ocasionada por rodenticidas (cumarinas
anticoagulantes), vasculitis, sepsis, coagulacion
intravascular diseminada, congestion pulmonar severa,
infartos, ruptura de aneurismas, traumatismos, cuerpos
extranos, neoplasias como hemangiosarcoma, tumores con
necrosis, bronconeumonia y reaccion a algunos
medicamentos.

Macroscopicamente: las lesiones pueden ser desde petequias,
equimosis, sufusiones y hematomas, hasta areas extensas rojo brillante.

N

Microscopicamente: se observan eritrocitos fuera de sus lechos
vasculares ocupando el intersticio o los laimenes alveolares, y dependiendo
de la severidad, habra distension de los alvéolos por los eritrocitos
extravasados. Pueden estar distribuidos focal, multifocalmente o de
manera generalizada.
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CAPITULO 3

Figura 29. Corte longitudinal de un l6bulo pulmonar, presenta en su superficie de
corte un area extensa rojo oscura y mal delimitadas [hemorragia]. Porcino.
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CAPITULO

Figura 30. Pulmo6n de mamifero. Pleura, bronquiolos y alvéolos, distension alveolar
por abundantes eritrocitos extravasados ocupando los limenes alveolares. Tincién

H&E. 40x.
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Figura 31. Pulmoén. Alvéolos, numerosos eritrocitos intraluminales y varios
macroéfagos alveolares con pigmento ocre granular intracitoplasmatico
[hemosiderofagos] (flecha azul). Tincion H&E. 100x. Perro.
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Figura 32. Pulmén. Alvéolos, escasos eritrocitos intraluminales y varios
hemosidero6fagos alveolares (flecha azul). Tincion H&E. 100x. Perro.
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Figura 33. Pulmoén. Alvéolos, detalle del pigmento intracitoplasmatico de un
hemosiderofago y de eritrocitos extravasados. Tincién H&E. 400x. Perro.
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CAPITULO 3

Trombos

Definicion: es una masa firme constituida por eritrocitos, plaquetas,
leucocitos y fibrina que se encuentra adherida a la pared vascular, puede
bloquear parcial o totalmente la luz de un vaso sanguineo.

N

Causas: la formacién del trombo dentro de las venas o arterias pulmonares esta dado por
los mecanismos propios de la “Triada de Virchow”: 1.- dafio endotelial (aumento de la
permeabilidad vascular por sepsis, agentes virales, toxinas, traumatismo endotelial,
parasitosis como dirofilariosis o angiostrongilosis); arterioesclerosis, vasculitis
inmunomediada, coagulacién intravascular diseminada (CID); 2.- estasis del flujo sanguineo
(insuficiencia cardiaca, obstruccién de los vasos sanguineos, hipovolemia, aneurismas); 3.-
hipercoagulabilidad (policitemia vera, trastornos de la coagulacién, deshidratacion,
glomerulopatias, dirofilariosis, hiperadrenocorticismo, hipotiroidismo, diabetes mellitus,
deficiencia de antitrombina III); o bien, por embolismo sistémico.

'

Macrosc()picamente: en general, los trombos originados en los pulmones suelen ser
microscépicos, aunque también pueden observarse a simple vista principalmente en las
venas pulmonares. A consecuencia de ello, se pueden producir infartos que se observan
como lesiones hemorragicas con forma poligonal, elevadas, firmes, en la periferia de los
l6bulos pulmonares.

Una caracteristica de los trombos es que siempre se encuentran adheridos a la pared
vascular, que es una diferencia importante para distinguirlos de los coagulos post mértem,
quienes ademas, respetan la forma del vaso sanguineo en donde se encuentran localizados.

Los trombos en donde hay predominio de plaquetas y fibrina tienden a ser grisaceos, y al
corte, se observan laminados por lineas grises oscuras (plaquetas) alternadas con lineas mas
claras (fibrina), condicién conocida como “lineas de Zahn”, este tipo de trombo se localiza en
arterias y arteriolas. Por otra parte, los trombos compuestos principalmente por eritrocitos,
leucocitos y fibrina, son rojos oscuro y de consistencia gelatinosa, generalmente formados
en los vasos venosos por estasis sanguinea.

A\ 4

Microscopicamente: se observa obliteracién u obstruccién parcial o total de vasos
sanguineos por un material eosinofilico, denso, fibrilar y refringente adheridos al endotelio
vascular; se puede encontrar dafio alveolar difuso por isquemia, o focos de necrosis
coagulativa por infarto, algunas veces delineados por macréfagos, formaciéon de tejido
fibroso (fibroplasia) y vasculitis. En los trombos laminados se aprecian las “lineas de Zahn”
como bandas rojas intercaladas con bandas eosinofilicas claras.
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Figura 34. Pulmon y arteria, material rojo oscuro entremezclado con areas grises
[trombo] obstruyendo la totalidad del lumen vascular (flecha blanca). Bovino.
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Figura 35. Pulmon de mamifero. Vaso sanguineo de mediano calibre, numerosas células
inflamatorias infiltrando las paredes vasculares [vasculitis] (flecha verde); obstruccion
total por material eosinofilico, denso, fibrilar adherido al endotelio vascular [trombo]
entremezclado con eritrocitos. Tincion H&E. 40x.
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Figura 36. Pulmdn de mamifero. Septos alveolares, obstrucciéon capilar por trombos (flecha

verde); fibrina alveolar (flecha azul) mezclada con células inflamatorias (flecha blanca).
Tincion H&E. 100x.
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CAPITULO

1. Son células con pigmento ocre granular dentro de su citoplasma y estan presentes
en el lumen alveolar después de eventos congestivos o hemorragicos:
a) Hemosiderdéfagos

b) Macrofagos alveolares
c) Células con cuerpos de inclusion intracitoplasmaticos
2. ;Con qué otro nombre se les conoce a los hemosiderofagos?
a) “Células de falla cardiaca”
b) Macrofagos alveolares
c) Macroéfagos congestivos

3. (A qué tipo de alteracion corresponden los eritrocitos fuera de sus lechos
vasculares?
a) Trombo

b) Edema
c) Hemorragia

4. Cuando se realiza la diseccion de un bloque cardiopulmonar y se encuentra
espuma en las vias aéreas de conduccion, ;a qué lesion corresponde?

5. Pueden obliterar parcial o totalmente un vaso sanguineo y se encuentran
adheridos al endotelio vascular:
a) Edema

b) Trombo
¢) Embolo
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Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.
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INTRODUCCION

Como se mencioné en el capitulo anterior, las alteraciones
que a continuacion se presentan son de las mas observadas
por contribuir de manera secundaria a alguna enfermedad
y no ser de origen primario, aunque existen algunas
excepciones que se describiran mas adelante.

Cuando las condiciones respiratorias son normales, el aire
fluye y se distribuye a través de la traquea, bronquios y
bronquiolos hasta los pulmones para permitir el paso del
aire sin complicaciones hacia los alvéolos. Dependiendo del
agente causal, se pueden presentar trastornos adquiridos o
congénitos que interfieran con el funcionamiento

respiratorio normal.

ALTERACIONES EN LA VENTILACION
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4.1 telectasia




Atelectasia

Definicion: se refiere a la expansién incompleta (colapso) del

pulmoén, ya sea de una region periférica, segmentaria, lobar, o al
colapso masivo de uno o ambos pulmones.

Causas: puede generarse por compresion externa, obstruccién intrabronquial o
por la inactivacion o ausencia de surfactante. La atelectasia compresiva es causada
por lesiones que ocupan espacio pleural o intrapulmonar, por ejemplo, a
consecuencia de hidrotérax, hemotorax, pleuritis exudativa y neoplasias. También
se pueden presentar por distension abdominal, como en ascitis severa y timpanismo
ruminal; en animales grandes con recumbencia prolongada, como en animales
anestesiados. La atelectasia por obstruccion bronquial puede generarse por
exudados o tumores. Finalmente, la de origen congénito se da por falta en el
surfactante pulmonar.

Cuando se observa esta alteracion afectando a todos los lébulos pulmonares,
generalmente se origina como una secuela de neumotdrax.

A\ 4

Macroscopicamente: las areas afectadas son homogéneamente rojo oscuro y
estan hundidas en relacién con el tejido no afectado; la textura es carnosa o mas
firme y no se siente esponjosa. En las atelectasias congénitas, los pulmones son de
color rojo azulado oscuro, de consistencia carnosa y no flotan en agua o formalina.

v

Microscopicamente: los septos alveolares se observan ligeramente
congestionados y se encuentran cercanos entre si, lo que hace que el lumen alveolar
esté disminuido y tenga forma de hendidura con extremos angulares afilados.

ALTERACIONES EN LA VENTILACION




Figura 37. Cavidad toracica. Lébulo pulmonar disminuido de tamafio, esta
colapsado y es rojo oscuro con tonos azulados [atelectasia congénita] . Gato.
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Figura 38. Bloque pulmonar, l6bulo craneal derecho comprimido y desplazado por
una neoplasia intrapulmonar [atelectasia por compresidn]. Perro.




Figura 39. Pulmon. Neoplasia, bronquiolos y alvéolos, colapso alveolar (flecha
verde) por compresion adyacente a un tejido de neoformaciéon. Tincion H&E. 40x.
Gato.
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Enfisema

Definicion: es la expansién del tejido pulmonar, intersticial o pleural por
aire u otro tipo de gas. Existen 3 tipos de enfisema, el alveolar, que es el

agrandamiento anormal y permanente de los alvéolos por destruccién de los
septos alveolares. El enfisema intersticial es la presencia de aire dentro de
las zonas interlobulares, interseptales y subpleurales; y el enfisema bulloso
se forma por destruccion de las paredes interalveolares.

Causas: el enfisema adquirido lo provoca alguna dificultad respiratoria,
obstruccién bronquial por exudado, obstruccion recurrente de las vias respiratorias
en caballos, en bovinos por toxicidad de 3 metil indol, toxinas o por neumonia
causada por virus respiratorio sincitial bovino. En los casos congénitos por
obstruccién bronquial asociada a hipoplasia cartilaginosa.

|

Macroscopicamente: las 4reas enfisematosas son pélidas y voluminosas. Por lo
regular, los espacios aéreos agrandados son visibles como pequenas burbujas, y en
casos severos, la coalescencia de los espacios aéreos puede producir grandes bullas
llenas de aire, y si hay ruptura de éstas, pueden causar neumotorax.

Como se menciond anteriormente, en las especies animales con septos
interlobulillares aparentes (bovinos y porcinos), también el enfisema intersticial es
muy evidente por la dilatacién de esas estructuras.

|

Microscopicamente: se distinguen espacios claros en el tejido conjuntivo
pleural, subpleural, en el intersticio alveolar y distension de los alvéolos con ruptura
de los septos con formacion de clavas de retraccion; en algunos casos se observa
hipertrofia de musculo liso de conductos alveolares o bronquiolos. La distribucién
puede ser focal, multifocal o generalizada.
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Figura 40. Bloque cardiopulmonar, multiples bullas enfisematosas . Perro.
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Figura 41. Pulmoén, septos interlobulillares dilatados por aire [enfisema
intersticial]. Bovino.
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Figura 42. Pulmén de mamifero. Alvéolos, septos rotos formando clavas de
retraccion (flecha verde). Tincién H&E. 100x.
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ALTERACIONES EN LA VENTILACION




1. ;Cuales son los tipos de enfisema pulmonar existen?
a) Pleural y subpleural
b) Alveolar, intersticial y bronquioloalveolar
c) Alveolar, intersticial y bulloso

2.Serefiere ala presencia de aire o gas expandiendo el espacio intersticial,
es muy evidente en las especies animales con septos interlobulillares
gruesos:

3. Macroscopicamente es una alteracion que se observa deprimida en
comparacion con el tejido adyacente que no se encuentra afectado, la
consistencia es carnosa y puede ser de origen congénito o adquirido:

a) Congestion

b) Atelectasia

c) Enfisema

4. ;En qué tipo de enfisema se observan las “clavas de retraccion”?
a) Enfisema alveolar
b) Enfisema subpleural
c) Enfisema intersticial

5. ;Qué alteracion pulmonar puede llegar a producirse si un paciente cursa
con neumotorax severo?
a) Atelectasia pulmonar
b) Edema pulmonar
c) Enfisema bulloso Verifica tus respuestas en el

anexo que encontrards al final
de este documento.

_________________________

_________________________
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Patron de lesiones

Figura 43.
Bronconeumonia supurativa
(Consolidacion craneoventral)

Figura 45.
Bronconeumonia fibrinosa
(Consolidacion craneoventral)

-

Figura 44.
Neumonia intersticial
(Generalizado, elastico
con impresiones

costales) )

Figura 46.
Neumonia embdlica
(Multifocal)

-

Figura 48.
Neumonia por aspiracion
(Localizadas o unilaterales,
I6bulos craneales mas
afectados)

Figura 47.
Neumonia granulomatosa
(Nodular multifocal)

Figura 49. Figura 50.
Tumor primario de pulmon Metastasis a pulmon
(Lobar) (Multifocal)

/
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INTRODUCCION

Las neumonias virales cominmente se complican con agentes
bacterianos al existir dafio previo de las vias respiratorias.

Las lesiones macroscopicas observadas por estos agentes
provocan un inadecuado o colapso pulmonar parcial, por lo que
no deben confundirse con otras alteraciones, por ejemplo, con
trastornos hemodinamicos o en la ventilacion; generalmente las
lesiones afectan la totalidad pulmonar pero también pueden
limitarse a algunos l6bulos pulmonares y es importante observar
impresiones costales, sin embargo, esto sdlo orientaria al
patdlogo en pensar en dichos agentes, pero su confirmacion debe
realizarse hasta la evaluacion histolégica identificando el tipo de
infiltrado inflamatorio y la localizacion del mismo. La via de
entrada puede ser aer6gena o hematdgena.

La lista de enfermedades presentadas en esta seccion, son sélo
algunos de los mds comunes en los diferentes animales

domeésticos.
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Adenovirosis ovina

Especie: ovino

4

Sinonimias: neumonia adenoviral.

pg

Agente  etioldgico: virus-ADN, familia-Adenoviridae,  género-
Mastadenovirus, especie-Adenovirus ovino, principales serotipos-OAdV-1,
OAdV-5, OAdV-6, BAdV-2 y BAdV-7.

N/

Macroscopicamente: los l6bulos pulmonares no colapsan al exponer la cavidad
toracica, se aprecian impresiones costales y pueden ser eldsticos y mas pesados; es
comun observar areas de consolidacién blanco-grisaceo con distribucién
craneoventral. Al corte tienen consistencia de “carne cruda” y por lo general no se
encuentra exudado.

Microscépicamente: se observa necrosis e hiperplasia del epitelio bronquiolar con
presencia de grandes cuerpos de inclusién intranucleares basofilicos que provocan
citomegalia, principalmente la cepa OAdV-6; la luz bronquiolar puede estar disminuida
por células epiteliales desprendidas, hiperplasia e hipertrofia epitelial y ocupada por
exudado inflamatorio neutrofilico.

En septos alveolares también hay necrosis y citomegalia de neumocitos que contienen
cuerpos de inclusién; se observan macréfagos y caimulos de neutréfilos y linfocitos.
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CAPITULO 5

Figura 51. Pulmoén. Bronquiolos y alvéolos, citomegalia de neumocitos tipo II (flecha
roja) y epitelio bronquiolar (flecha amarilla) con prominentes cuerpos de inclusiéon
intranucleares intensamente basofilicos; limenes bronquiolares ocupados por epitelio

ENFERMEDADES VIRALES

Figura 52. Pulmdn. Bronquiolo, detalle de los prominentes cuerpos de inclusion
intranucleares, intensamente basofilicos, rodeados por un halo claro y que se encuentran
en las células epiteliales (flecha amarilla); lumen ocupado por epitelio desprendido,
linfocitos, neutrdfilos y restos celulares. Tincion H&E. 400x. Ovino.
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Circovirosis porcina

y

Especie: porcino.

N

Sinonimias: forma parte del “sindrome de desgaste multisistémico

posdestete”, enfermedad asociada a circovirus porcino.

N

Agente etiolodgico: virus-ADN, familia-Circoviridae, género-Circovirus, especie-

Circovirus porcino tipo 2.

Macroscopicamente: los pulmones no colapsan y se observa una neumonia

intersticial discreta.

Microscopicamente: una lesion caracteristica es observar vasculitis
linfoplasmocitica e histiocitica; las paredes alveolares se necrosan y posteriormente
se engrosan por la proliferacion de neumocitos tipo Il y por infiltrado mononuclear.
Es comun observar células epitelioides y células multinucleadas. Los cuerpos de
inclusion son basofilicos y se pueden encontrar multiples en una sola célula dentro
del citoplasma de macréfagos alveolares y del epitelio bronquiolar; también se
observa hiperplasia fibrosa peribronquiolar con bronquitis y bronquiolitis
necrosante que puede progresar a bronquiolitis obliterante.
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Figura 53. Pulmoén. Alvéolos, detalle de macréfagos alveolares con varios cuerpos de
inclusiéon dentro del citoplasma de una misma célula (flecha amarilla) y septos
engrosados por infiltrado mononuclear (A) y (B). Tincion H&E. 1000x. Porcino.

ENFERMEDADES VIRALES

79



STIVUIA SIAVAIWHIINA




Distemper canino

Especie: perro.

N

Sinonimias: distemper canino, enfermedad de Carré.

N

Agente etioldgico: virus ARN, familia-Paramixoviridae, género-Morbillivirus,

especie-Virus del moquillo canino.

Macroscopicamente: se produce como una neumonia intersticial, los l6bulos
pulmonares se observan edematosos, congestionados y con zonas de consolidacién

multifocal.

Microscopicamente: se genera una neumonia broncointersticial con bronquiolitis
necrosante y exfoliacién de neumoncitos, edema alveolar leve, engrosamiento de los
septos alveolares debido a infiltrado mononuclear e hiperplasia de neumonocitos
tipo II. Las inclusiones virales son eosinofilicas y pueden estar presentes en células
sincitiales, macréfagos y células epiteliales, ya sea en el ntcleo o el citoplasma o en
ambos.
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Figura 54. Pulmén. Bronquio, exfoliacién grave del epitelio (flecha amarilla).

Tinciéon H&E. 100x. Perro.

Figura 55. Pulmén. Epitelio bronquial, varios cuerpos de inclusién intranucleares
(flecha blanca) e intracitoplasmaticos (flecha negra). Tincién H&E. 1000x. Perro.

ENFERMEDADES VIRALES
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Figura 56. Pulmon. Alvéolos, hiperplasia y exfoliacion de neumocitos tipo II (flecha
amarilla), algunos con cuerpos de inclusién intranucleares eosinofilicos (flecha
blanca). Tincién H&E. 1000x. Perro.

ENFERMEDADES VIRALES

Figura 57. Pulmoén. Septos alveolares, neumocito tipo II con cuerpo de inclusién
intranuclear eosinofilico (flecha blanca); abundantes neutroéfilos (flecha azul) y linfocitos
(flecha verde) ocupando el lumen alveolar. Tincion H&E. 1000x. Perro.
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5.4. Enfenmedad de Hujesstoy



Enfermedad de Aujeszky

\4

Especie: porcino.

N

Sinonimias: pseudorabia.

V4

Agente etiolégico: virus-ADN, familia-Herpesviridae, género-
Varicellovirus, especie-Herpesvirus porcino tipo 1.

N\

Macroscépicamente: se manifiesta como una neumonia intersticial con edema y
areas irregulares de enrojecimiento y consolidaciéon que puede ser generalizado o

con distribuciéon craneoventral.

Microscopicamente: se observa necrosis y exfoliacion del epitelio bronquial y
bronquiolar con cuerpos de inclusion eosinofilicos intranucleares.

Las lesiones alveolares incluyen necrosis multifocal, descamacion del epitelio
necrotico, exudado fibrinoso, hemorragia y rara vez se pueden encontrar cuerpos de
inclusion intranucleares; ademas de infiltrado inflamatorio compuesto por
linfocitos, macréfagos y en menor cantidad células plasmaticas y neutrofilos.
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Figura 58. Tonsila. Numerosos cuerpos de inclusiéon intranucleares eosinofilicos (flecha
blanca). Tincién H&E. 400x. Porcino.

Figura 59. Pulmon. Alvéolos, hiperplasia de neumocitos tipo II (flecha amarilla) y edema
(asterisco). Tincion H&E. 400x. Porcino.

ENFERMEDADES VIRALES
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Influenza porcina

\4

Especie: aves, porcinos, equinos, perros.

N

Sinonimias: influenza tipo A, influenza/gripe porcina, influenza/gripe
aviar, influenza/gripe equina, influenza canina/influenza del perro.

N

Agente etiologico: virus-ARN, familia-Orthomyxoviridae, género-Influenzavirus A,
especie-Virus influenza A, principales subtipos en aves -H5N2, H7N3, cerdos-
H1IN1, HINZ y H3N2- equinos y perros ~-H3N8.

N/

Macroscopicamente: los pulmones no colapsan y tienen una textura
elastica. Existe consolidacién de los lébulos craneales y caudales de manera
multifocal consistentes con una neumonia broncointersticial; pueden encontrarse
lesiones en la totalidad de los pulmones, pero es mas comun encontrarlas en la
region craneoventral. Las partes afectadas estan deprimidas, son rojo oscuro a rojo
purpura y estdn bien demarcadas. Otras regiones pueden estar palidas y
enfisematosas. También se suele encontrar edema pulmonar grave y pleuritis serosa
o serofibrinosa.

Microscopicamente: se observa necrosis del epitelio pulmonar y descamacién de
células epiteliales bronquiales. En estadios tempranos se observa exudado
inflamatorio compuesto principalmente por neutréfilos y macréfagos, ademas de
células epiteliales y restos necroticos. Después de unos dias, hay infiltraciéon
peribronquial y perivascular compuesta por células mononucleares. En condiciones
mas avanzadas, se muestra hiperplasia de neumocitos tipo Il y células necréticas en
los alvéolos (neumonia proliferativa y necrosante).
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Figura 60. Pulmon. Bronquiolo y alvéolos, abundante infiltrado mononuclear
peribronquial (flecha negra) e intersticial (flecha verde); necrosis y exfoliacion del
epitelio bronquiolar (asterisco). Tincién H&E. 100x. Porcino.

ENFERMEDADES VIRALES

Figura 61. Pulmén. Bronquiolo, detalle del epitelio exfoliado (flecha azul) y algunos
restos celulares necroticos (flecha amarilla) intraluminales. Tincién H&E. 400x. Porcino.




Figura 62. Pulmoén. Bronquio, hiperplasia de BALT (asterisco) y lamina propia infiltrada
por células mononucleares (flecha verde). Tincién H&E. 40x. Porcino.

Figura 63. Pulmo6n. Vaso sanguineo de pequefio calibre, linfocitos infiltrando al
endotelio (flecha amarilla) y perivascular (flecha azul). Tincién H&E. 400x. Porcino.

ENFERMEDADES VIRALES
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Figura 64. Pulmoén. Bronquiolo, exfoliaciéon del epitelio (flecha). Tincion H&E. 400x.
Porcino.

Figura 65. Pulmoén. Bronquiolo, detalle de una célula epitelial en exfoliacion (flecha).

Tincion H&E. 1000x. Porcino.
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Neumonia progresiva en pequefos

rumiantes

Especie: ovino.

N

Sinonimias: maedi-visna, lentivirus ovino, neumonia intersticial linfoide
inducida por lentivirus ovino, neumonia intersticial linfoide, lentivirus de
pequefios rumiantes (término usado también para “artritis encefalitis caprina”),
enfermedad de las ovejas de Montana.

NS

Agente etioldgico: virus-ARN, familia-Retroviridae, género-Lentivirus, especie-

Maedi-visna virus.

Macroscopicamente: se aprecia una neumonia intersticial; los pulmones se ven
aumentados de tamafio, estdn pesados (2 o 3 veces al peso normal), no colapsan y
tienen textura elastica; el color varia desde tonos uniformes de rojo opaco o rosado
a marrdén rosaceo moteado, abigarrado (diversos colores) con manchas focales
granulares grisaceas firmes de hasta 5 milimetros de diametro.

Microscopicamente: se caracteriza por hiperplasia del tejido linfoide asociado
(BALT), engrosamiento de las paredes alveolares por fibrosis e hiperplasia de
neumocitos tipo II; también hay infiltrado peribronquial de linfocitos y macréfagos
con hiperplasia del musculo liso bronquiolar.
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Figura 66. Pulmon. Alvéolos, infiltrado mononuclear intersticial (flecha azul) y
perivascular (flecha verde); edema alveolar mezclado con células inflamatorias
(asterisco). Tincién H&E. 40x. Ovino.

Figura 67. Pulmdn. Alvéolos, septos engrosados por hiperplasia de neumocitos tipo
II (flecha amarilla) e infiltrado linfocitico (flecha azul); edema alveolar (asterisco),
macrofagos alveolares (flecha blanca), linfocitos (flecha verde) y escasos neutréfilos
(flecha negra) intraluminales. Tincién H&E. 400x. Ovino.
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Figura 68. Pulmoén. Bronquiolo y alvéolos, hiperplasia linfoide perironquial,
infiltrado linfocitico peribronquial, epitelial (asterisco) e intraluminal (flecha
azul); septos alveolares engrosados por hiperplasia de neumocitos tipo II (flecha
amarilla) y limenes ocupados por células inflamatorias. Tincién H&E. 100x.
Caprino.

ENFERMEDADES VIRALES
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Figura 69. Pulmoén. Bronquiolo, infiltrado linfocitico peribronquial, epitelial e
intraluminal. Tinciéon H&E. 400x. Caprino.
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Parainfluenza tipo 3 bovina y ovina

\4

Especie: bovino y ovino.

N

Sinonimias: -

N

Agente etiolodgico: virus-ARN, familia- Paramyxoviridae, género- Respirovirus,

especie-Parainfluenza tipo 3 bovino.

Macroscopicamente: areas grises multifocales de colapso (atelectasia) o de
consolidacién localizadas craneoventralmente de textura firme, elastica y con
aspecto de una neumonia intersticial.

\/

Microscopicamente: las principales lesiones consisten en bronquitis y
bronquiolitis leve con algunos neutréfilos y edema. Hay vacuolizacion vy
desprendimiento de algunas células epiteliales bronquiolares hacia el lumen y puede
haber hiperplasia epitelial; cuando las lesiones se difunden al espacio intersticial hay
infiltrado de células mononucleares.

Se observan cuerpos de inclusion intracitoplasmaticos eosinofilicos prominentes en
células epiteliales bronquiales, bronquiolares y alveolares ademas de macréfagos
alveolares, que desaparecen posteriormente conforme progresa la enfermedad. En
los alvéolos se observan macroéfagos, neutroéfilos y linfocitos, aunque también es
posible encontrar células gigantes multinucleadas o sincitiales. Finalmente puede
haber epitelializacién alveolar (proliferacién de neumocitos tipo II) si hay remision
de la enfermedad.
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Figura 70. Pulmon. Bronquiolos y alvéolos, pérdida estructural del epitelio bronquiolar,
algunas células presentan vacuolas (flecha roja) y otras estan desprendidas (flecha
azul); los limenes alveolares y bronquiolares estan ocupados por abundante exudado
inflamatorio (asterisco). Tincién H&E. 100x. Bovino.

Figura 71. Pulmoén. Epitelio bronquial, hiperplasia epitelial con varios cuerpos de
inclusion intracitoplasmaticos eosinofilicos (flecha amarilla) y algunas vacuolas.
Tinciéon H&E. 1000x. Bovino.
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Rinoneumonitis viral equina

\4

Especie: équidos jovenes.

N

Sinonimias: -

N

Agente etioldgico: virus ADN, familia-Herpesviridae, especie- Herpesvirus
equino-1 (EHV-1), Herpesvirus equino-4 (EHV-4).

N/

Macroscopicamente: los lobulos pulmonares no colapsan, se observan
impresiones costales y tienen textura elastica; pueden tener multiples focos de
necrosis que se observan como un puntilleo blanco o amarillo, sobretodo en potros
abortados; la presencia de petequias también es importante.

N

Microscopicamente: de manera general se presenta como una neumonia
broncointersticial con edema interlobulillar. Se pueden encontrar cuerpos de
inclusion eosinofilicos intranucleares en las células del epitelio bronquial y alveolar,
ademas de algunas areas de necrosis.
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Figura 72. Pulmon. Alvéolos, numerosas células epiteliales con cuerpos de inclusiéon
eosinofilicos intranucleares (flecha blanca) y algunos restos celulares (flecha verde)
(A) y (B). Tincién H&E. 1000x. Potro.
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Figura 73. Pulmén. Vaso sanguineo, pérdida endotelial y numerosas células
necroéticas mezcladas con fibrina (asterisco) e impresiones de colesterol (flecha
amarilla). Tincién H&E. 400x. Potro.
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Sindrome reproductivo y respiratorio

porcino

v

Especie: porcino.

N

Sinonimias: PRRS, arterivirus porcino.

N

Etiologia: virus ARN, familia-Arteriviridae, género-Arterivirus.

N

Macroscopicamente: se observa una neumonia intersticial. Por lo general, las
lesiones leves se encuentran en los l6bulos craneales. Los pulmones no colapsan, el
parénquima afectado es ligeramente firme, se encuentran moteados de color café
claro y se aprecian ligeramente hiimedos. Las lesiones graves son generalizadas, y
el parénquima es moteado o rojo bronceado, no hay colapso pulmonar, son de
consistencia firme, elastica y estdn muy humedos.

Microscopicamente: los septos alveolares estan infiltrados por macréfagos,
linfocitos y células plasmaticas y puede haber hiperplasia de neumocitos tipo II. En
los limenes alveolares se pueden encontrar macréfagos necroticos, restos celulares
y material eosinofilico acelular (edema). Se aprecian linfocitos y células plasmaticas
alrededor de bronquios, bronquiolos y vasos sanguineos. También es comun
encontrar células apoptoésicas.
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Figura 74. Pulmén. Bronquiolo y alvéolos, septos engrosados por infiltrado
mononuclear (flecha azul); lumen bronquiolar ocupado por restos celulares (asterisco).
Tincién H&E. 100x. Porcino.

Figura 75. Pulmon. Alvéolos, detalle del infiltrado intersticial compuesto por linfocitos
(flecha azul) y células plasmaticas (flecha amarilla). Tincién H&E. 400x. Porcino.
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Figura 76. Pulmo6n. Bronquiolo y alvéolos, epitelio bronquiolar vacuolado
[degeneracidn] (flecha verde); células apoptésicas (circulo). Tincién H&E. 400x. Porcino.

ENFERMEDADES VIRALES

LATTRRA 7 U
Figura 77. Pulmon. Bronquiolo y alvéolos, restos celulares y células mononucleares
(asterisco) en el lumen bronquiolar y degeneracién epitelial (flecha verde); infiltrado de
células plasmaticas (flecha amarilla) y linfocitos en el intersticio (flecha azul). Tincion
H&E. 400x. Porcino.
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Virus respiratorio sincitial bovino

A4

Especie: bovino.

N

Sinonimias: tos contagiosa.

V4

Agente etiolégico: virus-ARN, familia- Paramyxoviridae, género-Pneumovirus,
especie-Virus respiratorio sincitial bovino.

N/

Macroscopicamente: se presenta edema y enfisema subpleural e interlobular con
formacion de bullas. En algunas ocasiones las lesiones pulmonares pueden ser
craneoventrales y caudodorsales. Las areas craneoventrales aparecen como zonas
atelectacicas, rojo oscuro o moteado y elasticas. Las lesiones caudodorsales son
voluminosas (no hay colapso) y son edematosas, pesadas y de consistencia firme.

Microscopicamente: inicialmente se produce una neumonia broncointersticial
caracterizada por bronquiolitis necrosante, formacién de sincitios epiteliales
bronquiales y alveolares con cuerpos de inclusion intracitoplasmaticos eosinofilicos;
se lleva a cabo una alveolitis exudativa (edema, neutréfilos, macréfagos) y
proliferativa (epitelializaciéon alveolar -proliferacién de neumocitos tipo II-);
posteriormente el epitelio bronquiolar se vuelve hiperplasico y desaparecen las
células sincitiales. Los bronquiolos y vasos sanguineos se encuentran rodeados por
linfocitos y células plasmaticas, y ademas engrosan los septos alveolares. Conforme
pasan los dias, se puede encontrar bronquiolitis obliterante.
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Figura 78. Pulmon. Alvéolos, células sincitiales multinucleadas (flecha roja); septos
engrosados por infiltrado linfocitico (flecha azul) y proliferacién de neumocitos tipo II
[epitelializacidn alveolar] (linea punteada). Tinciéon H&E. 400x. Bovino.

Figura 79. Pulmén. Alvéolos, célula sincitial multinucleada (flecha roja); pérdida de la
arquitectura alveolar por abundantes células mononucleares. Tincion H&E. 400x.
Bovino.
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Figura 80. Pulmoén. Bronquiolo, obstruccion parcial del lumen por la hiperplasia e
internalizacién de una porcién del epitelio [bronquiolitis obliterante] (asterisco).
Tincién H&E. 400x. Bovino.
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1. ;Cuadles son las caracteristicas macroscopicas generales de una
neumonia intersticial?

2. Género viral que produce citomegalia de las células epiteliales:
a) Mastadenovirus
b) Circovirus
¢) Morbillivirus

3. En la siguiente fotomicrografia, ;qué tipo de reaccion se observa
en las células epiteliales?

a) Metaplasia escamosa
b) Hiperplasia de neumocitos tipo |
c) Hiperplasia de neumocitos tipo II

4. ;Cuales son las caracteristicas de los cuerpos de inclusion
producidos por el virus de moquillo canino?

5. Se pueden encontrar miltiples cuerpos de inclusion en una sola
célula, ;a qué agente etioldgico corresponde?

a) Circovirus porcino tipo 2
b) Herpesvirus porcino tipo 1
¢) Influenzavirus HIN1

Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.
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INTRODUCCION

Las neumonias ocasionadas por bacterias son sumamente
frecuentes, ya que una de las vias principales de entrada al
tracto aéreo se produce por el simple acto inspiratorio,
permitiendo el facil acceso de un sinnimero de
microorganismos que provocan lesiones pulmonares
caracteristicas, como bronconeumonias supurativas o
fibrinosas. Comunmente los agentes bacterianos son pieza
fundamental para generar complicaciones en los cuadros
respiratorios ocasionados por alguna otra etiologia.

La mayoria de los agentes citados en este capitulo son
bacterias Gram negativas y en menor cantidad, Gram

positivas.

ENFERMEDADES BACTERIANAS




SVNVIU410Vd S4AVAIWHIANA

6.1, #etinotiacilosio




Actinobacilosis

\4

Especie: porcino.

N

Sinonimias: pleuroneumonia contagiosa porcina.

N

Agente etiolégico: Actinobacillus (Haemophilus) pleuropneumoniae es un

cocobacilo Gram negativo.

Macroscopicamente: se caracteriza por una pleuroneumonia fibrinonecrética y
hemorragica grave con areas de consolidacion severa y exudado fibrinoso en la
superficie pleural. Los 16bulos se ven congestionados y con edema interlobulillar.
Las lesiones pueden verse en cualquier 16bulo pulmonar, pero es mas comun en el
area dorsal de los lébulos caudales. En la superficie de corte los septos
interlobulillares estan evidentemente dilatados y hay areas de necrosis, aunado a la
presencia de espuma sanguinolenta en traquea y bronquios.

En etapas crénicas se encuentran multiples abscesos y extensas areas de necrosis
(2-10 centimetros) encapsuladas por tejido conectivo (secuestros).

Microscopicamente son evidentes las areas de hemorragia, vasculitis y trombos.
Los secuestros se identifican como zonas de necrosis coagulativa rodeadas por
leucocitos en forma de “grano de avena", y distension de septos interlobulillares por
edema grave y trombos linfaticos.

Los bronquiolos y los alvéolos estan llenos de edema, fibrina, neutroéfilos y pocos
macrofagos.
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Figura 81. Cara ventral de los 16bulos pulmonares, areas negras multifocales mal
delimitadas [infartos]; zonas hemorragicas y ligero material fibrilar amarillento
sobre la superficie [fibrina] (flecha blanca). Porcino.

Figura 82. Pulmodn, corte longitudinal de un 16bulo pulmonar, zona hemorragica
mal delimitada rojo oscuro. Porcino.
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Figura 83. Pulmon. Alvéolos, colonias bacterianas (flecha blanca) entremezcladas
con abundante exudado inflamatorio y detritus celulares dentro de la luz
bronquiolar (asterisco); alvéolos ocupados por eritrocitos extravasados

[hemorragia] (flecha verde). Tincién H&E. 40x. Porcino.
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Figura 84. Pulmon. Alvéolos, detalle de las colonias bacterianas (flecha blanca)
entremezcladas con abundantes neutroéfilos, linfocitos y detritus celulares dentro
de la luz bronquiolar. Tincién H&E. 400x. Porcino.
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Figura 85. Pulmodn. Alvéolos, septos engrosados y lumenes repletos por hemorragia
y células inflamatorias. Tincién H&E. 40x. Porcino.
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Figura 86. Pulmoén. Pleura engrosada por abundantes células inflamatorias
(asterisco) y fibrina (flecha azul). Pérdida de la arquitectura alveolar por
hemorragias e infiltrado inflamatorio. Tincién H&E. 40x. Porcino.
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Enfermedad de Glasser

!

Especie: porcino.

N

Sinonimias: poliserositis y artritis porcina.

V4

Agente etiologico: Haemophilus parasuis es una bacteria pleomérfica Gram

negativa.

Macroscopicamente: se caracteriza por poliserositis con exudado serofibrinoso a
fibrinopurulento (pleuritis, pericarditis, peritonitis, artritis y leptomeningitis).
Comunmente las lesiones en los pulmones pueden ser rojas y multifocales que

sugieren septicemia.

Microscopicamente: las lesiones incluyen vasculitis y exudado fibrinopurulento.
La pleura se ve expandida por material eosinofilico (fibrina) mezclado con células
inflamatorias degeneradas y edema. El lumen alveolar y bronquiolar esta lleno de
fibrina, neutrdfilos degenerados y restos necroticos, al igual que los septos
alveolares.
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Figura 87. Lobulos pulmonares, material blanco fibrilar adherido a la superficie
pulmonar [pleuritis fibrinosa] (flecha blanca). Porcino.




Figura 88. Pulmon. Pleura y alvéolos, pleura expandida por material eosinofilico
fibrilar [fibrina] (flecha verde) mezclado con células inflamatorias degeneradas y
algunos focos intensamente basofilicos [mineralizacién] (flecha blanca). Tincién
H&E. 40x. Porcino.
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Figura 89. Pulmén. Pleura, alvéolos, pleura expandida por fibrina, neutroéfilos
(flecha blanca) y linfocitos (flecha azul) entremezclados con bacterias cocobacilares
(flecha amarilla). Tincién H&E. 400x. Porcino.
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Figura 90. Pulmoén. Bronquio, bronquiolo y alvéolos ocupados por abundante
exudado supurativo, células necréticas (asteriscos) y bacterias (flecha blanca): vaso
sanguineo de mediano calibre con infiltrado mononuclear perivascular (flecha
azul). Tinciéon H&E. 40x. Porcino.

ENFERMEDADES BACTERIANAS

lumen ocupado por neutréfilos degenerados (flecha blanca) y abundantes bacterias
basofilicas (asterisco). Tincion H&E. 400x. Porcino.
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6.5, Fietre de embargue




Fiebre de embarque

\ 4

Especie: bovino y ovino.

N

Sinonimias: mannheimiosis neumonica bovina, pasteurelosis
neumonica bovina, pasteurelosis pulmonar.

N

Agente etiologico: Mannheimia haemolytica (antes Pasteurella haemolytica),
principalmente biotipo A serotipo 1y 2y Pasteurella multocida, principalmente los
serotipos A y D; ambos géneros son bacilos Gram negativos.

N/

Macroscopicamente: con Mannheimia haemolytica se observa pleuroneumonia
fibrinosa con distribucién craneoventral y en algunas ocasiones derrame pleural. Si
se aisla Pasteurella multocida las lesiones tienen la misma distribucién pero
predomina una bronconeumonia supurativa. Las lesiones aparecen como parches
multifocales rojo oscuro que con el paso del tiempo coalescen y producen areas de
consolidacién lobar.

Al exponer la cavidad toracica los pulmones no colapsan y son firmes al tacto debido
a la presencia de exudado supurativo, congestion y edema.

v

Microscopicamente: en mannheimiosis se puede observar engrosamiento de los
septos alveolares debido a congestiéon y edema; los espacios alveolares, septos
interlobulillares y conductos linfaticos se encuentran ocupados por fibrina
(neumonia fibrinosa). En los bronquios, bronquiolos y alveolos hay neutréfilos
ademas de necrosis alveolar y fibrina, y ocasionalmente algunos macroéfagos en la luz
broncoalveolar. También hay areas extensas e irregulares de necrosis coagulativa
que son limitados por un borde de células alargadas referidas como células en forma
de granos de avena (neutrdéfilos degenerados mezclados con macréfagos alveolares).

En casos de pasteurelosis predomina la presencia de neutréfilos y edema en los
bronquiolos, conductos alveolares y alvéolos (bronconeumonia supurativa).

Cuando la lesion es de curso crénico puede observarse bronquiectasia, abscesos,
secuestros, pleuritis cronica y adherencias. También es comun encontrar las células
en forma de granos de avena.
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Figura 92. Loébulos pulmonares, areas irregulares rojo oscuro dispuestas
multifocalmente y con distribucién craneoventral [dreas de consolidacién]; en
algunas partes se observa material fibrilar anaranjado opaco adherido a la pleura
visceral [pleuritis fibrinosa]. Bovino.
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Figura 93. Lobulo pulmonar, areas multifocales de consolidacién y material amarillo
anaranjado adherido a la pleura [exudado fibrinoso] . Bovino.

Figura 94. Corte longitudinal de un l6bulo pulmonar, multiples zonas de
consolidacién y varias areas circulares blanco-amarillento, bien delimitadas y
coalescentes [abscesos]. Bovino.
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Pasteurella multocida

Figura 95. Lébulos pulmonares con areas de consolidacién craneoventral rojo
oscuro y multiples abscesos. Bovino.
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Figura 96. Lobulo pulmonar, abundante exudado purulento blanco amarillento
producto del corte de uno de los abscesos; adyacente se encuentran areas de
consolidacion. Bovino.
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Figura 97. Pulmén. Septo interlobulillar y

verde); areas extensas de hemorragia alveolar (flecha blanca); septo interlobulillar engrosado
por abundante infiltrado neutrofilico y mononuclear (asterisco), ademas de material
eosinofilico fibrilar [fibrina] (flecha amarilla) ocupando también la luz alveolar (flecha azul).
Tinciéon H&E. 40x. Bovino.
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inflamatorias (asterisco), gran parte de ellas degeneradas y con la tipica morfologia alargada
[células con forma de “grano de avena”] (circulo). Exudado fibrinoso (flecha azul) y
hemorragico en el lumen alveolar (flecha amarilla). Tincién H&E. 400x. Bovino.




Figura 99. Pulmoén. Vasos sanguineos de mediano y pequefio calibre, necrosis fibrinoide
vascular con infiltrado neutrofilico [vasculitis] (flecha azul); material amorfo intensamente
eosinofilico adherido a un vaso sanguineo [trombo] (asterisco); espacios claros alrededor
de vaso [edema]. Tinciéon H&E. 400x. Bovino.
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Pasteurella
multocida

Figura 100. Pulmoén. Bronquio y alvéolos repletos con material acelular proteinico

intensamente eosinofilico [edema] (asteriscos), mezclado con abundante infiltrado
neutrofilico (flecha amarilla) y moco (flecha azul). Tincién H&E. 100x. Bovino.
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Figura 101. Pulmoén. Alvéolos, alveolitis necrotica con intenso exudado neutrofilico
(asterisco) y edema (flecha amarilla). Tincion H&E. 40x. Bovino.




Figura 102. Pulmon. Al
bacterianas basofilicas (asterisco) e infiltrado inflamatorio (flecha amarilla), rodeadas por
abundantes células inflamatorias necroticas (linea punteada). Tincién H&E. 40x. Bovino.
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Figura 103. Pulmoén. Bronquiolo, abundante exudado neutrofilico (asterisco) y restos de
musculo liso peribronquial (flecha blanca) [bronquiolitis necrosante]. Tincion H&E. 400x.
Bovino.
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Neumonia enzoadtica porcina

\ 4

Especie: porcino.

N

Sinonimias: neumonia enzoética, micoplasmosis.

V4

Agente etioldgico: Mycoplasma hyopneumoniae es una bacteria pleomorfica
perteneciente a la clase de los Mollicutes (carece de pared celular) Gram negativa.

N/

Macroscopicamente generalmente se presenta como una bronconeumonia
supurativa o catarral con areas de consolidacién craneoventral, rojo oscuro en un
inicio, hasta gris palido en etapas tardias, conocido también como con aspecto de
“carne de pescado”, al corte hay exudado mucopurulento proveniente de bronquios
y se observa pleuritis fibrinosa (Mycoplasma hyorhinis también causa esta lesion).

Microscopicamente: el hallazgo es una neumonia broncointersticial con material
mucoso, intenso infiltrado mononuclear y polimorfonuclear al intersticio
peribronquial, bronquiolar y alveolar, aunado a una marcada hiperplasia del tejido
linfoide asociado (BALT), que cuando es muy grave puede generar atrofia del
musculo liso peribronquial y oclusién de bronquiolos ademas de atelectasia. Es
evidente la hiperplasia del epitelio bronquial con deciliacién (pérdida de cilios). Los
septos alveolares se ven engrosados por infiltrado de linfocitos y células plasmaticas,
y los espacios alveolares se encuentran ocupados por macréfagos, neutréfilos,
linfocitos y células plasmaticas.
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Figura 104. Pulmén. Bronquiolos y alvéolos, intensa proliferacién mononuclear
peribronquial [hiperplasia de BALT] (asterisco). Tincién H&E. 40x. Porcino.
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Figura 105. Pulmén. Bronquio, alvéolos y vasos sanguineos de mediano calibre,
hiperplasia de BALT (asterisco) e infiltrado mononuclear intersticial (flecha blanca)
y alveolar (flecha azul); edema (flecha amarilla). Tincién H&E. 40x. Porcino.
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Figura 106. Pulmoén. Bronquiolos y alvéolos, hiperplasia de BALT, infiltrado
mononuclear intersticial y alveolar; edema alveolar (A); detalle del infiltrado
peribronquiolar compuesto por histiocitos (flecha amarilla), linfocitos (flecha azul)
y células plasmaticas (flecha blanca) (B). Tincién H&E. 40x y 400x. Porcino.




SVNVIH110Vd S1dVAIWHdI4NA




Pasteurelosis porcina

A 4

Especie: porcino.

N

Sinonimias: pasteurelosis, neumonia bacteriana porcina.

A4

Agente etioldgico: Pasteurella multocida es un cocobacilo pleomoérfico Gram

negativo.

Macroscopicamente: bronconeumonia supurativa o pleuroneumonia intersticial
fibrinosa; en casos cronicos puede haber abscesos y adherencias entre la pleura
parietal y el pericardio.

Algunas cepas del serotipo A tienden a producir pleuritis y abscesos, mientras que
otras menos patdgenas se limitan a producir s6lo cuadros neuménicos.

Microscopicamente: en fases iniciales, en la luz bronquiolar y alveolar se
encuentra exudado de proteinas plasmaticas, fibrina y remanentes necroéticos,
ademas de espacios obliterados por exudado inflamatorio compuesto por
neutroéfilos y macréfagos. Posteriormente se observan focos de necrosis rodeados
por células inflamatorias y tejido fibrinoso/conjuntivo (“secuestros”). Puede haber
pleuritis fibrinosa.
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Figura 107. Pulmdn. Bronquiolos y alvéolos ocupados por abundante exudado
supurativo (asterisco) y eritrocitos extravasados [hemorragia] (flecha azul).
Tincién H&E. 40x. Porcino.
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Figura 108. Pulmoén. Bronquiolos y alvéolos, infiltrado neutrofilico alveolar
(asterisco) y hemorragias alveolares (flecha azul). Tincién H&E. 100x. Porcino.
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Figura 109. Pulmoén. Bronquiolos y alvéolos ocupados por abundante exudado neutrofilico
(asterisco) y hemorragia bronquiolar (flecha azul) y alveolar (flecha verde). Tincion H&E. 40x.
Porcino.
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Figura 110. Pulmoén. Bronquiolo, alvéolos y vaso sanguineo de pequefio calibre, abundante
material eosinofilico fibrilar [fibrina] ocupando los limenes bronquiolar (flecha roja) y alveolar
(flecha amarilla); infiltrado mixto peribronquial y perivascular; ademas de hemorragia (flecha
azul). Tincion H&E. 40x. Porcino.
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6.6. Zhodocacadid




Rhodococosis

A\ 4

Especie: equino (potro).

N

Sinonimias: neumonia por Rhodococcus.

V4

Agente etioldgico: Rhodococcus equi es un cocobacilo intracelular Gram positivo.

N

Macroscopicamente: se caracteriza por producir una neumonia piogranulomatosa
craneoventral. El parénquima pulmonar es blanco-amarillento de consistencia firme
consolidado, se desarrollan abscesos y piogranulomas de tamafios variables con
exudado caseoso dispuestos multifocalmente.

Microscopicamente: las lesiones iniciales comienzan como una bronconeumonia
supurativa, es muy comun encontrar los restos necroticos sin capsula de tejido
conectivo, por lo que sélo se puede observar infiltrado neutrofilico, restos celulares,
la caracteristica presencia de macrofagos y células gigantes multinucleadas con
bacterias cocoides intracitoplasmaticas, células epitelioides, necrosis septal y
atelectasia por compresiéon del parénquima. Cuando se desarrollan los
piogranulomas, se observan con un centro necrotico compuesto por piocitos,
macrofagos necroticos y otros con bacterias cocoides en el citoplasma; rodeados por
un borde de células epitelioides y células gigantes, ademas de una capsula de tejido
conectivo fibroso que por lo regular presenta infiltrado linfocitico y de células
plasmaticas.
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Figura 111. Bloque pulmonar, areas rojo oscuras craneoventrales [consolidacion]
con multiples n6dulos blanco amarillento, bien delimitados con bordes irregulares,
algunos coalescentes y de diversos tamafios [piogranulomas]. Potro.
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Figura 112. Lobulo pulmonar, areas de consolidaciéon craneoventral con
piogranulomas coalescentes (flecha blanca). Potro.

Figura 113. Pulmon, corte longitudinal de un l6bulo pulmonar, miultiples focos
blanco amarillento de aspecto caseoso y bien delimitados, algunos coalescentes.
Potro.
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Figura 114. Pulmdn. Alvéolos, pérdida de la arquitectura por intenso infiltrado
neutrofilico, piocitos y macréfagos (asterisco); célula gigante multinucleada (flecha
verde), atelectasia alveolar (flecha azul) (A) y (B).Tincién H&E. 40x y 100x. Potro.
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Figura 115. Pulmoén. Alvéolos, necrosis septal y expansion de algunos septos por
abundantes neutrofilos degenerados [piocitos] (flecha verde); espacios alveolares
ocupados por neutroéfilos, piocitos, macrofagos y linfocitos (asterisco). Tincion H&E.
100x. Potro.
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Figura 116. Pulmon. Alvéolos, célula gigante multinucleada (flecha azul) rodeada por
linfocitos, células plasmaticas, macroéfagos y capilares sanguineos. Tincion H&E. 400x.
Potro.
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Figura 117. Pulmén. Estructuras bacterianas cocoides intracitoplasmaticas (flecha
roja) (A) y extracelulares (flecha azul) (B) rodeadas por células necroéticas,
neutrofilos, macréfagos epitelioides y linfocitos (A) y (B). Tincién H&E. 400x. Potro.
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6.7 Jaberncalosio bovina




Tuberculosis bovina

A4

Especie: bovino.

N

Sinonimias: -

V4

Agente etiologico: Mycobacterium bovis es un bacilo Gram positivo,

alcohol acido resistente.

Macroscopicamente: puede haber formaciéon de granulomas (tubérculos) en
cualquier organo y tejido. En pulmén se desarrolla una tipica neumonia
granulomatosa por la presencia de un niimero variable de granulomas caseosos o
no caseosos distribuidos aleatoriamente, bien circunscritos que generalmente son
de textura firme, especialmente si ya se encuentran calcificados (hallazgo tipico en
esta especie).

Los primeros cambios son pequefios focos que se observan con mayor frecuencia en
las areas dorsocaudales y subpleurales. Cuando progresa la enfermedad, las lesiones
son mas grandes y confluyen con la formacién de necrosis caseosa. La caseificaciéon
puede aparecer como exudado blanco-amarillento granular o laminado.

A4

Microscépicamente se pueden observan lesiones caseificantes y no caseificantes,
esto depende del grado y tiempo de las lesiones. Los tubérculos jévenes (no
caseificantes) estdn compuestos por células epitelioides y células gigantes de
Langhans en el centro, rodeado por linfocitos, células plasmaticas y macréfagos. En
los granulomas completamente formados (caseificantes), se observa necrosis
caseosa en el centro rodeada por macréfagos, macrofagos epitelioides y células
gigantes multinucleadas de tipo Langhans, seguido por linfocitos, células
plasmaticas y macréfagos que son encapsulados por una capa delineada de tejido
conjuntivo. En esta especie es comun la precipitacion de sales de calcio produciendo
una calcificacion de tipo distrofica,

Los microorganismos pueden evidenciarse con tincién de Ziehl Neelsen.

ENFERMEDADES BACTERIANAS




CAPITULO 6

Figura 118. Pulmon, corte longitudinal de un l6bulo pulmonar, material amarillo
de aspecto caseoso bien delimitado [granuloma] (asterisco); nédulos multifocales
mas pequefios, blanco amarillento y bien delimitados [granulomas] (flecha blanca);
areas rojo oscuras [congestidon] rodeando las lesiones. Bovino.
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Figura 119. Linfonodo. Granuloma caseificante compuesto por un centro de
calcificacién distréfica (asterisco) y necrosis caseosa (flecha amarilla), rodeados por
células mononucleares y células gigantes tipo Langhans (punta de flecha),
encapsuladas por tejido conectivo fibroso (flecha azul). Tincién H&E. 40x. Bovino.
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Figura 120. Pulmoén. Granuloma caseificante, detalle de necrosis caseosa (flecha
amarilla), células mononucleares, células gigantes tipo Langhans (punta de flecha) y
capsula de tejido conectivo fibroso (flecha azul). Tincién H&E. 100x. Bovino.




CAPITULO 6

Figura 121. Pulmdn. Borde de un granuloma caseificante, detalle de una célula
gigante multinucleada tipo Langhans con nticleos dispuestos a la periferia. Tincién
H&E. 400x. Bovino.

ENFERMEDADES BACTERIANAS

Figura 122. Pulmon. Parte central de un granuloma caseificante, material eosinofilico
amorfo con restos celulares necroticos [necrosis caseosa] y material intensamente
basofilico [calcificacion distréfica] (asterisco). Tincion H&E. 400x. Bovino (A). Bacilos
intrahistiociticos Ziehl Neelsen positivos (Mycobacterium sp.) (B). 1000x. Gato.
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Figura 123. Pulmoén. Granulomas caseificantes coalescentes, evidencia de los
depositos de calcio tefiidos de color negro. Tincién Von kossa. 40x. Bovino.

ENFERMEDADES BACTERIANAS

Figura 124. Pulmdn. Periferia de un granuloma caseificante, evidencia de las
fibras de colagena dispuestas en haces paralelas [capsula] tefiidas de azul (flecha
roja); célula gigante tipo Langhans (flecha verde). Tincién Tricromica de Masson.
400x. Bovino.
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1. Enfermedad de los cerdos que se caracteriza por producir poliserositis con
exudado serofibrinoso o fibrinopurulento:

a) Pasteurelosis porcina
b) Enfermedad de Glasser
c) Neumonia enzod6tica porcina

2. ;Cual es la distribucion mas comin de una neumonia ocasionada por
bacterias?

a) Lobar
b) Dorsocaudal
c) Craneoventral

3. (Cuales son los 2 agentes bacterianos principales en la enfermedad “Fiebre
de embarque”?

a) Pasteurella multocida y Haemophillus parasuis
b) Mycobacterium bovis y Mannheimia haemolytica
¢) Mannheimia haemolytica y Pasteurella multocida

4. ;Cual es el agente que produce una reaccién piogranulomatosa en los
pulmones de los équidos?

5. ;(Cual es la tincion especial que se utiliza para evidenciar a los bacilos
causantes de la tuberculosis bovina?

ENFERMEDADES BACTERIANAS

a) Lactofenol azul de algodén
b) Ziehl Neelsen
¢) Acido peryédico de Schiff

Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.

__________________________




CAPITULO

U it '-
O W=
L 2
‘n
) -

ENFERMEDADES MICOTICAS

r .'?’ . .'
L 3 B '
o : }
|

5
Ir

INTRODUCCION

7.1. ASPERGILOSIS PULMONAR

7.2. BLASTOMICOSIS PULMONAR

7.3. COCCIDIOIDOMICOSIS PULMONAR
7.4. CRIPTOCOCOSIS PULMONAR

7.5. HISTOPLASMOSIS PULMONAR

CUESTIONARIO DE EVALUACION

o>
LN
-



INTRODUCCION

Los organismos causantes de las micosis pulmonares entran por
via aerégena o hematdgena, por lo que la mayoria de las lesiones
tendran distribucién multifocal. Estos agentes tienden a generar
lesiones particulares que orientan a su diagndstico, ya que la
mayoria producen micosis profundas y reacciones
granulomatosas al inducir respuestas inflamatorias de tipo
cronico. También es comun que se desarrollen como agentes
oportunistas cuando existe dafio previo en el aparato
respiratorio o cuando el sistema inmunoldgico del animal se
encuentre comprometido.

Considerando la amplia cantidad de hongos existentes, es muy
importante realizar tinciones especiales que faciliten su
identificacion, ya sea para evidenciarlos o para evaluar sus
caracteristicas morfolégicas. En esta secciéon se proporcionan
algunas fotomicrografias con tinciones complementarias para

cumplir con dicho propoésito.
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Aspergilosis pulmonar

Especies: bovino, équidos, perro, gato,
aves, entre otros.

N

Sinonimias: neumonia micotica, neumomicosis.

%

Agente etioldgico: mas comun Aspergillus
fumigatus es un hongo filamentoso, acido peryddico
de Schiff (PAS) y Grocott positivo.

N\

Macroscopicamente: se caracteriza por neumonia granulomatosa o
piogranulomatosa multifocal; los ndédulos son discretos blanco-grisaceos
rodeados de un halo roiizo de 1 a 10 milimetros de diametro.

N/

Microscopicamente: se pueden observar colonias de hifas largas,
ramificadas, tabicadas y con bordes finos, rodeadas por una reaccion
inflamatoria de tipo granulomatoso, es decir, hay necrosis, hifas en el
nucleo de la lesién e infiltrado de neutrofilos, macrofagos y linfocitos, con
proliferacion de fibroblastos que encapsulan la lesién en estadios crénicos
(aspergiloma). En algunos casos pueden invadir al endotelio celular que
recubre a los capilares obteniendo acceso al sistema circulatorio,
provocando diseminacion por via hematdgena a otros 6rganos como el
rindn, generando vasculitis y trombos.
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Figura 125. Pulmoén. Alvéolos, detalle de numerosas hifas basofilicas, largas y septadas
(flecha amarilla); edema (asterisco) y algunas células inflamatorias. Tincién H&E.
100x. Bovino.
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Figura 126. Pulmon. Vaso sanguineo de pequeiio calibre, hifas ligeramente basofilicas,
largas y septadas, alrededor (flecha verde) y dentro de un capilar (flecha azul). Tincién
H&E. 1000x. Bovino.
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Figura 127. Pulmoén. Alvéolos, disposicidn radial de numerosas hifas de Aspergillus

fumigatus, algunas ramificadas (flecha azul) y escaso infiltrado inflamatorio con restos
celulares (asterisco). Tincion H&E. 100x. Bovino.
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Figura 128. Pulmoén. Bronquiolo, alvéolos, ruptura de los septos formando clavas de
retraccion [enfisema alveolar] (flecha roja); tejido fibroso peribronquial (asterisco).
Tincion H&E. 40x. Bovino.
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Figura 129. Pulmoén. Bronquiolos y alvéolos, numerosas hifas de Aspergillus fumigatus
dispuestas radialmente; algunas ramificadas (flecha amarilla) (A). Detalle de las
estructuras micéticas largas, tabicadas y de color negro “Grocott” positivas (B).
Tinciéon Gomori-Grocott. 40x y 400x. Bovino.
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Figura 130. Lavado de cavidad nasal, detalle de una hifa (flecha azul) y varias cabezas
aspergilares en donde se distingue la parte vesicular (asterisco) con sus conidios
(flecha amarilla). H&E. 1000x. s/e.
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Figura 131. Cultivo. Detalle de numerosos hongos de Aspergillus fumigatus positivos
a la tincién Lactofenol azul algodén. 400x. Bovino.

ENFERMEDADES MICOTICAS
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Blastomicosis pulmonar

Especie: perro, gato, caballo.

A4

Sinonimias: exascosis, blastomicosis norteamericana.

S

Agente etiolégico: Blastomyces dermatitidis es un hongo
dimorfico.

Macroscopicamente: se presenta como neumonia
granulomatosa o piogranulomatosa multifocal o coalescente,
los noédulos pueden ser blanco-amarillento hasta grisaceos con
contenido purulento o caseificado al corte.

N

Microscopicamente: los n6dulos contienen numerosas células epitelioides,
neutrofilos, células gigantes multinucleadas de tipo cuerpo extrafio y
levaduras esféricas de pared doble; este agente mide de 5 a 25 micrémetros
de diametro y es comun ver gemaciones de base amplia. Se pueden encontrar
libres y dentro del citoplasma de macréfagos y de las células gigantes
multinucleadas.

En areas menos afectadas, hay edema, macréfagos alveolares espumosos y
congestion.
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Figura 132. Pulmoén. Alvéolos, numerosas levaduras redondas, algunas claras (flecha
azul) y otras basofilicas (flecha amarilla) rodeadas por un halo claro. Tincién H&E.
100x. Perro.

ENFERMEDADES MICOTICAS

Figura 133. Pulmon. Alvéolos, detalle de una gemacion de base amplia. Tincion H&E.
1000x. Perro.
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Coccidioidomicosis pulmonar

Especie: perro, gato, equino.

N/

Sinonimias: coccidioidomicosis, fiebre del valle, fiebre del Valle

de San Joaquin.

Agente etiologico: Coccidioides immitis es un hongo dimorfico.

\/

Macroscopicamente: se presenta como nédulos blanco-grisaceos,
multifocales o coalescentes con centro necrotico (granulomas o

piogranulomas).

Microscépicamente: se observan areas multifocales de necrosis
con pocas esférulas fungicas e inflamaciéon granulomatosa o
piogranulomatosa en el tejido adyacente. Es caracteristico el gran
tamano de las esférulas (20 a 200 micrometros de diametro), tienen
doble pared de aspecto hialino y estan llenas de material basofilico
granular o con endosporas redondas (2 a 5 micrémetros).

Las células inflamatorias se extienden a los alvéolos aledafios,
donde se mezclan con edema y un mayor nimero de macréfagos
alveolares. Los septos alveolares se expanden por macro6fagos,
neutrofilos y linfocitos mezclados con fibrina y edema. También se
puede encontrar en el lumen bronquiolar, exudado compuesto por
neutrofilos y macréfagos, ademas de hemorragia, fibrina, edema y
restos necroticos. La diseminacidn a otros érganos es comun.
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Figura 134. Pulmén. Alvéolos, numerosos macroéfagos (flecha azul), linfocitos (flecha
amarilla) y células plasmaticas (flecha verde) rodeando una esférula basofilica con
doble pared de Coccidioides immitis (flecha roja). Tincién H&E. 40x. Perro.

ENFERMEDADES MICOTICAS
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Figura 135. Pulmén. Alvéolos, detalle de una esférula de Coccidioides immitis
basofilica, de doble pared y con numerosas endosporas; macroéfagos, linfocitos y
células plasmaticas alrededor de la estructura micotica. Tincién H&E. 1000x. Perro.
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Figura 136. Pulmon. Alvéolos, presencia de células gigantes multinucleadas (flecha
roja), macrdéfagos (flecha azul), linfocitos (flecha amarilla) e hiperplasia de

neumocitos tipo II (linea punteada). Tincién H&E. 400x. Perro.

ENFERMEDADES MICOTICAS

Figura 137. Pulmoén. Alvéolos, evidencia de numerosas estructuras micéticas
redondas, color negro y multifocales consistentes con Coccidioides immitis positivas a
la tincion de Gomori-Grocott. H&E. 40x. Perro.
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Criptococosis pulmonar

Especie: gato.

<

Sinonimias: torulopsis, enfermedad criptococdcica.

<

Agente etiologico: Cryptococcus neoformans es un hongo
levaduriforme.

C

Macroscopicamente: se observa una neumonia granulomatosa
multifocal como pequeias lesiones quisticas, blancas y de aspecto
gelatinoso.

C

Microscépicamente: la luz bronquial, bronquiolar, alveolar y septos
alveolares se llenan o expanden por microorganismos fungicos con
ubicacion intrahistiocitica o se pueden encontrar libremente; miden de
4 a 20 micrometros de diametro sin la capsula y con esta pueden medir
hasta 30 micrémetros y es comun encontrar gemacion de base estrecha.
Hay una respuesta inflamatoria conformada por macro6fagos, linfocitos
y células gigantes multinucleadas alrededor de las lesiones. La capsula
de polisacaridos no se tifie bien con H & E por lo que se observa un halo
vacio alrededor de la levadura, sin embargo puede evidenciarse esta
estructura con mucicarmina o tincién de PAS.
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Figura 138. Pulmon. Alvéolos, numerosas estructuras libres levaduriformes, esféricas,
ligeramente basofilicas y de capsula gruesa (flecha azul); septos expandidos por
infiltrado mononuclear y algunos macréfagos alveolares. Tincion H&E. 400x. Gato.

ENFERMEDADES MICOTICAS
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Histoplasmosis pulmonar

Especie: perro, gato.

\

Sinonimias: enfermedad de las cavernas,
enfermedad de las cuevas.

N/

Agente etiolégico: Histoplasma capsulatum es un hongo

levaduriforme.

Macroscopicamente: se presentan granulomas de tamafio variable,
aproximadamente 1 a 2 centimetros de didmetro, blanco-grisaceos,
duros y mal encapsulados; en algunas ocasiones hay una consistencia
mas firme y palida del 6rgano.

N\

Microscépicamente: en las reacciones granulomatosas se pueden
encontrar a los macréfagos con predominio de células epitelioides y
células gigantes, llenos de pequefios cuerpos levaduriformes ovalados
(1 a 3 micrometros), puntiformes (cuerpos centrales esféricos
basofilicos) e intracitoplasmaticos; es comuin encontrar gemaciones de
base estrecha.
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Figura 139. Pulmoén. Alvéolos, macréfagos alveolares con numerosas estructuras
levaduriformes intracitoplasmaticas de Histoplasma capsulatum (flecha azul); edema e
infiltrado mononuclear en lumen e intersticio (A) y (B). Tincién H&E. 400x. Gato.




Figura 140. Pulmoén. Septos alveolares, estructuras levaduriformes de Histoplasma
capsulatum con forma esférica y oval intracapilares (flecha azul) e intersticiales (flecha
verde). Tincién H&E. 1000x. Gato.
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1.;Qué tipo de reaccion inflamatoria mas comin producen los agentes micéticos?
a) Neutrofilica
b) Linfocitica
¢) Granulomatosa

2. Este hongo se caracteriza por diseminarse sistémicamente al producir vasculitis:
a) Aspergillus fumigatus
b) Histoplasma capsulatum
c¢) Coccidioides immitis

3. Es caracteristico el gran tamafo de sus esférulas (10-80 micréometros de
diametro):

a) Cryptococcus neoformans

b) Blastomyces dermatitidis

c¢) Coccidioides immitis

4. En la siguiente imagen, ;cual es la tincidon especial que se utiliz6 para evidenciar
las estructuras micoticas?

a) Acido peryédico de Schiff

b) Plata metanamina de Gomori Grocott

c) Hematoxilina-eosina

5. (En qué enfermedad es comiin encontrar gemaciones de base estrecha?
a) Criptococosis pulmonar
b) Coccidioidomicosis pulmonar
¢) Blastomicosis pulmonar

__________________________

Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.

__________________________

7
<
=
=
@,
=
=
e
=
<
-
;
=
e
Z
[

180



ENFERMEDADES PARASITARIAS ~ EAR ¢

-

PRt
of |1

181



INTRODUCCION

La circulacion sanguinea puede permitir el acceso de
distintos agentes hacia los pulmones, en este caso, las
neumonias provocadas por parasitos son afecciones
que se diseminan por via hematdégena generando
lesiones multifocales en el parénquima pulmonar;
generalmente al estudio microscépico estan presentes
los agentes causales facilitando su diagnéstico.

En el presente capitulo se retoman algunos de los
parasitos mas comunes que requieren de las vias
respiratorias para cumplir con su ciclo de vida, es decir,
los que tienen la capacidad de provocar dafio pulmonar

de origen primario.

CAPITULO 8

ENFERMEDADES PARASITARIAS
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CAPITULO 8

Dictiocaulosis

Especie: bovino.

4

Sinonimias: neumonia verminosa.

o

Agente etioldgico: Dyctiocaulus viviparus es un nematodo que pertenece a la
familia Trichostrongyloidea.

Macroscopicamente: el hallazgo principal corresponde a areas de consolidacion
multifocal rojo oscuro a gris, generalmente en la parte dorsal de los 16bulos caudales.
En la superficie de corte de los bronquios, hay espuma y moco mezclados con
nematodos blancos y delgados de hasta 80 milimetros de largo. En casos severos, los
nematodos se pueden encontrar llenando el arbol bronquial. También se pueden
desarrollar granulomas al encapsular huevos o restos parasitarios que se distinguen
como nddulos grises sin cubierta, que van de 2 a 4 milimetros de didmetro.

Microscopicamente: inicialmente se observa ruptura y necrosis de capilares
alveolares, infiltrado de eosindfilos, neutrofilos, macréfagos y algunas células
gigantes en conjunto de exudado fibrinoso y edema alveolar; posteriormente hay
obliteracién de bronquiolos por exudado eosinofilico, bronquitis eosinofilica con
moco debido a hiperplasia de células caliciformes, asi como metaplasia escamosa
del epitelio bronquial y bronquiolar por irritacidn crénica asociado a la presencia
de los parasitos; en algunos casos hay hiperplasia de tejido linfoide asociado
(BALT), y ademas en el lumen alveolar y bronquial se pueden hallar huevos y
larvas de los parasitos. Existen también areas de atelectasia secundarias a la
obstrucciéon bronquiolar. Si hay formaciéon de granulomas, estaran compuestos
por eosinofilos, macrofagos, células epitelioides y células gigantes multinucleadas
alrededor de los huevos y larvas muertas. Los nematodos adultos se encuentran
en los bronquios; en un corte transversal se puede identificar la musculatura
platimiaria (4 filas musculares), 1 la cuticula externa como crestas longitudinales
espaciadas de manera uniforme o irregular, un intestino grueso evidente
compuesto por pocas células grandes multinucleadas y la presencia de huevos y
larvas en el utero. Los huevos generalmente tienen cubierta delgada y contienen
una moérula.

ENFERMEDADES PARASITARIAS

Las larvas se observan basofilicas y en su interior contienen varios “nucleos”
basofilicos mas oscuros.
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Figura 141. Lumen traqueal y parénquima pulmonar ocupados por abundantes
nematodos adultos de Dyctiocaulus viviparus. Bovino.

ENFERMEDADES PARASITARIAS
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Figura 142. Pulmoén. Alvéolos, septos rotos y abundantes larvas basofilicas de
Dyctiocaulus viviparus en limenes alveolares (flecha amarilla); infiltrado inflamatorio
severo (asterisco), exudado fibrinoso (flecha azul) y edema mezclado con moco (flecha
verde). Tincion H&E. 100x. Bovino.

Figura 143. Pulmon. Alvéolos, detalle de las larvas que en su interior presentan varios
“nucleos” intensamente basofilicos (flecha amarilla), rodeados por restos celulares,
neutroéfilos (flecha azul), macréfagos (flecha roja) y fibrina (asterisco). Tincién H&E.
400x. Bovino.
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Figura 144. Pulmoén. Alvéolos, pérdida de la arquitectura normal por ruptura de los
septos, abundante edema (asterisco) mezclado con algunos eosinéfilos (flecha blanca),
macrofagos (flecha roja) y células plasmaticas (flecha verde). Tincion H&E. 400x.
Bovino.
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SVIAVLISVHVd SHAVAIWHIINA

N
b

CAPITULO 8




Metastrongilosis

Especie: porcino.

N

Sinonimias:  bronconeumonia  verminosa, estrongilosis

respiratoria del cerdo.

Agente etioldgico: Metastrongylus spp. es un nematodo que pertenece a
la familia Metastrongylidae; entre las especies mas importantes se
encuentran: M. elongatus (apri), M. salmi, M. pudendotectus.

N

Macroscopicamente: consiste en pequenos nédulos grises (1 a 3 milimetros),
particularmente a lo largo del borde ventral del l6bulo caudal. Los gusanos
adultos son visibles en los bronquios.

N/

Microscopicamente: las lesiones son parecidas a las ocasionadas por
Dictyocaulus viviparus, ya que en general los parasitos causan bronquitis catarral
con infiltrado eosinofilico y atelectasia lobulillar.

Para identificar al parasito adulto en un corte transversal, se evalda la presencia
de los musculos celomiarios (numerosas filas musculares), pocas células
multinucleadas formando el intestino grueso, cuerdas accesorias de la
hipodermis, cuerdas laterales y crestas de cuticula rodeando al gusano. Se
pueden observar huevos o embriones bien desarrollados en las hembras adultas;
la mayoria de las larvas cuentan con extremos redondeados y algunas tienen
espinas caudales.

CAPITULO 8
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Figura 145. Pulmoén. Bronquio, varios nematodos intraluminales de Metastrongylus
spp. con numerosos huevos (flecha amarilla) y larvas (flecha roja). Tincion H&E. 100x.
Porcino.

cuticula (flecha azul) e intestino (flecha verde) de gusanos adultos. Detalle de los
diferentes estadios de desarrollo en donde se distinguen huevos (flecha amarilla) y
larvas con extremos redondeados (flecha roja). Tincion H&E. 400x. Porcino.
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Toxoplasmosis pulmonar

Especie: gato (hospedador definitivo), perro, porcino
(hospedadores intermediarios).

N

Sinonimias: -

AV

Agente etiologico: Toxoplasma gondii es un protozoario que pertenece a la

familia Sarcocystidae.

Macroscopicamente: los l6bulos pulmonares se observan congestionados y
edematosos, se presentan nddulos discretos blanco-grisaceos distribuidos

multifocalmente.

Macroscopicamente: se produce neumonia intersticial necrosante con
proliferacion de neumocitos tipo II e infiltrado alveolar de macréfagos y
neutrofilos, los septos alveolares estan expandidos por congestion y fibrina; es
caracteristica la necrosis focal alrededor del protozoario.

Los taquizoitos se pueden encontrar libres (menos comtn) o en el citoplasma de
células epiteliales y macréfagos. Los macréfagos alveolares y los neumocitos tipo
I se dilatan hasta 3 veces lo normal por una vacuola parasitéfora
intracitoplasmatica (4 a 6 micrémetros de didmetro) que contiene varios
taquizoitos basofilicos con formas redondas o fusiformes. También se puede
encontrar hipertrofia de células mesoteliales de manera multifocal (mesotelio
reactivo).
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Figura 147. Pulmén. Alvéolos, septos engrosados por infiltrado inflamatorio e
hiperplasia de neumocitos tipo II (flecha azul); edema alveolar (asterisco) y
macrofagos aumentados de tamafio por una vacuola parasitéfora intracitoplasmatica
con varios taquizoitos basofilicos de Toxoplasma gondii (flecha amarilla). Tincién
H&E. 400x. Gato.
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Figura 148. Pulmdn. Alvéolos, detalle de los macréfagos con taquizoitos basofilicos,
redondos y ovales de Toxoplasma gondii dentro de una vacuola parasit6fora
intracitoplasmatica (flecha amarilla). Tincién H&E. 400x. Gato.
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hiperplasia de células caliciformes (flecha roja) con

edema, moco y células inflamatorias intraluminales (asterisco). Tincion H&E. 100x.

Gato.

)

las estructuras parasitarias de Toxoplasma gondii (flecha amarilla). Tincién H&E. 400x.

Figura 149. Pulmdn. Alvéolos, abundantes células necroéticas (asterisco) alrededor de
Gato.

Figura 150. Pulmén. Bronquio
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1. Enfermedad de los bovinos conocida como “Neumonia verminosa”:
a) Dictiocaulosis
b) Tuberculosis
c) Adenovirosis bovina

2. ;En qué enfermedad producida por un protozoario, es caracteristica la necrosis focal
alrededor del microorganismo?

3. Corte histologico de pulmén de bovino, ;a qué agente etioldgico corresponden las
larvas de la siguiente imagen?
a) Metastrongylus pudendotectus
b) Dyctiocaulus viviparus
¢) Metastrongylus salmi

4. Corte histolégico de pulmén de gato ;Cual es el agente etioldgico de la siguiente
imagen?

5. Menciona 2 sinonimias de la “Metastrongilosis”:

- = =,

Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.

e i — — — ————————— ———————

e
:
=
7o)
-
5
-
2
2
2




CAPITULO

NEOPLASIAS

\\‘ﬂ. . C o

.\«-
“3@.

INTRODUCCION

9.1. PRIMARIAS
9.1.1. ADENOCARCINOMA
9.1.2. ADENOMA PULMONAR
9.1.3. ADENOMATOSIS PULMONAR OVINA
9.1.4. BLASTOMA PULMONAR
9.1.5. CARCINOMA ANAPLASICO
9.1.6. CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS
9.1.7. CONDROMA
9.1.8. TUMOR NEUROENDOCRINO
9.1.9. MESOTELIOMA (PLEURA)

0.2. SECUNDARIAS (METASTASIS)
9.2.1. HEMANGIOSARCOMA
9.2.2. LINFOMA
9.2.3. MELANOMA MALIGNO
9.2.4. OSTEOSARCOMA
9.2.5. SARCOMA HISTIOCITICO

CUESTIONARIO DE EVALUACION



INTRODUCCION

La importancia de incluir este tema radica en brindar
elementos basicos que permitan a los estudiantes
diferenciar procesos neoplasicos de inflamatorios que
por sus caracteristicas macroscopicas podrian
confundirlos. Ademas de conocer la clasificacion basica
de las neoplasias que se desarrollaron a partir de alguna
estructura pulmonar (neoplasias primarias) o si
tuvieron su origen en algun otro organo y llegaron al
pulmon por via hematdgena o linfatica (metastasis). Los
casos que se describen en este capitulo corresponden en
su mayoria a perros y gatos ya que son las especies en las
que con mayor frecuencia se presentan este tipo de

lesiones.
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9.1, Tamores pumarod
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Factores etiologicos que favorecen su desarrollo: alteraciones
genéticas, exposicion al tabaquismo pasivo, asbesto, colorantes e
insecticidas, y a pesar de que no esta bien esclarecido, se piensa que los

animales que habitan en zonas geograficas con altos niveles de

contaminacion también son susceptibles.
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9.1.1. Adenocancinoma




CAPITULO 9

Adenocarcinoma

Origen: epitelio bronquiolar, alveolar o células Club (células de Clara).

N

Sinonimias: -

4

Especies en las que se ha descrito: perro, gato, ovino, caprino, cobayo.

N

Macroscopicamente: pueden ser masas discretas s6lidas que desplazan porciones del parénquima
lobular, o bien, multiples masas por metastasis intrapulmonar que son dificiles de diferenciar con
procesos metastasicos a partir de otros 6rganos. Por lo regular las regiones alrededor de la neoplasia
se observan atelectasicas. Esta neoplasia se desarrolla como expansiva o infiltrante, siendo mayor a
3 centimetros y la invasién al parénquima adyacente es mayor a 5 milimetros.

Generalmente son de consistencia blanda o firme y varian en color (blanco, café o gris) y estan
rodeados de tejido conectivo pero pueden tener zonas de necrosis y hemorragia (parecidos a
granulomas o zonas de consolidacién) y dar una apariencia umbilicada. Se pueden observar lesiones
generalizadas a consecuencia de la coalicién de multiples dreas de crecimiento. Dependiendo de la
clasificacién tumoral, puede encontrarse material mucinoso en las vias respiratorias.

Usualmente los tumores de origen bronquioloalveolar (a partir de células Club y neumocitos tipo II)
tienden a ser periféricos y se localizan cerca de la pleura, y aparentemente los de origen broncogénico
surgen cerca del hilio pulmonar.
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Clasificacion microscopica:

Lepidico: consiste en monocapas epiteliales ctbicas a ligeramente planas que recubren los septos
alveolares preexistentes sin disrupcién arquitecténica y sin invasién linfovascular y/o pleural; las
paredes pueden estar moderadamente engrosadas por colageno. El término se deriva porque asemeja
una fila de mariposas en reposo y se conoce como el patrén clasico de tumor bronquioloalveolar.

Papilar: se caracteriza por pérdida de la arquitectura normal alveolar a causa de crecimientos
exofiticos con formacién arborescente, en donde las células neoplasicas son columnares y hay tejido
fibrovascular en el tallo de las papilas con una forma mas angosta en la parte apical.

Acinar: caracteristico crecimiento glandular con formacién de luces centrales que por lo regular
contienen moco. Presentan mayor tejido conjuntivo en comparacién con el patrdén papilar.

Escamoso: se forman cumulos sé6lidos de células con abundante citoplasma eosinofilico que asemejan
al epitelio escamoso no queratinizante. Pueden ser evidentes puentes intercelulares caracteristicos
de este patron.

Adenoescamoso: practicamente este patron se origina por la mezcla de crecimientos glandulares y
€scamosos.

Cabe mencionar que en una sola neoplasia puede existir mas de un patrén.




Figura 151. Bloque pulmonar, el l6bulo craneal derecho esta remplazado por un
tejido de neoformacion multilobulado, bien delimitado, blanco con areas amarillas
y rojas entremezcladas. Los l6bulos caudales presentan algunos ndédulos a sobre
relieve blancos, bien delimitados (flecha blanca). Perro.
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Figura 152. Bloque pulmonar, el 16bulo craneal derecho presenta un tejido de
neoformacion multilobulado, bien delimitado, blanco con areas amarillas y rojas
entremezcladas que comprime al parénquima adyacente [atelectasia]. Metastasis
intrapulmonares blancas y bien delimitadas (flecha blanca). Perro.
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Patron papilar

Figura 153. Pulmoén. Alvéolos, revestidos por células epiteliales cuboidales a
columnares bajas (flecha amarilla) sostenidas por estroma fibrovascular.
Parénquima comprimido [atelectasia] y desplazado por la neoplasia (asterisco).
Tincion H&E. 40x. Perro.
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Figura 154. Pulmén. Alvéolos revestidos por células epiteliales cuboidales a
columnares bajas sostenidas por un tallo de estroma fibrovascular (flecha roja) que
se proyectan hacia la luz formando papilas (linea punteada). Tincion H&E. 100x.

Perro.




Datnon acinar

Figura 155. Pulmon. Alvéolos, revestidos por células epiteliales columnares bajas
(flecha blanca) y caliciformes (flecha verde) con lumen central ocupado por moco
(asterisco) (A) y (B). Tincién H&E. 100x y 400x. Perro.
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Datron edcamodo

abundante citoplasma eosinofilico y bordes citoplasmaticos reforzados (flechas

Figura 156. Pulmon. Alvéolos, revestidos por células epiteliales pleomorficas con
amarillas) (A) y (B). Tinciéon H&E. 100x y 400x. Perro.




Figura 157. Pulmoén. Alvéolos, revestidos por células epiteliales pleomoérficas con
abundante citoplasma eosinofilico y bordes citoplasmaticos reforzados (flecha
amarilla). La anisocitosis (linea punteada) y anisocariosis (flechas azules) es
moderada y los nucléolos son evidentes. Tincion H&E. 400x. Perro.
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Figura 158. Pulmén. Alvéolos, revestidos por una capa de células cubicas (linea
punteada) sostenidas en un estroma moderado de colagena (flecha blanca) (A) y
(B). Tincion H&E. 100x y 400x. Perro.
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9.1.2. Adenoma palmonar




Adenoma pulmonar

Origen: epitelio bronquiolar, alveolar o células Club (células de Clara).

N

Sinonimias: -

Especies en las que se ha descrito: perro, gato, ratén.

N

Macroscopicamente: se presenta como nddulo solitario bien circunscrito
inmerso en el parénquima o a partir de los bronquios; su localizacién mas comun
es a la periferia pulmonar; son gris a blanco amarillento ligeramente elevados
sobre la pleura visceral y son de tamafio variable.

\

Microscopicamente: patréon de crecimiento celular lepidico y papilar bien
diferenciado, por lo cual no existe atipia celular ni células en mitosis. Puede formar
una capsula por compresion del parénquima pulmonar adyacente.
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Figura 159. Bloque pulmonar, en el 16bulo caudal izquierdo hay un nédulo blanco
amarillento, bien delimitado (A). Al corte se aprecia una estructura cavitada que
muestra multiples proyecciones papilares (B). Perro.
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Figura 160. Pulmon. Alvéolos revestidos por una capa de células ctiibicas sostenidas
en un estroma moderado de colagena [patrén lepidico], el tejido adyacente esta
comprimido [atelectasia] . Tincién H&E. 40x. Gato.
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Figura 161. Pulmoén. Alvéolos, detalle de las células cubicas sostenidas en un
estroma moderado de colagena. Tincién H&E. 400x. Gato.
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9.1.3. Adenomatosis palmonar
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Adenomatosis pulmonar ovina

<&

y

Origen: epitelio bronquiolar, alveolar o células Club (células de Clara).

<

Sinonimias: adenocarcinoma pulmonar ovino, Jaagsiekte, carcinoma
bronquioloalveolar, carcinoma pulmonar.

C

Especies en las que se ha descrito: ovino, caprino.

<

Factores etioldgicos que favorecen el desarrollo de la neoplasia: virus de la familia-
Retroviridae, género-Betaretrovirus, especie-Retrovirus Jaagsiekte de la oveja.

Macroscopicamente: los pulmones se encuentran aumentados de tamafio, son mas
pesados, no colapsan y los tumores varian desde nddulos pequefios discretos que solo miden
de 5 a 20 milimetros, hasta masas soélidas extensas que afectan la mitad ventral del
diafragma y otros l6bulos. Estan bien demarcados, son firmes, gris o gris rosaceo. En la
superficie de corte son brillantes, granulares y puede encontrarse fluido espumoso, al igual
que en trdquea y bronquios.

C
NEOPLASIAS

Microscépicamente: los nédulos se componen de células epiteliales cubicas o cilindricas
formando estructuras acinares (glandulas); generalmente los septos alveolares también se
encuentran revestidos por esas mismas células neoplasicas formando un patrén lepidico, y
al reemplazar a las células alveolares se pueden formar estructuras papilares proyectadas
hacia el lumen. También hay proliferacién intrabronquiolar con las mismas caracteristicas
celulares y pueden existir ndédulos de tejido conjuntivo laxo en una sustancia
mucopolisacarida. Es comdn encontrar cdmulos de macréfagos alrededor de las lesiones.

Se considera un carcinoma bronquioloalveolar porque el origen de la neoplasia es tanto de
los neumocitos tipo Il como de células Club.
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Figura 162. Lobulo pulmonar derecho, su porcién craneoventral estd aumentada
de tamano, es rosa palido y de aspecto carnoso [consolidacion]. Ovino.
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Figura 163. Pulmdn. Alvéolos, revestidos por una capa de células cubicas (linea
punteada) sostenidas en un estroma moderado de colagena (flecha azul) [patrén
lepidico]; en la luz hay células neoplasicas formando acinos (flecha amarilla) y
también se encuentran macro6fagos y neumocitos descamados. Tincién H&E. 400x.
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Figura 164. Pulmoén. Alvéolos, revestidos por células epiteliales cuboidales
sostenidas por tallo de estroma fibrovascular (flecha azul) que se proyecta hacia la luz
formando papilas (linea punteada). Tinciéon H&E. 40x. Ovino.




Figura 165. Pulmén. Alvéolos, revestidos por una capa de células cubicas
sostenidas en moderado estroma de colagena. En el estroma y alrededor de vasos
sanguineos (asterisco) se observan abundantes linfocitos, macréfagos y células
plasmaticas Tincién H&E. 400x. Ovino.
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9.1.4. Blastoma palmonar




Blastoma pulmonar

Origen: epitelio embrionario.

N

Sinonimias: -

N

Especies en las que se ha descrito: bovino, perro, rata de

laboratorio.

Macroscépicamente: masas lisas blancas, de consistencia firme diseminadas
a través de los pulmones (involucra linfonodos mediastinicos y
preescapulares, y pleura parietal).

N

Microscopicamente: crecimientos agresivos de células mixtas que asemejan el
tejido pulmonar embrionario. Los componentes epiteliales aparecen en nidos
o tubulos, el crecimiento mesenquimal es difuso incrustado con el componente
epitelial, revestidos por un epitelio columnar y células distribuidas al azar
parecidas a rafagas agrupadas irregularmente sin formacion tubular.
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Figura 166. Pulmoén. Sustituyendo los septos alveolares hay un tejido de
neoformacién compuesto por células fusiformes (flecha verde) dispuestas en
l6bulos revestidos por células epiteliales cubicas a columnares que se disponen
formando estructuras tubulares (linea punteada) (A). A la periferia se aprecian
algunos septos alveolares comprimidos [atelectasia] (asterisco) (B). Tincion H&E.
40x. Perro.
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Carcinoma anaplasico

Origen: epitelio bronquial, bronquiolar, alveolar o células Club (células

de Clara).
N/

Sinonimias: carcinoma pleomorfico, carcinoma de células gigantes,
carcinoma rabdoide, carcinoma indiferenciado de células grandes.

N

Especies en las que se ha descrito: perro, gato.

N/

Macroscopicamente: por lo general se ubican en la periferia del pulmoén, son
masas grandes bien circunscritas, que al corte son blanco amarillento claro,
con focos de hemorragia y necrosis.

S

Microscopicamente: las células tumorales generalmente miden 3 a 4 veces
mas que un histiocito normal. Se observa marcado pleomorfismo nuclear
(pueden ser grandes y multinucleados). Las figuras mitdsicas son frecuentes y
hay emperipolesis (células intactas en citoplasma de otras células) de
neutroéfilos por las células tumorales.
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Figura 167. Pulmon. Los alvéolos fueron sustituidos por un tejido de neoformacién
compuesto por células epiteliales sostenidas por un moderado estroma
fibrovascular. La luz alveolar estd ocupada por abundantes restos necréticos.

Tincién H&E. 40x. Perro. ~an

@\

>
5
e
O
0
Z

LA

Figura 168. Pulmén. Células neoplasicas con marcado pleomorfismo: anisocitosis
(linea punteada) y anisocariosis (flecha azul) (A). Detalle de una célula neoplasica
en metafase (B). Tincion H&E. 400x y 1000x. Perro.
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Carcinoma de celulas

esCamosas

Origen: epitelio bronquial, bronquiolar o alveolar.

N

Sinonimias: carcinoma epidermoide.

N

Especies en las que se ha descrito: perro, gato, equino, bovino,

caprino. ovino.

Macroscopicamente: se presentan como tumores centrales o periféricos de
consistencia firme, son de color blanco o marron claro; la superficie de corte es
homogénea pero puede mostrar areas de hemorragia y necrosis.

N

Microscopicamente: mezcla de células basaloides y grandes, células epiteliales con
citoplasma eosinofilico; cuando esta bien diferenciado es caracteristico observar
queratinizacidn, algunas perlas de queratina y puentes intercelulares. Es comun
encontrar varias mitosis.
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Figura 169. Pulmoén. Los septos alveolares estan engrosados debido a la presencia de 2-3
estratos de células epiteliales, algunas con diferenciacion escamosa, sostenidas en un
moderado estroma de coladgeno (flecha verde). Con distribucién multifocal hay agregados
de linfocitos y células plasmaticas. Tincién H&E.100x. Perro.

-~

Figura 170. Pulmon. Alvéolos revestidos por capas de células epiteliales con bordes
citoplasmaticos reforzados (asterisco). Al centro de las areas de proliferacion celular hay
laminas de queratina dispuestas de manera concéntrica [perlas de queratina] (flecha azul).
Tincién H&E. 400x. Perro.
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9.1.7. (ondroma




Condroma

Origen: condrocitos.

N4
Sinonimias: -
4

Especies en las que se ha descrito: perro.

S

Macroscopicamente: el tejido suele ser duro y lobulado, por lo regular son bien
circunscritos y algunas veces con aspecto cartilaginoso; en su superficie de corte
pueden ser de blancos a grisdceos, hasta azul grisaceo; el aspecto puede ser
gelatinoso, trasldcido y en ocasiones quisticos, hemorragicos o necroticos.

Microscopicamente: se observa proliferacion celular atipica en el estroma mixoide
formando una matriz de cartilago, ya sea de cartilago hialino, elastico o fibroso; es
comUn encontrar figuras mitosicas y material acelular de aspecto mineral,
refringente e intensamente basofilico consistentes con calcificaciones. Por lo regular
estdn contenidos en una capsula o pseudocapsula de tejido fibroso y se puede
encontrar tejido respiratorio atrapado.
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Figura 171. Pulmoén. Bronquio, en la submucosa se observa un tejido de nueva
formacion bien delimitado, parcialmente encapsulado por tejido conectivo fibroso
(flecha amarilla), compuesto por cartilago hialino (asterisco) y condrocitos bien
diferenciados. Tincién H&E. 40x y 100x. Perro.

NEOPLASIAS




Figura 172. Pulmdn. Bronquio, las células neoplasicas estan dispuestas de forma
individual o en pares inmersos en lagunas rodeadas por abundante matriz
cartilaginosa. Tincion H&E. 400x. Perro.
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Tumor neuroendocrino

Origen: células neuroendocrinas.

Sinonimias: carcinoide pulmonar, tumor neuroendocrino pulmonar.

N

Especies en las que se ha descrito: esporadico en perros.

N

Macroscopicamente: generalmente se presentan cerca de los bronquios principales
como multiples masas de gran tamafio y de consistencia firmes.

N

Microscopicamente: se caracterizan por su similitud histolégica neuroendocrina,
las células tumorales por lo general son de redondas a poligonales con moderada
cantidad de citoplasma, finamente granular, palido, ligeramente eosinofilico o
anfofilico; por lo regular tienen ntcleos pequefios, esféricos, ubicados centralmente
y la cromatina en “sal y pimienta”. Se acomodan en pequefios agregados solidos
(nidos y paquetes) rodeados por un delgado estroma fibrovascular; Las figuras
mitdsicas son raras o ausentes.
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Figura 173. Pulmoén. La submucosa del bronquio esta expandida por un tejido de
neoformacién compuesto por células neoplasicas poligonales dispuestas en
pequeiios nidos separados por un delgado estroma fibrovascular (linea punteada).
Tincién H&E. 40x. Perro.
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Figura 174. Pulmén. Alvéolos, las células neopldsicas son poligonales con
moderada cantidad de citoplasma ligeramente eosinofilico, granular o claro; con
nucleos centrales, de redondos a ovales con la cromatina en “sal y pimienta” (flecha
amarilla). Tincion H&E. 400x. Perro.
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CAPITULO 9

Mesotelioma pleural

Origen: células mesoteliales.
N

Sinonimias: epitelioma.

%

Especies en las que se ha descrito: perro, gato, bovino.

N

Factores etiologicos que favorecen el desarrollo de la neoplasia: inhalacién de
fibras de asbesto aunque no se ha establecido una asociacién convincente en
animales domésticos. En terneros puede ser congénito.

N4

Macroscopicamente: por lo regular aparece como nddulos discretos maultiples o
crecimientos arborescentes o papilomatosos y extendidos en la superficie pleural.
Con frecuencia puede hallarse abundante liquido pleural.

S

Microscopicamente: generalmente la proliferacién celular es homogénea sin mucha
actividad mitdsica o pleomorfismo celular. Regularmente se pueden distinguir
diferentes patrones de crecimiento (papilar, tubulopapilar, sarcomatoide, bifasico), y
por tipo celular predominante (epitelial y forma fusiforme).
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Figura 175. Pulmdn. Pleura engrosada debido a la presencia de abundante
colagena, vasos sanguineos de neoformacién y proliferaciéon neoplasica de células
mesoteliales. Tincion H&E. 40x. Perro.

Figura 176. Pulmdn. Pleura, las células mesoteliales neoplasicas son poligonales,
tienen moderado citoplasma eosinofilico, nicleo redondo eucromatico y se
disponen formando micropapilas (linea punteada). Tincion H&E. 400x. Perro.



9.2, “Tamones secandariod
de talmon

Generalmente son lesiones multiples de tamafio variable que se
encuentran distribuidas por todos los l6bulos pulmonares (diseminacion
linfatica o hematogena); y segun el patréon de crecimiento, pueden ser

nodulares, difusos o radiantes. La aparicion de neoplasias metastasicas

difiere segun el tipo:

CAPITULO 9

>
N
o
@,
s
Z




B EEYT o

N\

N\

:g
NEOPLASIAS




Hemangiosarcoma

Origen: endotelial.
%

Sinonimias: angiosarcoma.

Y%

Ubicacion de la neoplasia primaria: auricula derecha, bazo.

A4

Especies en las que se ha descrito: perro, gato.

N

Macroscopicamente: nédulos inicos o multiples (a veces coalescen) mal definidos,
al corte son suaves, rojo oscuro con abundante sangre.

\

Microscopicamente: se encuentran compuestos de células endoteliales neoplasicas
grandes, que se acomodan alrededor del estroma para formar espacios vasculares
mal definidos y llenos de eritrocitos. También hay zonas de hemorragia, areas de
necrosis, trombos, linfocitos, neutrofilos, macréfagos, hemosideréfagos y es comtn
encontrar figuras mitdsicas.
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Figura 177. Bloque cardiopulmonar y l6bulos pulmonares izquierdos, multiples
nddulos rojo oscuro, mal delimitados, algunos coalescentes (flecha blanca). Perro.




Figura 178. Pulmon. Remplazando los alvéolos hay un tejido de neoformacion bien
delimitado, no encapsulado y pobremente celular, compuesto por células
fusiformes que se disponen formando espacios vasculares repletos con eritrocitos
(asterisco). Los alvéolos adyacentes estan comprimidos [atelectasia]. Tincién H&E.
100x. Perro.
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Figura 179. Pulmdn. Alvéolos, formaciéon de canales vasculares mal definidos
repletos con eritrocitos, estan compuestos por células endoteliales neoplasicas
(asterisco). Tincion H&E. 100x. Perro.




Figura 180. Pulmoén. Alvéolos, las células neoplasicas [células endoteliales] tienen
de escaso a moderado citoplasma eosinofilico con bordes citoplasmaticos
pobremente definidos, los ntcleos son ovales o redondos, con uno o hasta tres
nucléolos evidentes. La anisocariosis es marcada (flechas blancas). En algunos
espacios alveolares hay escasos eritrocitos y macréfagos con pigmento ocre
granular intracitoplasmatico [hemosideréfagos] (flecha amarilla). Tincion H&E.
400x. Perro.
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CAPITULO 9

Linfoma

Origen: linfocitos.
%

Sinonimias: linfosarcoma.

%

Ubicacion de la neoplasia primaria: linfonodos mediastinicos.

S

Especies en las que se ha descrito: perro, gato.

N\

Macroscopicamente: puede presentarse como nodulo solitario o multiples nédulos
bien circunscritos; en la superficie de corte se aprecia el tejido carnoso homogéneo,

blanco-grisaceo o amarillento claro.

Microscopicamente: multifocalmente se observan laminas soélidas de células
redondas neoplasicas correspondiente a linfocitos, por lo regular hay poca variacion
en el tamafio y forma celular o el nucleo (monomorficas); es caracteristico el
infiltrado de células epiteliales subyacentes formando lesiones "linfoepiteliales”. Se
pueden ver células mas grandes (inmunoblasticas) mezcladas con las células
linfoides. Pueden encontrarse zonas de hialinizacion y fibrosis.

=
e
5
o
@,
s
Z




CAPITULO

!
n:
s
~
-
=
L
Z

Figura 181. Bloque pulmonar, multiples nddulos, blanco grisaceo de bordes
irregulares, algunos coalescentes y con una depresion central (fecha blanca). Gato.
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Figura 182. Pulmon. Alrededor de bronquiolos y vasos sanguineos hay areas densamente
celulares compuestas por células neoplasicas redondas [linfocitos]. En algunos
bronquiolos los linfocitos neoplasicos invaden el epitelio bronquiolar [lesion
“linfoepitelial”] (flecha blanca). En la luz alveolar se aprecian abundantes macréfagos con
pigmento ocre granular intracitoplasmatico [hemosideréfagos| (A) y (B). Tincion H&E.




2 - . - "
: | '.0‘\,-3]
LNy
o d;s:*\_
" ..-..‘ _‘_. -
o 3

T o

usl')
5
=
8
Z

Figura 183. Pulmén. Los linfocitos neopldsicos son predominantemente
monomorfos, tienen escaso citoplasma eosinofilico, nucleos redondos con
cromatina fina granular y uno o dos nucléolos evidentes; se observa un figura
mitdsica en anafase (flecha amarilla). Tincién H&E. 1000x. Perro.
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Melanoma maligho

Origen: melanocitos.

Sinonimias: -

Ubicacidon de la neoplasia primaria: piel.

N

Especies en las que se ha descrito: perro, gato, equinos.

N

Macroscopicamente: se presenta como multiples nddulos diseminados en el
pulmén (diseminacién hematégena) bien circunscritos pero no encapsulados. En la
superficie de corte se aprecian areas pigmentadas negras debido al depdsito de
melanina mezclados con areas de necrosis y hemorragia.

Microscopicamente: la mayoria de las células neoplasicas contienen pigmento
intracelular negro, aunque algunos melanomas pueden estar sin pigmento
(melanomas amelandticos). Las caracteristicas celulares de un melanoma maligno es
la atipia citolégica marcada, la mayoria son células grandes y pleomoérficas con
nucleos agrandados y nucléolos eosinéfilos prominentes. Las figuras mitésicas son
frecuentes ademas de mitosis anormales.
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Figura 184. Bloque pulmonar,
tamafios y algunos coalescentes.
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nddulos negros, bien delimitados, de diversos




Figura 185. Pulmon. Alvéolos, tejido neoplasico mal delimitado, no encapsulado
compuesto por células poligonales con abundante pigmento negro granular
intracitoplasmatico [melanina]. Tincion H&E. 40x. Perro
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Figura 186. Pulmoén. Las células neoplasicas son poligonales, tienen moderado
citoplasma que contiene abundante pigmento negro granular, los ntcleos son ovales con
un nucléolo evidente (flecha amarilla). La anisocitosis y anisocariosis es moderada (A).
En la luz alveolar hay algunos macréfagos que contienen melanina en su citoplasma
[melanomacro6fagos] (B). Tincion H&E. 400x y 1000x. Perro.
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9.2 4. Osteasancoma




Osteosarcoma

Origen: tejido 6seo.

Sinonimias: sarcoma osteogénico.

Ubicacion de la neoplasia primaria: huesos, glandula mamaria.

N\

Especies en las que se ha descrito: perro, gato.

N

Macroscopicamente: se observa como masa Unica o multiples focos de tejido
tumoral bien definido, blanco grisaceos y que al tacto suelen ser firmes a duros.

4

Microscépicamente: se observa proliferacion de células fusiformes malignas
(osteoblastos) con atipia nuclear en ocasiones entremezcladas con material acelular
eosinofilico (matriz osteoide); células gigantes multinucleadas (osteoclastos) y un
numero variable de figuras mitoésicas. En la luz de los vasos sanguineos pueden
encontrarse émbolos neoplasicos. También se puede observar material acelular
intensamente basofilico (calcificacion).
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Figura 187. Bloque
delimitados. Perro.
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pulmonar, multiples nédulos blanco grisaceo, bien
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Figura 188. Pulmon. Los alvéolos fueron sustituidos por un tejido de neoformacion
densamente celular, compuesto por células poligonales que en algunas zonas
rodean una matriz eosinofilica fibrilar [osteoide] (flecha amarilla). Tincion H&E.
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Figura 189. Pulmédn. Alvéolos, detalle de la matriz osteoide (flecha amarilla) y
capilares sanguineos de neoformacion (flecha azul). Tinciéon H&E. 400x. Perro.




Figura 190. Pulmén. Alvéolos, células neopladsicas poligonales, de escaso
citoplasma eosinofilico, nicleos redondos y un nucléolo evidente. La anisocariosis
es marcada. Se aprecian algunas mitosis (flecha verde) y varios capilares de
neoformacion (flecha azul). Tincién H&E. 400x. Perro.
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9.2.5. Sancoma histiocctico




Sarcoma histiocitico

Origen: histiocitos.

Sinonimias: histiocitosis maligna.

Especies en las que se ha descrito: perro, gato.

N

Factores etiologicos que favorecen el desarrollo de la

N

neoplasia: desconocida.

Macroscopicamente: se presentan como masas firmes solitarias o multiples, de
color blanco cubriendo casi la totalidad pulmonar. La superficie de corte es lisa y
blanca, tienen consistencia suave y pueden verse dreas amarillentas (necrosis).

N

Microscopicamente: se observa una proliferacion maligna de histiocitos (o
precursores) como laminas de células con marcada anisocariosis y pleomorfismo
nuclear, cromatina de aspecto grumoso y citoplasma pobremente definido. Se
encuentran numerosas figuras mitésicas.
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Figura 191. Pulmoén. Alrededor de vasos sanguineos hay areas densamente celulares
compuestas por células neoplasicas redondas pleomérficas [histiocitos] (asterisco). Los
capilares alveolares estan dilatados debido a congestion y en la luz alveolar hay eritrocitos
extravasados [hemorragia alveolar] (flecha blanca). Tincién H&E. 40x. Perro.
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eosinofilico claro, los nucleos son redondos, ovales o arrifionados (flecha verde) con un
nucléolo evidente. La anisocitosis y anisocariosis es moderada. Célula neoplasica en
mitosis (flecha blanca). Tincién H&E. 400x. Perro.
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CAPITULO

1. Menciona la clasificacién general del adenocarcinoma con base a su patron
histolégico:

2. ;Cudl es la via de entrada para el desarrollo de neoplasias secundarias o
metastasicas?

a) Aerdgena y hematégena
b) Hematdgena y linfatica
c) Aerdgenay por extensidn directa a otros 6rganos

3. ;Cual es el factor etioldgico que provoca el desarrollo de adenocarcinoma
pulmonar en pequeiios rumiantes?

a) Metastasis de linfoma
b) Exposicion a colorantes e insecticidas
c) Retrovirus de la adenomatosis pulmonar

4. ;En este tipo de neoplasia, las células malignas contienen pigmento
intracelular negro:

a) Melanoma maligno
b) Hemangiosarcoma
c) Linfoma

5. Neoplasia de origen secundario que se caracteriza por la proliferacion de
células endoteliales y formacion de canales vasculares:

a) Melanoma
b) Hemangiosarcoma
c) Osteosarcoma

Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.
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INTRODUCCION

Las patologias explicadas en el presente capitulo, son
alteraciones que por las lesiones que ocasionan y
principalmente por la etiologia, no pueden ser
incluidas en los capitulos anteriores, ya que son de
origen multifactorial, y en algunas ocasiones las
causas son desconocidas o no estan bien
esclarecidas, y por esta razén, en cada alteracion se
describe de manera breve el origen de cada una de

ellas.
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10.1. Hteraciones vascalares asociadas
a MWMal de las alturas”
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Alteraciones vasculares asociadas
a “mal de las alturas”

v

Especie: bovino.

N

Sinonimias: cor pulmonale.

Etiologia: hipertension pulmonar.

%
N

Macroscopicamente: los pulmones se observan con zonas de hepatizacién debido

a congestion y edema. Es comun encontrar hidrotdrax.

NS

Microscopicamente: lo que caracteriza esta condicion es la hipertrofia de la capa
media de las arteriolas pulmonares. También se puede encontrar inflamacién
alveolar crénica, engrosamiento de paredes alveolares con proliferacion de

miofibroblastos.

MISCELANEAS




Figura 193. Pulmdn. Vasos sanguineos de mediano calibre, aumento del tamafio de las
células que conforman la tinica media [hipertrofia] (flecha azul); los alvéolos se
encuentran atelectasicos. Tincion H&E. 40x. Bovino.

MISCELANEAS

Figura 194. Pulmoén. Arteria, lumen reducido por hipertrofia de la tinica media.
Tincion H&E. 400x. Bovino.
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Antracosis

A4

Especie: perro (principalmente), bovino, ovino, caprino, ave.

N

Sinonimias: pulmoén negro.

V4

Agente etioldgico: animales que habitan en zonas urbanas por la gran cantidad

de contaminantes, convivencia con personas fumadoras por inhalacién a largo

plazo de particulas de carbén.

N

Macroscopicamente: se caracteriza por un puntilleo fino, negro grisaceo, que

corresponden a depdsitos peribronquiolares de carbon.

\

Microscépicamente: es caracteristica la presencia de material granular negro fino
(particulas de carbdén) dentro de los macr6fagos adyacentes a las bifurcaciones de
las vias respiratorias, incluidas las paredes de los bronquiolos terminales. El

depdsito de carbén en cantidades excesivas pueden causar fibrosis.

MISCELANEAS




Figura 195. Lébulo pulmonar. Puntilleo negro multifocal. Perro.

A
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Figura 196. Pulmon. Vaso sanguineo de mediano calibre, material granular fino negro
intrahistiocitico perivascular. Tincién H&E. 400x. Perro.
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Figura 197. Pulmén. Vasos sanguineos de pequeio calibre, depdsitos perivasculares de
material granular fino negro intrahictiocitico. Tincion H&E. 400x. Perro.
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Mineralizacion pulmonar

\4

Especie: perro, gato.

N/

Sinonimias: calcificacion pulmonar, calcinosis pulmonar.

V4

Etiologia: generalmente en animales que cursan con insuficiencia renal aguda o
cronica; también se pueden desarrollar lesiones similares en animales que cursen
con hipercalcemia, hiperfosfatemia, toxicosis por hipervitaminosis D, alcalosis o

hiperadrenocorticismo.

Macroscopicamente: los pulmones se observan arenosos y con aspecto poroso.

\

Microscopicamente: se aprecia material basofilico amorfo, acelular (mineral)
localizado dentro de las fibras de musculo liso y tejido conjuntivo de los septos
alveolares, venas pulmonares y paredes de bronquiolos. En los limenes alveolares
hay edema y se pueden encontrar mayor numero de macréfagos alveolares; cuando
se generan células gigantes, se puede encontrar el mineral intracelular. En estadios
agudos se aprecian eritrocitos extravasados (hemorragia) y material eosinofilico
fibrilar (fibrina) entremezclados con edema. Es estadios mas avanzados, el mineral

puede osificarse.

MISCELANEAS




Figura 198. Pulmodn. Alvéolos, material granular, basofilico, amorfo y acelular
depositado en el lumen alveolar y septos [mineral]. Tincién H&E. 40x. Perro.

MISCELANEAS

Figura 199. Pulmén. Alvéolos, detalle del mineral ocupando el intersticio (flecha
amarilla) y el espacio alveolar (asterisco), entremezclado con macréfagos alveolares
(flecha verde) y fibrina (flecha blanca). Tincion H&E. 40x. Perro.



Figura 200. Pulmdn. Alvéolos, evidencia de mineral tefiido de negro depositado en el
tejido intersticial y limenes alveolares. Tincién Von kossa. 40x. Perro.

MISCELANEAS




10.4. Veumonia cntersticial atipica:

- "Edema ¢ enfisema agade pulmonar bovine”
_ %a litio alénaica extné ”
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Neumonia intersticial atipica

A\ 4

Especie: bovino.

N

Sindromes incluidos: “Edema y enfisema pulmonar agudo bovino” (Fog fever); “Alveolitis
extrinseca alérgica” (neumonitis por hipersensibilidad, pulmén de granjero).

N

Etiologia: en “Edema y enfisema pulmonar agudo bovino” esta asociado al componente L-
tript6fano (de los pastos) que se metaboliza en el rumen a 3-metil indol, y finalmente en un
compuesto altamente neumotoxico.

En la “Alveolitis extrinseca alérgica” se da como el resultado de una reaccién de
hipersensibilidad tipo III (reaccién de Arthus) a los antigenos organicos inhalados
presentes en el heno enmohecido (principalmente de las esporas de Saccharopolyspora

rectivirgula).
v

Macroscopicamente: en “Edema y enfisema pulmonar agudo bovino” las lesiones son las
de neumonia intersticial, ya que no hay colapso pulmonar, son palidos y tienen textura
elastica (las lesiones pueden ser mas evidentes en los 16bulos caudales). Se observa edema
alveolar e intersticial severo y enfisema interlobulillar.

En la “Alveolitis extrinseca alérgica” pueden ser evidentes focos pequenos subpleurales,
grises, que corresponden a inflamacién granulomatosa, pero también puede desarrollarse
una neumonia intersticial severa en donde los pulmones se observan con "apariencia
carnosa" y son mas firmes.

v

Microscopicamente: en “Edema y enfisema pulmonar agudo bovino” las lesiones
caracteristicas son edema y enfisema alveolar e intersticial, hay formacién de membranas
hialinas alveolares (material fibrinoso eosinofilico revistiendo las paredes); cuando se da la
fase de organizacion en estadios mas avanzados, se observa hiperplasia de neumonocitos
tipo Il y el espacio intersticial se encuentra engrosado por la proliferacién de tejido
conectivo fibroso.

En la “Alveolitis extrinseca alérgica” se observan las mismas lesiones descritas en la
enfermedad anterior, pero ademas hay infiltrado intersticial de linfocitos y algunos
macréfagos multinucleados (septos alveolares, peribronquiales y peribronquiolares).
Puede haber formaciéon multifocal de granulomas discretos no caseosos que pueden estar
acompafiados de edema e infiltrado eosinofilico, neutrofilico y linfocitico. En los casos
crénicos puede haber bronquiolitis obliterante y también puede progresar a dafio alveolar
difuso.
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Figura 201. “Edema y enfisema pulmonar agudo bovino”. Lébulo craneal derecho rojo
oscuro [consolidado] y parcialmente colapsado. La superficie del 16bulo caudal se aprecia
brillosa [edema], los septos interlobulillares se observan oscuros y dilatados por
abundante aire [enfisema] y no se encuentra colapsado. Bovino.
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Figura 202. Pulmdn. Alvéolos, hay ruptura de los septos [enfisema] y acumulacion de
abundante material intensamente eosinofilico, amorfo, granular y acelular rico en

proteinas [edema] (asterisco). Tincién H&E. 40x. Bovino.

MISCELANEAS

Figura 203. Pulmon. Septo interlobulillar distendido por espacios claros [enfisema
intersticial]. Tincion H&E. 40x. Bovino.




Figura 204. Pulmdn. Alvéolos, septos revestidos por material fibrinoso intensamente
eosinofilico [membranas hialinas] (flecha negra). Tincién H&E. 400x. Bovino.
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Figura 205. Pulmdn. Alvéolos, septos severamente engrosados por tejido conectivo
fibroso (flecha amarilla), infiltrado intersticial mononuclear (asterisco), hipertrofia
de la capa media vascular (flecha verde) e hiperplasia de neumocitos tipo II (flecha
azul). Tincion H&E. 40x. Bovino.




Figura 206. Pulmon. Septos alveolares, detalle del abundante tejido conectivo fibroso
(flecha amarilla); hiperplasia de neumocitos tipo II (linea punteada); infiltrado
linfocitico intersticial (flecha blanca) y macréfagos alveolares (flecha naranja).
Tincion H&E. 400x. Bovino.
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Figura 207. Pulmdn. Alvéolos, célula gigante multinucleada en el lumen (flecha
negra) con algunos macroéfagos alveolares (flecha verde) y células plasmaticas (flecha
amarilla); fibrosis intersticial e hiperplasia de neumocitos tipo II. Tincién H&E. 400x.
Bovino.
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Figura 208. Pulmoén. Alvéolos, evidencia del tejido fibroso intersticial tefiido
intensamente azul (A) y (B). Tincién Tricromica de Masson. 40x y 400x. Bovino.




Figura 209. Pulmén. Bronquiolos y alvéolos, intenso infiltrado mononuclear
peribronquial y enfisema alveolar (A). Células gigantes multinucleadas y restos
celulares intraluminales (B). Tincién H&E. 100x y 400x. Bovinos.

MISCELANEAS

Figura 210. Pulmoén. Bronquiolo, internalizacién de una porcion de epitelio y lamina
propia hacia el lumen [bronquiolitis obliterante] (asterisco). Tincién H&E. 400x.
Bovinos.
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Neumonia por aspiracion

A\ 4

Especie: perro, gato, bovino, ovino, caprino, entre otros.

N

Sinonimias: broncoaspiracion.

A4

Etiologia: inhalacién de material extrafo, por ejemplo, contenido ruminal
regurgitado, leche, meconio, vomito (secundario a megaeséfago, miastenia gravis,
paralisis laringea, enfermedad de musculo blanco, anestesia, paladar hendido,
enfermedad neurolégica o laringea, fistula broncoesofagica, etcétera); deposicion
iatrogénica de medicamentos, alimentacién forzada, entre otros.

y

Macroscopicamente: las lesiones suelen ser localizadas o wunilaterales y
frecuentemente el l6bulo craneal derecho es el mas afectado. Se observan areas
extensas de necrosis, licuefacciéon, mal olor y decoloraciéon verdosa del tejido
afectado. No hay colapso pulmonar, se ven de color rojo y puede haber liquido en los
conductos aéreos.

A 4

Microscépicamente: las sustancias blandas pueden generar una bronconeumonia
leve supurativa o histiocitica, mientras que otros materiales como el contenido
ruminal causan una bronconeumonia fibrinosa y necrosante. En general hay
bronquiolitis aguda con diversos grados de alveolitis aguda, y los espacios de aire
estan llenos de material anfofilico.

Las células vegetales y la leche inducen una respuesta neutrofilica temprana seguido
por una reaccion histiocitica con células gigantes multinucleadas de tipo "cuerpo
extraflo". En casos graves, se puede complicar por microorganismos presentes en el
material broncoaspirado (principalmente contenido ruminal). Es comin encontrar
las particulas extrafias en bronquios, bronquiolos y alveolos, tales como materiales
vegetales, gotas de leche y bacterias.

MISCELANEAS
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Figura 211. Bloque cardiopulmonar. Abundante liquido y material vegetal ocupando
la traquea hasta los bronquios principales; congestion pulmonar (asterisco). Ovino.




Figura 212. Traquea. Abundante contenido gastrico ocupando el lumen traqueal y
bronquios principales. Perro.
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Figura 213. Pulmo6n de mamifero. Bronquio y alvéolos, lumen bronquial ocupado por
abundante material vegetal y detritus celulares (flecha azul). Tincién H&E. 100x.
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Figura 214. Pulmo6n de mamifero. Bronquiolo, alvéolos y vasos linfaticos, bronquiolitis
necrotica (flecha azul) con abundantes fibras vegetales y células inflamatorias
intrabronquiales; alevolitis neutrofilica, edema alveolar (asterisco) y linfangiectasia
(flecha verde). Tincién H&E. 40x.




Figura 215. Pulmén de mamifero. Alvéolos, material extrafo amorfo, basofilico
(flecha amarilla) rodeado por material necrético y fibrina (asterisco). Tincién H&E.
400x.
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Figura 216. Pulmon. Alvéolos, material extrafio amorfo ocre y acelular [meconio]
(recuadro), fibrina (flecha verde) y escamas (flecha amarilla), rodeados por
abundantes neutrofilos. Tincion H&E. 400x. .
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Siderosis pulmonar

!

Sinonimias: hemosiderosis pulmonar, hemorragia

pulmonar idiopatica, neumoconiosis siderotica.

N

Etiologia: inhalacién por tiempo prolongado de particulas de hierro.

N

Macroscopicamente: en la superficie de corte, el parénquima es de consistencia

dura, rojo oscuro y homogéneo.

N

Microscopicamente: se observan zonas de hemorragia en los limenes alveolares y
es caracteristica la presencia de abundantes macréfagos alveolares repletos de
hemosiderina. En etapas mas avanzadas puede haber hiperplasia de neumocitos tipo

Il y los septos alveolares pueden engrosarse por tejido fibroso.
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Figura 217. Pulmo6n de mamifero. Alvéolos, abundantes macréfagos alveolares
repletos de material ocre granular [hemosiderina]. Tincién H&E. 40x.
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Figura 218. Pulm6n de mamifero. Alvéolos, detalle de macroéfagos alveolares
repletos de hemosiderina intracelular (A) y (B) Tinciéon H&E. 1000x. s/e.
Macréfagos alveolares con evidencia de hemosiderina tefiida de azul (C). Tincién de
Perls. 1000x.
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Toxicidad por bleomicina
'

Especie: perro, gato, bovino, caprino, ovino.

N

Sinonimias: neumotoxicosis por bleomicina.

Etiologia: bleomicina (farmaco antineoplasico).

N

Macroscopicamente: neumonia intersticial cronica con areas

deprimidas (fibrosis).

Microscopicamente: la lesion caracteristica es la fibrosis de septos alveolares
aunada a la presencia de linfocitos, macréfagos, fibroblastos y miofibroblastos. Por
lo regular, se observa hiperplasia de neumocitos tipo II, metaplasia escamosa del
epitelio bronquial e hiperplasia del musculo liso de bronquiolos y arteriolas
pulmonares. Se pueden encontrar cuerpos apoptdsicos de células alveolares y

bronquiolares.
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Figura 219. Pulmoén. Bronquiolos, alvéolos, pérdida de la arquitectura alveolar y
seccion del epitelio aplanado. Tinciéon H&E. 40x. Bovino.
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Figura 220. Pulmdn. Bronquiolo, detalle de la pérdida epitelial, seccion del epitelio
aplanado e hiperplasia de neumocitos tipo Il (flecha verde). Tincién H&E. 400x.
Bovino.



Figura 221. Pulmoén. Alvéolos, restos nucleares sin reaccidon inflamatoria asociada
[cuerpos apoptésicos] (circulo). Tincién H&E. 1000x. Bovino.

MISCELANEAS
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Figura 222. Pulmon. Alvéolos, figuras mitésicas (flecha amarilla), neutrofilos (flecha
verde) y macréfagos (flecha azul). Tincion H&E. 1000x. Bovino.
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Toxicidad por oxigeno

A4

Especie: perro.

<

Sinonimias:-

<

Etiologia: terapias con oxigeno.

<

Macroscopicamente: sin cambios significativos.

C

Microscopicamente: dependiendo del tiempo de exposicidn, se puede observar
congestion, infiltrado mononuclear peribronquial y perivascular, edema intersticial

y alveolar, enfisema y hemorragia.
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Figura 223. Pulmé6n. Aumento del espacio alveolar por ruptura de los septos
[enfisema alveolar] y abundantes eritrocitos ocupando los liumenes alveolares
[hemorragia]. Tincion H&E. 40x. Perro.

Figura 224. Pulmén. Alvéolos y vasos sanguineos de mediano calibre, hemorragia
perivascular y alveolar; enfisema alveolar. Tincion H&E. 100x. Perro.
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CUESTIONARIO DE
EVALUACION
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1. Corresponde a una neumoconiosis y se caracteriza por un puntilleo fino
negro que corresponden a depdsitos de carbon:

a) Siderosis pulmonar
b) Neumonia por aspiracién
¢) Antracosis

2. La tincion de Perls sirve para evidenciar:
a) Melanina
b) Hemosiderina
c) Proteina

3. (Con qué otro nombre se le conoce a la “Alveolitis extrinseca alérgica?
a) Pulmén de granjero
b) Toxicidad por bleomicina
c) Mal de las alturas

4. ;Qué lesion se observa en la siguiente fotomicrografia?

5. (Qué lesiones histologicas puedes observar cuando existe toxicidad por
oxigeno?

Verifica tus respuestas en el
anexo que encontrards al final
de este documento.
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CAPITULO 1. Caracteristicas histologicas
generales del pulmén de los animales domésticos

1. a) Pleura visceral

2. b) Epitelio cilindrico pseudoestratificado ciliado
con células caliciformes

3. Bronquio
4. a) Neumocitos tipo I y neomocitos tipo II

5. Carnivoros

CAPITULO 2. Artefactos microscépicos
1. ¢) Autolisis

2.b) Mellas

3. ¢) Hematina

4. a) Materiales extrafios

5. Pliegue del tejido

CAPITULO 3. Alteraciones hemodinamicas
1. a) Hemosideréfagos

2. a) “Células de falla cardiaca”

3. c) Hemorragia

4. Edema

5.b) Trombo

CAPITULO 4. Alteraciones en la ventilacién
1. ¢) Alveolar, intersticial y bulloso

2. Enfisema intersticial

3. b) Atelectasia

4. a) Enfisema alveolar

5. a) Atelectasia pulmonar

CAPITULO 5. Enfermedades virales

1. Los pulmones no estan colapsados, son mas
pesados, tienen consistencia elastica y son evidentes
impresiones costales

2.a) Mastadenovirus
3. c¢) Hiperplasia de neumocitos tipo Il

4. Son cuerpos de inclusién eosinofilicos con
localizacion intranuclear, intracitoplasmatica en
células sincitiales, macréfagos y células epiteliales

5. a) Circovirus porcino tipo 2

CAPITULO 6. Enfermedades bacterianas

1. b) Enfermedad de Glasser

2. c) Craneoventral

3. ¢) Mannheimia haemolytica y Pasteurella multocida

4. Rhodococcus equi

5.b) Ziehl Neelsen
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CAPITULO 7. Enfermedades micéticas
1. ¢) Granulomatosa

2. a) Aspergillus fumigatus

3. ¢) Coccidioides immitis

4.b) Plata metanamina de Gomori Grocott

5. a) Criptococosis pulmonar

CAPITULO 8. Enfermedades parasitarias
1. a) Dictiocaulosis

2. Toxoplasmosis

3. b) Dyctiocaulus viviparus

4. Toxoplasma gondii

5. Bronconeumonia verminosa y estrongilosis
respiratoria del cerdo

CAPITULO 9. Neoplasias

1. Lepidico, papilar, acinar, escamoso y
adenoescamoso

2.b) Hemato6gena y linfatica
3. ¢) Retrovirus de la adenomatosis pulmonar
4. a) Melanoma maligno

5.b) Hemangiosarcoma

CAPITULO 10. Miscelaneas

1. c) Antracosis

2.b) Hemosiderina

3. a) Pulmoén de granjero

4. Hipertrofia de la capa media vascular

5. Hemorragias, congestidn, enfisema y edema
alveolar
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