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0BJETIVO:

Demostrar por aislamiento, la preaencia de Paateurella
multocida en los pulmones de‘lus an1mm1ea éparentementé senos re
cién sacrificedos y‘hacer una 1dentif1¢acién de los serotipos --
capsulares de Carter, con el fin de prupuner‘mejnraa (ai son ne-
cesarias) a los programas de inmunizacibn, los siatemas de mane-
jo, transporte, etc. que se estén llevando a cabo en la actuali-
dad en México con el ganado bovino para la prevenciﬁn de la Pas-

teurelosis Neumfnica de los Bovinos.
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INTRODUCCION:

Pasteurella multocide es un microorganismo patfgeno de

considerable importancia histérica, cient{fica y econémica. Fue-
ron preponderantemente los clésicos estudios de Pasteur relati--
vos 8 la naturaleze de 1l resistencia adquirids hacia el célers
aviar, los que abrieron la via pars el desarrollo de bacterinas
y vacunss atenusdss gue se usan aun actuslmente para el control
de la ,’venféme‘dad. (10, 16).

Be nultocida es una becteria diatribuida mundialmcnte
que produce innumerublea pérdidaa ecnnﬁmicas- es un -1cruurgan1a5
mo muy versftil, capaz de’ provocar. en muchns animales dnnénticua 
Y] nilvestrea enfermedadea lepticimicaa gravea que ae deumrrollan
rapidamente v muv s menudo de desenlace fatal. La enfer-edad ae
presents anlanente después de que una serie de factores. se han
encargado de deprimir las defensaa dgqurganigmn afectado por al
gGn tipo de ﬁtreaa,‘cnmu:Aaobraﬁdblaciﬁn, tranapnrtufbruacofb’--
prolongado, trabajos éxtenuantea, lnahicién,3béjqi temperaturas,
humedad elevada, etc. E1 atrgab aunadﬁ’a lp;infecciﬁn por virus
respiratorios tales como el de la ﬁinotraQueitia infecciuéa de -
los Bovinos (1.8.R.), el virues de la Parainfluenza 3 (P.I1.3.), -
y el virus de ls Dimrrea virsl de los Bovinos (B.vV.D.), permiten
el ssentamiento aobre la mucosa del tracto respirstoric de Myco-

plasmas ( Mycoplaesma dispar, M. Bsgalactise, Ureoplasma s.p. )y
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en algunos casos de una Chlamydia, lo gue finalmente por asceién -
conjunta de este complejo permite la invasifn por Pasteurella que
produce le enfermedad septicémice clésica. (6,14,15,17,24).

Aparte de las mermas econfimicas que sobre la ganaderias
mundial produce P. multocida, en el aspecto de salud pdblics tie-
nz también una importancia relevente, pues clinicemente se ha re-~
canccido que produce infecclonea en humanos cuando éatus han au-~
frido mordeduras por getos y‘perrua aparéntémente sanos, perg los
cualeaven‘ﬁn altuypurcentaje san purtédures gde la bacteris asobre
au mdduéa oral. (30). 0tra forma ihpurtante de transmisifin de la
pasteurelosis sl hombre, ae lleva a éabo pbr el contscto con caqg
veres de an;males afectados lo cusl ocurre a menudo con traﬁajan
res de abastoa y veterlnafiba. (30).

Entre las principales afecciones en el hombre que se s-
tribuyen a P, multocida, se mencionan: infecciones pulmonsres (es
pecialmente en pacientes que padecen bronqulectesiss), bacteria--
mia, meningitis, abscesos apendiculars#, absceass cerebrales, ar-
tritis séptica, osteomielitis y abacesos hepéticos. (6,10,30).

Actualmente en México se encuentren en el wmercads va---
rias bacterinas que se anuncian contra las pasteurelosis bovine y/
o contra la aepticemia hemorrégica, sin embargo, en el pafs los -
trabajos de investigacién sobre este tema han sido casi nulgos, ra
zén por la cual se desconoce en un grado importante el panorama -

del estado actual de las afecciones que sobre el ganado boving -—-
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provoca P. multocida. En 1977, L6pez M. Alfonso (21), realizé un
estudio recapitulativo sobre la aeptiqemia hemorrfgica, en el --
cuel concluye que la enfermedad no existe en Mé&xico o por lo me-
nos no ha slido reportada oficialmente; por lo tsnto el presente

trabajo tendré como objetivo, el aislamiento y la tipificacidn -
de P. multocida de pulmones con lesiones neuménicee de ganado bo
vino de rastro, el cual, a través de laos resultadus que se abten
gan y comparados con los de investigadores de otros palses pue--
den estimular la necesidad de llevar a cabn‘eétudiqa més‘prufun-
dos sobre los prpblemas que eaté ocuéiunéndo la‘bacteria. con el
fin de mejufar (silea necesariu).luasprugrahas de inmunizaciﬁn,-
las sistemaa_de maheju, transporte, etc. que se estén llevendo a

cabo en 1le actualidad en México con el ganado bovino,.
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CARACTERISTICAS BACTERIANAS:

El género Pasteurella estd formace por un conjunto de
bacterias que ﬁ; caracterizan por tener una forma coce-bacilar,
son Gram-negativas, se tifien bipolarmente, son inmoviles, no --
forman esporas y son snaerocbios facultativos. (4,6,13,15,17,25,
38}.

Las especies oficlalmente enlistadss para este género
segin el manual de Bergey, son las siguientes: (6).

Pasteurellas multacida.

Pasteurella haemolytica.

Pesteurella pneumotrépica.

Pasteurella ureae.

P. multocida, es una bscteria que en muchas ocasiones
se encuentra viviendo en los tractos respiratorio y digestivo -
de muchas especies de mam{fernos y aves aparentemente sanos. Lo8
perros y gatos en un gran porcentaje la portan sobre su mucosa
oral, se le encuentra también en tonsilas y pasajes nasales del
cerdno; es con mucha frecuencia un invasni secundario en neumoq£
as de bovinos, cerdos, ogvejas y cabras; causa pleuroneumoniz en
conejos, c8lera aviar en aves domesticas y silvestres, septice-
mia hemorré&gica en bovinos, bisontes y bfifalos de agua; es cau-

sa de mastitis severas en bovinos y ovinas. (6,15,30).
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Se hen elslado hasta le fecha vaerias cepas diferentes
de esta bacteria, la mayorfa de ellas formendo colenies lisas,-
redondeadas, de temafic moderado, de color grisdceon, translici--
das y con un ceracteristico olor a humedad. Algunas de las ce--
pas poseen una cApsula de &cido hialurfinico que les imparte uns
apariencie mucoide a sus colonins. Las bacterias crecen bien en
medios de cultivo simples adicionsdos de sangre o suerc, las co

lonias aporecen después de 24 a 48 horas de incubacién a 37 gra

do

[ 61]

cent{grados. (6,10,30).

Les prinéipales caracteristicas bioquimicas utilize--
das para su 1dent1f1caciﬁn’béﬁte:iolﬁgica y Bu diferenciac16n -
con nfraa especies de Pasteﬁrellé se presentan eﬁ el cuadro ni-
mero uno. (G).

Cuadro # 1.*

Pasteurella: multocida. heemolytica. pneumotrépica. urese.
Principal

hospedgdor. varios, varios. roedores. hombre.
Mac Conkeye. - + - -
Urea. - - + +
Oxideaa. + + + +
Indol. + - + -
Glucosa. + + + +
Lactosa,. - + + -
SuUcrosae. + + + +
Manitol. + + - +

* Tomado de: Carter G.R. vVeterinary Bacteriology and Micology.
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ESTRUCTURA ANTIGENICA DE Pasteurella multocida:

La clasificacién serolfgica de P. multocida es mucho --
m&s compleja de lo que indicarun los estudios iniciales. (10).

Roberts {1947), fué el primero en demostrar la existen-
cla de por lo menos cipcu cepas tipo de P. multocida, basado fun-
damentalmente sobre las pruebas de inmunidad cruzada para el ra--
tén y 8 las cuales denomind como: I, II, III, IV y V. (10,20,21).

Més'téide Carter (1955), desarrollf una técnica de hem-
aglutinaciﬁn"indirEcta,‘utilizahdo eritfucitns humanosvdel'gfgpo
aanguinéo "Uf‘cuwn pqrtadurés del entfgenc para titular diversos
sueros anti-P. ﬁuitdcidé, ubteniendo'Cuatro tipos capsulares a --
los que designﬁvéqmd: A, B, C y D. Posteriormente el mismo Carter
(1961), describib un nuevo tipo £ y suprimié al tipo C de los an-
tes mencionados, guedando finalmente los tipos clasificados como
sigue: A, B, D y E. (6,10,21).

Existe una correspondencis entre loa tipos propuestos -
por Roberts y los tipos mencionados por Carter como a continua---
citn se presentan: ¢

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

L L all a L L] ] " I " ]
" n D' " " " L] n u " n
" " E® d no tiene eguivalente con los de Roberts.

¢ Correspondencias mencionadas por: (20,21).
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Ademés de los antfgenos cspsulsres, P. multocida pro-
duce tambifn un ndmero de sntfgenos somdticos lipopolisacsridos
que pueden detectarse medisnte pruebss de hemaglutinacién una -
vez que el antfigeno capsulsr se ha eliminado. (10).

El antf{geno cspsular puede rémoverse utilizando é&cido
clorhidrico normal durante una noche o bien el tratsmiento de -
las células bacterianas se hace con hialuinnidasa, lo cusel pro-
duce el mismo efecto que 1la hidrflisis écida. (10,22).

Actualmgnte se acostumbre designar los serotipos de -
P. multocida con un nimero arfbigo pars los ant{genos sométicos
seguido de letras mayiisculas gue designan el antfgeno capsulsr

de Carter. (10).

Algunas cepas de P. multocide contienen ant{genos so-
méticos miltiples, hasts el momento han sido identificadna'ﬁur
1o menos once antigenos seroeapecificos diferentes (cuadra nﬁqg
ro dos), sin embsrgo, existen muchaavcepéa mhy virulentaa pafa

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

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

ESTRUCTURAR ANTIGENICA DE CEPAS DE P. multocida, *

Huesped-cepa. Rg. capsular. Ag. somfAtico. Serotipo carter.
cerdo y ratln. A 1 1:R
cerda,. A 3 3:A

pollos, pavos,
patos, cerdos,

bavinos, A 5 5:8
boyinua. A 7 7:A
bovinos, A 8 8:a
pavaos. A 9 9:A
bovinos, B 6 6:8
bovinns, 8 1 11:8
cerdos. D 1 1:D
cerdos y aves, D 2 2:D
patos. D 3 3:D
perros, D 3 3:0
ovejas y cerdos. D L L:D
cerdos. D 10 10:p
bovinna. E 6 6:E

* Tomado de Collins Frank M. (10).
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VIRULENCIAR DE LAS CEPAS DE P. multocida Y SUCEPTIBILI-
DAD DEL HUESPED:

{a virulencia de las cepas de P. multocida para las qi
versas especies de huespedes primarios, var{a desde niveles muy
patfgenos logrados por muchas de les cepas aviarias, hasta la =
més modesta virulencia de asgquellas cepas asociadas con neumonias
de cerdos y bovinoa, o la avirulencia virtual de las cepas aisla
das de la mucdsa oral de gatos y perros, sin embargo estas Glti-
mas cepas citadas menifiestan virulencia tanto para el hombre co
mo pera ratones cuando ehAestos ﬁitimne Be les somete a pruebas
de lmboratario. (10).

La'virulenéia extraordinarianente elevada que muestran
algunas ciepas de pdllna y pavos y que desstan brotea epizooticos
muy fuertes, perece que tiene una correlacifin con la capacidad -
del microorganismo para resiatir la fagocitosis una vez que ha -
penetrado a los tejidos del organiemd; por otro lado cepas muy -~
virulentas de P. multocida puedén aialﬁise devpulmoneavde bovi.-
nos aparentemente normales y sin embargo parece ser que los bra-
tes epizoaticos de septicemia hemorrfgica ceusados por estea mis
mas cepas requieren de slguna forma de stress previo (frfio, ag}g
meraciones, enfermecedes concomitantes, etc.) para dispsrar un -
brote epizootico. (10).

Las relaciones huesped parésito que se desarrollan en
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los indivlduos afectados por P. multocida son muy complejea, al-
gunas cepas parecen ser capaces de establecerse dentro de los te
Jidos del huesped sin cauaar aparehtemente manifestacién clinica
alguna. (10). s

Las cepas bovinas de P, multocida muy virulentas pue--
den aparentemente easteblecer su residencis dentro de la nasofg--
ringe y permanecer allf largos periodos sin dafic aparente para -
el portador, en este ceaso puede ser posible gue la bacteria se -
multiplique en un medio embiente externo sl organismo, en el que
las defensas normales dél huesaped son capaces de eliminar agque=--
1llos microorganiemos gue eccidehtalmente hayan tenido acceso & -
los pulmones, é'lus,génglius linf‘ticustqﬁé dreﬁah la nasofarin-
ge o las amigdélaé; les enfermedadeu:manifieataa pueden ucurri¥
unicemente despufas de la exposicifn hacis algln tipd de stress -
y/o a la infeccifin concomitente por elgdn otro microurganiamu‘qg
t6geno; es ﬁuy poco prbbable que esto sea verdadero en el caso -
de las aves y no es clertamente lo que ucurré con los ratones --
los cuales son muy sensibles a la infeccién serogénica por unos
cuantos bacilos viables. (10). Todo lo que comprende el mecsnis-
mo de defensa del huesped deberf eatar en relaclén a su cepaci--
dad defensiva, e la locslizacién inmediata de la poblacién infec
tante en el sitio inlclal de la infeccifin y quizd a sus ganglios
linféticos de drenaje, slendo muy probable que los snticuerpos -

secretores producidos localmente, tengan un importante papel en
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este proceso defensivo. (10).

Para demostrar el poder invasivo del germen, ae han --
re§lizadn trabajoa (Collins 1973, woolcock y Collins 1976) inocu
lando a ratones normelea, cepas virulentas de P. multocida por -
via parenteral y se ha encontrado que las bacterias se multipli-
can libremente en los tejidos, como si estuvieran en un medio de
cultiva liguido in vitro; consecuentemente en forme virtual pue~
de decirse que todo 6rgann y tejido del organiamu,vae infecta ma
sivamente en muy poco tiempo,kreaultandn la muerte del huesped -
en menos de 24 horas por una endotoxemia aplastante. (9,32). 51
es seguidd.el cretlmientu_de la poblacién béctériana en el pul~-
mén, higadé y bazo después de las priméras,hnras de la infeccién
el tiempo prnmédin por generacifn pars ls poblacifn infectante -
nuede ser tan cﬁrtn tomo 15 minutos, el cracimiento logaritmico
continda hasts que se observa uns poblacién viable de 10° bacte-
rias por gfamn de pulmﬁn, hfgado o bszo, con extensifin masiva a
la sangre, meduls osea, rifién y ganglios linfAticos en todo elb-
orgenismo, sun la cavided peritoneal es involucrada y 1ss cuen--
taa diferencisles reslizadas en cultivos de lavados peritoneales
indican que mé; del 9&% de los bacilna presentes en la cavidad -
peritoneal se encuentran en una fase extracelular, es decir, no
hsn sido fagocitados; los microorganismos por lo tanto, siguen -
multiplicandose libremente en el liquido peritoneal y la sangre

hasta que el huesped muere. (10).
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En ratones que han sido infectados por v{a aerfgena, -
pueden ohservarse 24 a 36 horas después elevados recuentos bacte
rianos en el telido pulmonar y la apariencia de los animales ser
normal, pero la infeccién puede ser tan aguda que provogue la --
muerte de los animales sin que se ;Lserven lesiones.graves de -
consolidacifn pulmonar; ain embargo en infecciones gue se presen
tan en forma menos aguda tanto en aves como en bovinos, suele ob
servarse una extensa consolidacién pulmonar. (10).

Una falta de fagocitosis en las infecciones por P. mul
tocida ha sido observada y reportada por varios investigadores -

(Collins 1973, Rimler y Boycott 1979, etc.), se ha considerado --
que este fendmenn es debido en parte @ que la cépsula gue poseen
las bacterias dificultan su fagocitosia, por otro lado a la asu--
sencia de opsoninas espec{ficas en el organismo afectado, lo =--
cual determina que los leucocitos del huesped ho puedan fagoci--
tar a los microorganismos dentro de un gradn real gue pueda prn;
‘porcionarle proteccibn. (9,26).

Por otro lado sl se introducen por vi{a parenteral sue-
ros hiperinmunes o loa animales han sido protegidos por vacuna—-
cifn, se observa que hay’un incremento muy spreciable del grado
de fagocitosis y el equilibrio entre la poblacién bacteriana in-
tracelular (fagocitada) y 12 extracelular (no fagocitada), se --
desplaza significativamente abatiendose el findice de crecimiento

bacteriann, el resultado final de una inmunizacién activa o pasi
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va es la eliminacién del microorganismo y la supervivencia de la
mayor{a de los animales, es notable también que muchos ratones -
vacunados hen sido resistentes a organismos encapsuladas con di-
ferente estructura antinénica. (10,26).

Los animsles de laboratorio no vacunados son muy sensi
bles a la infeccibfn por muchas cepas de P, multocids, el huesped
normal parece incapaz de deaarrnllar.cualquier resistencia & la
infeccifn cuando la ha adquirido aun cusndo se’emplee un ndmero
muy reducido de baciloe virulentos pera hacer el desaffc; depen-
diendo de ia v1é de.inoculacitn hay variacionea en la respueata
del snimal, péro géneralmehte la infeccién resultante es muy agy
da sobreviniendo la mUerte algunas horas después y mucho antes -
de que las defenaaa'del huesped puedan ser movilizadas. Aun en -
condicliones normales de 1nfec016n, el gradn’de deaafrallo y dise
minacifn del microorganismo es tal que con frecuencia ocurren --
grados de mortalidad mhy elevados entre los diferentes huespedes
afectadoa.‘(10;26).

La respuesta inmunclfgica observada en las diferentes
especies gnmetidaa 8 la vacunacifn es predohinantemente de natu-
raleza humoral, es pasible que el moaaico’antigénico de la P. --
multocide, estimule tanto cualitativa como cuantitativemente di-
ferentes reapueétaa inmunoglobulinicas en diversas especies de -
huespedes, sin embargo se supone que la funcifn de los enticuer-

pus inmunes es ls de actuar como opsoninas espec{fices, lass cua-
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les en alguna forma neutralizan los ent{genos capsulares y somb-
ticos de la célula hacteriana permitiendo su fagocitscifn de una
manera méa eficaz. (6,10).

Con respecto a la inmunidad celular se han desarrolla-
do algunos trabajoa (Woolcock y Collins 1976), el objetivo ha si
do trenaferir adoptivamente la proteccifn inmunolégica celular a
receptores ratoﬁes normales utilizando exudados celulares del QE
zo y peritoneo, pero los 1nténtus han fallado exceptu cuando el
suero hiperinuune ha estado preaente. (32). La 1nyecciﬁn de 2 a
5 por 1D6 de linfocitna esplinlcos inmunes, obtenidos de donado-
res hiperinmunea no prutegiﬁ*a ninguno de los ratunes infectadna
4L a 18 horas més tarde con 100 D.L.gq de P. multocida. (10). £1
fracaao observado en los eatudlna de transferencia 1nmunulﬁgica
celular adoptive, puede referirse a la naturaleza‘munonuclear do
minante de laa células transferidas, pues en un examen hiatulﬁgi
co del cojinete plantar (via por 1a que se hize el deaaf!n' wool
cock y Collins 1976) de ratones aprnpladamente protegidoa con -~
suero hiperinmune, ha indicédnrqueyia mayor parte de las célulaa
encontradas en el Hésairullu'devlas leaiones de loa cbjipetes -
plsntares, fueron de naturelezs ﬁoiimnrfonuclear estando presen-
tes muy escases gélulas mononucleares en cualquier fase de la in

feccibn. (32).
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TRANSMISICN DE LA INFECCION:

ta infeccifin natural por P. multocida pueden edquirir-
la lea diversaas eapecies animales por diferentes formasa, entre -
las principales vias de transmisifn se menciona que guede haber
infecciones: por inhalacifin, por contecto con animales afectados
por ingestifin de agua y/o alimentos cuntaminadné, pdr picaedura -
de artrﬁpndna, por mnrqedura de otros animalea, en rates hay -—
transmisién por el‘chnsumn de cdngénereg muertos e ceusa de ig‘;
pasteureloais, en humenoa se han rgcdnucidu,cliniﬁamente infec—-
cliones causadaa.pur mordgduraa de‘aniﬁalea‘portadnres y pdr’ei -
contacto con aﬁimales'y/O'caUGVe:eé de animales afectadoé, tal -
es el caso de algunos granjeros, trabajédﬁreé de abastos y vete-
rinarios. (6,10,14,30), |

La infeccibn experimental controlads puede lograrase en
muchaa especies de animéles-pnr diferentes vias, en cada caso --
les condiciones para lé provocacifin de la infeccifn y la via de
inoculacifn depender&n de la naturaleza del trabaju ytdel érite—

rio sequido por cada investigador.
ENFERMEDADES PRUODUCIDAS POR P multocida:

P. multocida produce en las diferentes especies snima-

lea une gran variedad de enfermedades, gue dependen en cada caso
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del serotipo gue provoca la infeccién y de la especie afectada -
mencionaremos:

El tipo ®A" de Carter es el més comunmente alslado y -
el mds amplismente distribuido en el mundon, se ha encontrado pro
duciendo el célera de las aves y problemas neumfnicos en varias
especies animales tales como cerdos, bovinos, ovinos, conejos, -
ratones y otros. (20,24).

El tipo *B8" se encuentra distribuido en Africa, Asia,
Este y Sur de Europa; se ha reportado que produce septicemia he-
morrégica en bovinos y bdfalos., En América solo exiateﬁ dos re--
portes respecto a este tipo, uno de ellos en biaontes del Parque
Zool6gico de Yellowstone y el otro también en los Estados unidos
en el gue al parecer se produjo un brote de septicemia hemorrégl
ca a casusa de una bacterina mal preparada que contenfia el tipo -
"8" de P. multocida; fuers de estos reportea nunca ha hablido o--
tro en Américe. (20,24).

El tipo "D" no hs sido bien delimitado en su distribu-
cibn geogréfica pero si se ha demostrado que produce infecciones
en varias especles animasles. (20,24).

El tipo vgE® solamente ae ha encontrado en el Africa --
Central produclendo septicemia hemorrégice en bovinos y blfalos.
(20,24),

por lo anteriormente citado descartaremos del territo-

rio nacional 1ls presencia de los tipos "g" y "E® de Carter y por
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consiguiente de septicemis hemorrégica, por lo tanto enfocaremos
el problema a8 las enfermedades neumfinicas gque socbre el gasnado bg
vino producen los serctipos "A" y "p" de Carter en la Repiblica
Mexicana,

Tanto en M8&xico como en otros pafses se han utilizado
como sinfnimos de la enfermedad producida por Pe. multocida los -
términos: Neumon{a Fitrinosa de los Bovinos, Flebre de Embarque,
Pasteurelosis Neumfnica de los RAovinos, Pasteurelosis Bovina y -
ctros, Actualmente‘parece ser que el‘términn mﬁsvacéptadn para -
designar a 1la enfermedéd egs el de Paateﬁreloais Neumbnica de los

Bovinos. (12,19,21,27,28).
AGENTES QUE CONFORMAN EL COMPLEJO ETIOLOGICO:

La enfermedad se desarrolla en los bovinos como un com
plejo de asociacifin, en el que participan: virus, principalmente
el de la Parainfluenza 3 aungue también se mencionan el de la R1
notrague{tis Infecciosa de los Bovinos y él de la pDiarrea virsl

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

par y Ureoplasma s.p.; situaciones de stress entre las gque pue--
den mencicnarse: sobrepoblacibn, transporte brusco o prolongado,
trabajos extenuantes, inanicién, bsjas temperaturas, temor, des-
cornado, castracifn, vacunaciones, etc. y finalmente P. multoci-

da y/o P. haemnlztica (esta Gltima especie de Pasteurella teme—--
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bién ha sido aislada en los problemas neuménicos del ganado bo-
vino, en ocasiones sola pero muy frecuentemente asociada a la -
P. multocida; cabe aclarar aquf{ mismo que algunos autores conai
deran que la P. haemolytica es el agente causal de la Fiebre de
Embarque.}. (3,6,14,15,19,24,27,28).

" La enfermedad se produce & consecuencia de que la aso
ciacifn del stress con una infeccién concomitante generalmente
viral, provoca una depresién del sistema defensivo del organis-
mo lo cual propicia el asentamiento scbre 1la mucosa del tracto
respiratorio de Mycoplasmas, lo que finalmente y por accifin con

junta pérmiten la invasién por las Paateurellas. (3,19,24,27).

PATOGENIA:

tos signos clinicos de la enfermedad aparecen después
de un periodo de incubacién de dos a cinco df{as, la tempersturs
corporal asciende a 40-42 grados centfgrados, los animales se -
deprimen notablemente y permanecen aislados de los demés, hay -
anogrexia, un poco mis tarde aparecen tos, disnea vy secresifn na
sal mucopurulenta. La auscultacifn revela bronconeumon{a v pleu
res{a especiaimente en las partes anteriores y ventrales del -~
pulmfn; en ocasiones aparece conjuntivitis con secreaifin ocular
purulenta y en algunos animales ge presenta diarrea, aunque es-

tos Oltimos signos varfan notablemgnte segfin los brotes. Algu--
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nos animales mueren a los dos o tres dfes de iniciada la enfer-
medad, pero la mayor{a se recuperan tres a siete dfas despufs -
de comenzer el tratamiento aunque también se dan casos de algu-
nos animales gue se recuperan espontaneamente sin recibir trata
miento alguno. (3,15,19,27).

En granjasa contaminadaes pueden enfermar algunos bece-~
rros pero los muy jévenes mueren con frecuencis de septicemia -

sin heber presentado signos patolégicos previos. (3).
HALLAZGOS A LA NECROPSIA:

Macroacbpicamente la pasteurelosis neumfnica se mani-
fiesta por una consolidacién pulmonar intensa de color rojo opg
Curoc a vecea con zonas blancb-griaéceas,'la consolidacién rojo
obscuro es debida a una hiperemia activa‘con.extravaéacién de
fibrina que se deposita y coagula en los alveolos, bronquioles,
bronquios y septos intersticisles del parenduima'pulmqnar; la -
consolidacibn es més intenaa en la parte ventral de los pulmo--
nes y més frecuente en los lobulos apirel y cardiaco, sbarcando
una tercera parte o més de la visceras pulmonar, hay pleuritis -
aerofibrinosa bilateral que en algunas casos puede estar acompa
fiada por pericarditis fibrinosa, en los brongquica y bronguiolas
se encuentra sbundante cantidad de material purulento pastoso -

especielmente evidente cuando se hace preaién saobre el parenqul
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ma adyacente, slgunas zonas blancn-griséceas van apareciendo con
forme la enfermedad perdura por mayor tiempo y son debidas prin-
cipalmente a la acumulacién de leucocitos polimorfonucleares y -
maecréfagos; en los casns crbénicos pueden encontrarse en los pul=-
monea leaiones residuales de bronconeumonia, en algunas ocesig--
nes con adherencias pleurales, (3,19,23,27,28).

Al examen microscfpico en las primeras etapas de la en
fermedad el constituyente principal del exudado ea la fibrina --
que llena los alveolos, bronguiolos y bronquios més peguefios, el
tejido conjuntivo interlobulillar est4 enaanchédn por el extenso
edema; al progresar la enfermedad hay una necrosis psrcial n.tn-
tal de la mucosa bronquial y las células inflamatorias conslsten
tes principalmente en macrfifagos y neutr6filaos polimorfonuclea--
res se hacen muy abundantes, ae ohservan tszbién muchos vasos --
ssnguineos arteriales y venosos, que contienen comsgulos sangui--
necs lo cual da lugar en ocssiones a zonas de infarto que mhs --

tarde se transforman en zonas de tejido necrftico. (3,19,23,27).
PREVENCION:

La prevencifin de la pasteurelosis neumfinica del ganadao
bovino ha tenido y tiene aun wctualmente una gran importancia, -
para tal fin se han practicado diferentes métodos profilécticoa

de tipo biolégico, medicsmentoso, de manejo, o una combinacifn -
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de ellos con resultados variables.

Hasta la fecha el métndo profiléctico mi&s usado contra
la pasteurelosis en diferentes especies animales es la inmuniza-
cién, esta se lleva a cabo con:

8). Bacterinas acuosas o suspendidas en una emulsidén -
aceite-agua o adicionadas de un adyuvante. (3,26,31).

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

c). Vacunas vivas atenuadas cultivadas in vitro saobre
medios de cultivo artificiales. (31).

d). Vacunas o bacterinas elaborades en‘tejidns vivos -
tales como: ratones, embriones de pollo, etc. (26,31).

fos tres pfimeros productos binl6gicos y sobre todo --
los a y ©, han sido hasta el momento los més utilizados pare pre
venir la pasteurelosis en las diferentes especies, por lo gene--
ral estén elaboradas a base de una mezcla de los serotipos mis -
cnmunes—dé P. multocida, en algunas ocasiones se ofrecen en el -
mercado las bacterinas de . multocida sola pero en la mayorfa -
de las veces esti combinada con otras baéteriaa como P, haemoly-

tica, Clostridium chauvoel, Cl. septicum y aun con algunos virus

como el de la pParainfluenza 3. (3,10).

Los resultados obtenidos en todos los casas han sido -
diferentes porgque hay varieciones en los serotipos de unas zonas
8 otras, aparte de que en la inmunizacifn intervienen uns serle

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

a). L8 dosis del ant{geno que verdaderamente se intro-
duce en el organismo del animal.

b). El nimero de est{mulos utilizados; a este respecto
se sabe que no importa cuan buena sea una vacuna a bacterina, la
aplicacifin de una socla dosis del antfgeno induce una respuesta -
inmune minima si se le compara con la respuesta que hay después
de la aplicacidn de dosis subsecuentes, por lo tanto es recomen-
dable ls aplicacién de por lo menos dos dosis del ant{geno. (31).

c)e E1 vehfculo en el que se adminiatfe‘él ant{genn; -
las vacunas o bacterinas en solucifin acuosa se ha demostrado que
son mucho menos efectivas que Bguellas que se sdministran en e--
mulsiones oleo-scuosas o scompafiadas de sustancias adyuvantes, -
3.

d). La via de administracifin del ant{geno; existen ---
vias de administracifn por las cueles los ant{genos son elimina-
dos en forma més rapida como es ei caso de ls v{a intravenosas, -
opuestamente hay otras vias gue por tener una irrigacién sanguf-
nea escasa, impiden la adecuada absorcién del antfgeno vy por con
secuencia la respuesta inmune es insuficiente para brindarle pro
teccifn al huesped, podemos mencionsr en este caso 1la via intra-
dermica.

e). Existen ademds otras factores que no han sido bien

estudiados o no se han establecido, peroc experimentzlmente eg --
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evidente que las pruebaes de proteccién reslizadas a diferentes
tiempos y en diferentea laboratorios no son directamente compa-
rables. (3,10,26).

Por 1o que respecta 8 laa variaclones chtenidas en ls
inmunizacifin del ganado bovino en condiciones de cempo, eparte
de los factores mencionadoa debe tenerse preaente ls indicacifin
gue se ha hechn, respecto a que el pulmén es poco efectivo para
defenderse contra la provocecifin bacteriana en comparacién con
otros organas; eata diferencis parece ser verdaderas independien
temente del status inmunitaric del huesped. (10).

Aparte de los productos biolfgicos que han sido men—-
cionados, se han utilizado también como profilécticos contra le
pasteurelosis neumfnica algunos antimicrobisnocs como la penici-
1lina, les tetraciclinas, las sulfas, etc. La adminiatracién del
antimicroblanc puede hacerse por diferentes vies, pero la prac-
ticae mfs popular pasrece ser la de administrarlo con el alimento
coma ejemplo mencionaremua{ Oxitetreciclina, 2 a &4 mg. por Kg.
de pesoc corporal y por dfe, edministrada junto con el slimento
durante 3 a 5 dias después de la llegada de los animales a Bu -
Béstinn; este tipo de profilaxis no debe llevarse s cabo en ani
males destinados al sacrificio psra consumo humano. (3).

Otras practicas profilicticas contra la pasteurelosis
san: administraci6n de tranquilizentes antes del embarque, die-

tes secas por lo menos 12 horas entes de iniciar el viaje, debe
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preferirse un embarque directo sin pasar a los animales por co-
rrales provisionales, recibir a los animales en establos secos

y bien abrigados tratendo de brindarles en todo momento la ma--
yor tranquilidad posible, evitando manejos innecesarios después

de la llegada, etc. (3).
TRATAMIENTO:

P. multocida ha demostrsdnvser in vitro e in vivo, --
sensible a la mayor{a de los antimicrobianos razfn por la cual
los tratamientos pbeden recomendarse de muy diferentes formas,-
mencionaremos como ejemplo: Tetraciclines (cualqulera de sus 8a
les), 4 a 8 mg. por Kg. de peso corporal por dfa, administradas
por via oral (boloa), por via 1ntramuscular‘n intravenosa, due-
rante 5 a 7 di{ams; la administracidn de electrdlitos y compueg=-
tos arsenicales en el agus de bebida abreviéh el tiempo de recu

peracién y estimulan' el apetito de los animaleas. (3).
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MATERIAL:

En segulda se hace un enlistado del material utiliza-

do para desarrollar los trabajos de ailalamiento y tipificacibn

de la P multocida,.

Te-
2.~
3e=
be-
S5~
vO.
Ge-

7."‘

Acelte de inmersifn para microscopio.
Agujas hipodérmicas estérilea # 18 para tomas de sangre.

Algodbn y gasas para torundas de matraces y tubos de ensayo.

Raa de platino.

Autoclave para esterilizacién de material y medios de culti

Bafio Marfa de temperatura graduable.

Rolsas de polietileno pare recoleccibn y tranaporte de las

muestras.

8-"'
9."

Cajas de Petri.

Centrifuga.

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

11.~- Colorantes para tinclfn de Gram.

12+.~ Cuchillo para corte de las muestras a recolectar.

13.~ £spftula para esterilizar un area de la muestra al hacer -

la siembra.

14~ Incubadora bacteriolégica de temperatura graduable.

15.~- Matraces de diferentes voldmenes.,

16.~ Mecheros de Bunsen.
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17.- Medios de cultivo comerciales (agar simple, BeHoTe, S.I.M.,
T5.10)e

18.- Hicroscopio 6ptico.

19.~ Muestras de pulmones con lesiones de consolidacifn, absce-
sos u otras alteraclones patolégicas tomades en los rastros mu-
nicipales de Xalostoc y Tlalnepantla, Edo. de México.

20.~ Perlas de vidrio psra desfibrinar 1la sangre.

21.- Pinzas de diseccifn con dientes de ratén.

224~ Portaobjetos.

23.- Refrigerador para conservaci6n de medios de cultivo, mues-
tras y cultivos aiéladus.

24.~ Sangre de bovino tomada en condiciones asépticas para pre-
paracién de medios de cultivo.

25+~ 50lucifn de acriflavina 1:1000.

26+.- Tela de asbesto.

27+~ Tijeras.

28.- Tripié.

29.~ Tubos de ensayo de diferentes voldmenes.
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METODOS:
1= PREPARACION DEL MEDIO DE CULTIVO DE GELOSA SANGRE.

a). Poner un poco de agua destilada en un matraz de vo
lumen adecuado a la cantidad de medio de cultivoc que se va a pre
parar, se adiciona en seguida la cantidad en peso del medioc a di
solver y se ajusta al volumeﬁrfinal con ague destilada, arrag---
trando con ella el polvo que se ha quedado édheridu a las pare--
des del matraz.

b). Calentar y agitar hasta la completa disolucién del
medio, evitendo la ebulliciﬁn y/o la formaciﬁn de burbujas.

t). Esterilizar en autoclave a 121 grados cent{grados
v 15 lb/in2 de presibn durante 15 minutos. 11).

‘d). Deapuls de esterilizar el medio de cultivo se en--
fria al Bafio Marfa hasta alcanzar 45 grados centf{grados; en este
momento se agrega la sangre y se aglta hasta que el medlo se ob-
serve. homogeneag.

e). Ya adicionada la sangre y sntes de que el medioc sg
1idifique, se vacfa en cajas de Petri prevlamehte esterilizadas,
que se dejan enfriar al medioc ambiente sobre una superficie pla-
na, hasta que las placaa se encuentren completamente solidifica-

das.

f). Someter las placas preparadas 8 prueba de esterili
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dad poniendolas a incubar a 37 grados centfgrados durante 24 ho-
ras; se deshechan todas aquelles placas que muestren desarrollo
bacteriesno o de cualquier otro tipo, las no contaminadas se pa--

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

requiersn.
2.~ TOMA DE LAS MUESTRAS:

@). Las muestras fueron tomadas en los rastros de Xa--
lostoc y Tlalnepantla, £stado de Mékicn, de pulmones de bovinps
recién aacrificados escoglendo las partes qhe presentarocn una --
consolidacifn evidente, sbscesos u.ntrqs alteraciones patolfgicas
macrdacﬁpicaa; se depositaron cada una por seperado en sendss --
bolsas de polietileno y ae trasladaron rapidamente al laborstoe-
rio de micrqbiolbgia de la Facultad devEstudioa Superiores, Cuau

titlén, para trabajar sobre ellas de inmediato.

3o~ AISLAMIENTO DE LA Pasteurella multocids:

Ya en el laboratoric de microbiologfe de la Facultad -
de Estudios Superiores, Cuautitlén, cada muestrs fué trabajada -
de la sigulente manera:

a). Sobre cada unz de las muestras obtenidas se coloch

una espAtula caliente con ‘el objeto de esterilizar superficial--
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mente una pequefia area de la muestra.

b). Con unas tijeras flameadas y ayudado con unas pin-
zas de diseccién, ee recorté sobre la superficie esterilizada un
trozo de aproximadamente 1 cm. por lado, con el que se hizo una
impronta sobre el extremo de una placa de gelosa sangre.

€). A partir del punto de la impronta vy utilizendo un
asas de platino estéril, se lleva a cabo una siembra en eatrfas -
sobre la superficie del medic de cultivo.

d). Las placas sembradas se incubaron a 37 grados cen~-
tigradus durante 24 horas, al cabo de las cuales fueron retira--
das de la incubadora bacteriolfgica y selecclonadas aguellas en
las que hubo desarrollo.

e). Sobre las placas de gelosa sangre en las que se qg
tuvo desarrollo, se hizo una minuclosa inspeccifn de las coloe--
nias que aparecieron sobre el medic y se seleccionaron aguellas

cuyas caracterf{sticas morfol6gicaa nos hicieron sospechar que --

fuesen Pasteurellas,

f). De cada una de laa colonias selecclonadas se hizo
una tincién de Grem y fueron observadas sus caracter{sticas tin-
toreales y la morfologfa bacteriana.

a). Todas aquellas colonias que morfolfgica y tinto---
realmente presentaban caracter{sticas de Pasteurellas, fueron re-

sembradas por ls técnica de dilucién de coloniass para obtener el

cultivo puro.
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h). De los cultivos puros obtenidos, se realizaron las
pruebas bioquimicas necesarias para confirmar la identificacién
de P. multocida, de acuerdo a la metodologf{e de Carter G.R. (6),
Pijoan y Col. (25) y Sydney vy Col. (30).

1). Todos los cultivos identificados y confirmados co-

mo P. multocida, fueron separados para su tipificacibn,

Le- TIPIFICACION DE Pasteurella multucigg:

La P. multocida tipo "aA" fué identificada utilizando -

une cepa de Staphylococcus aureus productor de hiasluronidasa, de

la siguiente manera: (5,8).

a). Cada nultivp de‘g. multocida a examinar, fué resem
brado en agar sangre por estr{as sobre toda la auperficie de la
pleca con una separacifin entre lineas de 3 a 5 mm,

b). A manera de cruzar las eatrfas sembradas en la plg

ca, ae inoculf una linea de la cepa de Staphylococcus aursus pro

ductor de hisluronidesa.

c), Las placas resembradas fueron incubadas durante 24
horas a 37 gredos cent{grados,

d)e A las 24 horas se retiraron las cajss de la incuba
dora y se hizo 1la lectura, dando como positivoa tipo "A* de P. -
multocida aguellos cultivos cuyas colonias presentaron una dismi

nucién de tamafio, en las zonas adyacentes a la linea de deaarro-
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1llo del Stephylococcus aureus, confirmendo la identificacibn por

la obtencifin de un resultado negativo, a la prueba de precipita-
cibn con acriflavina.

La identificacibn del tipo "p» de P, multocida se lle-
v6 a cabo de la siguiente manera: (5,7).

a). Ce los cultivos puros identificedos comn P. multo-
cida, se toml una asada pars inoculsr 3 ml. de caldo de cerebro-
corazén contenidos en un tubo de ensaya.

b). Los tubos inoculados se incubaron a 37 grados cen-
tigrados durante 24 horas.

€). Al retirar los tubos de la incubadora se sometie~-
ron a centrifugacifn a 3,000 R.P.M. durante 10 min.

d). Después de la centrifugacibn, cuidadosamente se e-
liminaron 2,5 ml. del sobrenadante.

e). En sequida el sedimento fué resuspendido y se le -
adicionaron 0.5 ml. de solucién de acriflavina 1:1000.

f). Los tubos se dejaron reposar despufe de esto durqg
te 30 min., 8l cabo de los cusles se hizo la observacién dando -
como positivos de P, multocids tipo "D", aguellos gue presenta--
ron un precipitado gruesc y que no hsbfan mostrado una reduccifin

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

El presente trabajo fué desarrollado sobre 300 muestras
recogidas en los rastros ya mencionadaos, 200 de las cuales fueron
obtenidas de pulmones que presentaron lesiones neumfinicas macraos-
cfpicas; las 100 muestras restantes, correspondieron a ganglioa -
linféticos medisstinicos y fueron tomadas de los mismoa conjuntos
viscerales de los que habian sido tomadas las muestrss pulmoneres
pera en forma alterna,.

De las 300 muestras ae obtuvieron un total de 48 aisla-
mientos positivos a Pe multocida; de las muestraa pulmonares se -
hicieron 35 aislamientos,_de los cuales 23 correspondieron al ti-
po "A" y los 12 restantes al tipo "p" de Carter; de las muestras
ganglionares se obtuvieron 13 ailslamientos, de los cusles 9 co---
rreapondieron al tipo "a® y los otros &4 al tipo "p" de Carter.

En las cepas aisladas de P. multocids tipo "A%, sobre -
las placas de laos cultivos puros, los efectos de la hialuronidasa
fueron siempre evidentes 24 horas despufa de hsherlas sometido a
incubacibn, manifestandose este efecto, con una marcsda reduccifin

en el tamaiio de las colonias adyacentes @ la linea de cultivo del

S5taphylococcus sureus.

La disminucifin en el tamafio de las colonias mencionadss
es debida a que las bacteriss gue las forman poseen una cépsula -

con gran cantidad de fcido hialurénico, el cual es deadoblado por
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la enzima hialurcnidasa producida por el Staphylococcus aureus,-

con lo cual se destruye la integridad capsular, dando colonias -
més pequefias debido al descapsulamiento bacteriaeno; el mismo e--

fecto puede obtenerse si en lugar del Staphylococcus aureus, se

emplean discos impregnados con hialuronidasa testicular de toro
(10,000 u/ml.), colocéndolos sobre las estrias semhradas, en 1la
misma forma que para la prueba de sensibilided a los antihifti--
CDS. (8,50.22).

En algunas cepess de P. multocids tipo *D", se ohserv6
une pequefia reduccibn enfe1 tamqﬁd'¢qI5n1a1vcefca'de‘lé'l!nea“de

crecimiento del StaphylncucCusfaureue, indicendonos. con ello 1s

preaen&ia de cido hialurﬁniqu en la cépsula de las bacterias, -
pero este efecto no puede édnfundirae’cun la marcéda disminucién
en el tamafio de las coluﬁiaa‘del tipo nav,

Lss cepas de P. multocida tipo "D" forman con la scri-
flavina un precipitado grueso que en algunas acaeiunés puede oh-
servarse a los 5 min.; después de 30 min., el precipitado es evi
dente en(to&ae,laa muestras positives Blvtipﬂ ménciunadn-y tien-.
de a sedimentar. (7).

Haata hoy, no se ha dado una explicacifn del efecto de

la acriflavina en suspensiones de bacterias; Hirsch, observé que

la acriflavina aglutinaba cepas lisas de Salmonella typhi que po
sefan antfgeno vi; a estas cepas lisas cuando se les eliminaba -~

el antfgeno vi, no se aglutinaban. (16).
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El antfoeno yi, es un polielectrolitoc altamente Acida
compuesto principalmente de Scido N-acetilgalactosaminurfnico;-
es posible gue el polisacdrido capsular del tipo "pr de P, mul-
tocida, tenga caracter{sticas fisicas semejantes al ant{geno vi
y bur esto ocurre la floculacifin con la ascriflavina. (16).

La siguiente tabls nos indica 1 total de aislamien--
tos consequidos de las muestras recogidas v en cada caso, el re
sultado de las pruebas de sensihilidad a la hialuronidasa y la

positividad o negatividad a la prueba de floculacién con acri--

flavina,.
TABLA # 4.
MUESTRAS PULMONARES,
Tipos de Carter.
# de aislamiento, apn mpe gbservaclones,
1 + - 2
2 + - ¢ a,
3 + - 1
L + - 2
S + - ¢ h,
6 + - 2
7 + - 2
8 + - 2
9 + - . c.
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Tipos de Carter.

# de alslamiento. ®A® wpn Cbservaciones,
10 + - 1
11 + - 1
12 + - 2
13 + - * d,
1% + - 2
15 + - * e,
16 + - 2
17 + - s f,
18 + - 2
19 + - 2
20 + - 1
21 + - ** p.
22. + - 2
23 + - 2
2L - + 1
25 - + 2
26 - + * ge
27 - + 2
28 - + 2
29 - + ]
30 - + * h,

31 - 4 2
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Tipos de Carter.

# de aislamiento,. e apn Observaciones,
32 - + 1
33 - + ** 0.
34 - + ¢¢ r.
35 - + 1

MUESTRAS GANGLIONARES.

Tipos de Carter.

# de alslemienta. naw npn Observaciones.
36 + - * a,
37 + - * b,
38 4+ - * c.
39 + - * d.
Lo, + - * e,
41 + - s f.
42 - + ** p.
43 - + * g.
Lt - + * h
45 - + ** g.
L6 - + ** T.
47 - + 3

4a - + 3
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gbservaciones;

* x., £stos sislamientos ldentificados con 1s misma -
litersl tanto en la muestra pulmonar como en ls genglionar, -~
san correspondientes al mismo conjunto visceral.

** y. En estos alslamientos identificados con 1s mis
ma litersl, se encontraron tipos diferentes de P. multocids en
1ss cnrreapandientes‘mueatraa de pulmfn y ganglio; podemos ase
gursr en esate casp ﬁde hube une coexistencla de los dos tipos
cspsulares de P, multocids en el mismo individuo,

1. No se abtuvn aislamiento de 1s muestra ganglionar
correspondiente.

2. No se recolectf muestra ganglionar.

3« N0 se obtuvo aislamiento eﬁ la muestrs pulmonsr

correspondiente.
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DISCUSION:

Los resultsdos obtenidos en el presente trabsjo, nos
indican que el objetivo de aislar y tipificar P. multocida de -
los pulmones con lesiones neumfinicas del ganado bovino de ras--
tro, ha sido cubierto. Se ha demostrado la presencia de los ti-
pos capsulares ®A" y D" de Carter, tanto en muestras pulmona--
res como en muestras ganglionares y se he observado que existe
un predominio del tipo “An sobre el tipo "B"lo cusl coincide —
con lo ya menciocnado por otros autores.

El trabajo fué encaminado unicamente a la deteccibn -
de P. multocida, pero en el desarrollo del mismo se ocbservl que
al hacer el aislamiento de la hacteria mencionada, en muchos ca
sos se encontraban presentes también sobre lao misma placa de --
cultivo, colonias que fueron identificadas como P. haemolytica
y en algunas ocasiones se aislf esta (ltima especie sin haber -
obtenido aislamiento de P. multocida; desgraciadamente no se hi
zo uns cuantificacifin de los aislamientos pertenecientes a P. -
haemolztica por 10 que unicamente se hace la presente observa-=-
cibn.

Los autores de los libros y trabajos consultados cein
ciden en afirmar que en los bovinos (y en otras especies), la -
Pe. multocida es un microorganismo que puede encontrarse presen-

te en el tracto respirstorio superior de los animales sin produ
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cir enfermedad, sin embargo, esta Gltima puede desencadenarse sl
presentarse en los animeles une situacién de stress y/o una en--

fermedad concomitente producide por virus (P.I.3.), Mycoplasmas

(M. Bagalactiae), u otras bacteriaa (Staphylococcus aureus, Ee -

coli, Bacillus s.p., etc.); as{ mismo se hace también mencifin -
de que existe una correlacifin entre la estructura esntigénica de
la bscteria, la suceptibilidad del huesped y la virulencis de -
la cepa. (6,10,14,24,27,28).

Schiefer B. y Col,, en un trabejo que realizaron en -
Saskatchewan, Canedd durante los afios 1975 y 1976, opinan que -
la Pasteureloeis Neumfnica de los Bovinos, es mAs comunmente --
causade por la P. haemolytice gue por la P. multocida; ellos ob
servaron gque las lesiones néumﬁniqas macrosclpicas son indife--
renciables, pero por medio de estudios histopatolfigicos, llega-

ron 8 la conclusibn de que P. heemolytica, produce una pleurp--

neumon{a fibrinosa con trombosia extensive a los linféticos, --
marcado compromiac de macrffagos, focos de necrosis lobuler, pe
™0 pocos signoa patulégico-anatﬁmicos de brongquitis y brunquio-
litis; por su parte P. multocida es asncibda a una bronconeumo-
nis con pequefia exudacifn fibrinosa, algunas trombaosis en loa -
linféticos y una bronquitis aupurativs caracter{stica. (28).
Otros eutores mencionan 8 P, haemolytica como la cau-
sante de le Fiebre de Emberque y a P, multocida como productora

de neumon{as en bovinos y otras especies. (19). Finalmente algu
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nos otros sutores afirman que la Pasteurelosis Neumbénica de log -
Bovinos es causada por un complejo de asociacifn (stress, enfermg
dsdes concomitantes, etc.) en el que pueden estar asociadas Pe ==
multocide y/o P. haemolytica, o bien cada una por sepsrado pero -
no hacen mencifin de si hay un predominio de alguna de las dos es-
pecies. (3,12),

En México (o en alguna otra parte del mundo) probable--
mente se hayan elaborado trabajos muy similares al presente, en -
los que tal vez sé reporten un mayor o menqrynﬁhero de alslamien-
tosvde Pe multﬁcidé; es evidente que lna‘t?abajoé—nn_pueden ser -
direcamente cnmpafablea‘y est0~puede expliéarse por varias razo--
nes, mencionaremos slgunas: |

a). La incldencia de pasteurelosis no es la misma en --
las diferentes especies animales a las qhe puede afectar, ni tam-
poco es igual en las diferentes zonas del pafs.

b). El nimero de aislamientos de P. multocida diferird
de acuerdo a las:candiciunes medioambientales reinantes en la e--
poca del afio en que sean tomadas las muestrés del ganado sacrifi-
cado.

c). Habré diferenciss también, por el manejo a que ha--
yan sido sometidos los animales, antes durante y difpués de su --
transportacifin 8 los rastros. '

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

cias entre animales sometidos a ‘explotaciones intensivas, compara
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dus contra los mnimales provenientes de explotaciones extensivas.
e). Del ganado que ingresa a los rastros no se tienen -
datos de si han sido sometidos o0 no a inmunizaciones contra la --
pasteurelosis., etc.
En nuestro pals los biolfgicos que se producen se anun-
cian como preventiveos de la pasteurelosis, fiebre de embarque o -
septicemia hemorr&gica, muchos de ellos se venden en bacterinas -

pulivalentes generalmente acompafiando 8 lea Pasteurells con Clos--

tridium chauvoei y septicum para proteger también contra carbfn -

sintomético y edema maligno fespectivahente; las cepas de P. mul-
tocida que diceh,cnntener'esfus biol6g1cns corresponden en su ma-
yor{s a los tipos I, II y III de Roberts y casi todes incluyen --
también a P. haemolytica; a este respecto csbrfa hacer algunas oh
servaciones:

a)e En México no existe la septipemia hemorragica, por
lo tanto debe sugerirse 8 los laboratorios productores de biolfH--
gicos, el evitar utilizar como sinénimos los terminos septicemia
hemorrfgica, fiebre de embarque, pasteurelosis y/o pasteurelosis -
neumbnica. (21).

b). 51 se ha demostrado en México la presencia de los -
tipos capsulares “A" y "D" de Carter, consultando la pagina 7 del
presente trabajo vemos que el tipo I de Roberts que se anuncia en
los bioldgicos que existen en el mercado, corresponde al tipo “8*

de Carter y los tipos II y III de Roberts corresponden al tipo -~
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"A" de Carter, luego entonces, el tipo "D" de Carter se estd -
dejando fuera de esos biolfigicos y si bien es cierto gue hay -
una. inmunogenicidad cruzada entre los diferentes serotipos, --
también se ha mencionado en el presente trabajo, que la mayo~--
r{a de los autores han obtenido los mejores resultados de inmu
nizacién utilizando cepas homflogas & las que se quiere comba-
tir; por lo tanto puede hacerse también la sugerencis a los la
boratorios productores de estos binlfigicos, reconsideren el --
problema y se utilicen~en la elaboracién de bacterinas las ce-
pas correspondientes, a las gue verdadefamente estén caussanda
problemas a nuestra ganaderf{a. (5,10,21,26).

c). Fuede sugerirse también_el gque se realice por me
dio de los laboratorios de diagndstico la tipificacién de las

Pasteurellas aisladas de los casos clfnicos, e ir elabarando -

una estadf{stica, con objeto de llegar en un futuroc a tener un
mejor control sochre los problemas de lo pasteurlosis en el ga-
nada. (21).

El aspecto salud pdblica es un renglfin de mucha im--
portancia que no debe ser pasado por aslto, pues ya se ha men--
cionado que las mordeduras y el contacto con animales afecta--
dos y/o cadAveres de los mismaos, pueden provocar enfermedades
en humenos sobre todo en anuellas personas gue se encuentran -
més expuestas, como es el caso de los granjeros, trahajadares

de abastos y veterinarios. (10,30).
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Todo lo expuesto en este trabajo nos indica que en Mé-
xico, existe 1s necesidad de llevar a cabo estudios méds profun--
dos sobre los problemas que F. multocida causa en nuestra ganade
ria y sobre los problemas de salud pdblica que provoca entre la
poblacifn expuesta; debe profundizarse tambi&n sobre las medidas
preventivas contra la pasteurelosis, recnmendéndb mejéres medi~~

das de manejo, programas de 1nmunizac16n més efectivos y con bio

l6gicos adecuados, etc.




(45)

CONCLUSIONES:

1.~ Queda demostrado con el presente trabajoc la pre--
sencia de P. multocids en el 17.5% de los pulmones con lesiones
neumfnicas, de animales que llegan al rastro aparentemente sa--
nos antes del sacrificio.

2.~ P. multocida fué aislada no unicamente en muesam-
tras pulmonares eino también de ganglios linfAticos lo cuasl nos
demuestra su poder invasivo.

3.~ E1 tipo "A"™ de P. multocida es més abundante que
el tipo "0" en nuestro genado de rastro.

4.~ Es necesario prufundizar,méa los estudios schre -

£. multocida con el fin de lograr un mejor control schre la pas.

teurelosis,
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