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RESUMEN

Durante dos años se estudiaron casos de neumonías desde el punto de vista anato- 
mopatológico y etiológico, con especial hicapié en el aislamiento de Micoplasmas respirato­
rios y bacterias patógenas primarias del pulmón del cerdo, con el prQpósito de determinar 
cuales son los agentes de más frecuente presentación en cuadros de neumonías primarias y 
secundarias y verificar la validez de una correlación etiop at ológica a través de estudios de 
casos de campo y mediante la reproducción experimental. En total se analizaron 79 mues­
tras.

En el estudio realizado se comprobó un progresivo aumento de la incidencia de neu­
monía como hallazgo anatomopatológico en relación con el aumento de la edad de las mues­
tras analizadas y agrupadas según las distintas etapas de la explotación porcina.

Los criterios anatomopatológicos seguidos en este trabajo para la clasificación de las 
neumonías porcinas, fueron aplicados a las muestras estudiadas y relacionadas con las eta­
pas enunciadas.

Como resultado de ello se comprobó queda incidencia de pleuroneumonía como ha­
llazgo anatomopatológico alcanzó su mayor valor en el período de engorde. De dichos cua­
dros se aisló con mayor frecuencia Pasteu re lia multociday Haemophilus parahemolyticus 
(pleuropneumoniae), en menor porcentaje Escherichia cotí, e infecciones mixtas por bacte­
rias Gram negativas no ferment adoras.

Se observó un progresivo aumento de los casos clasificados como bronconeumonías 
en relación al aumento de la edad de los animales estudiados. Se asociaron las mismas al ais­
lamiento de Pasteurella multocida en cultivo puro o en infecciones mixtas, CQn menor fre­
cuencia Pseudomonas spp, Escherichia coli, Proteus spp, Bordetella bronchiseptica, Cory- 
nebacterium pyogenes y cocos Gram positivo. Los casos de bronquitis parasitaria general­
mente culminaron en bronconeumonía por infección bacteriana sobreagregada.

En los casos en que por los datos anamnésicos y los hallazgos de necropsia hicieron 
sospechar de Neumonía Enzootica Porcina, el aislamiento de Micoplasmas spp fue negati­
vo y en el estudio histopatológico no se observaron los cambios.que orientan su diagnós­
tico. En las bronconeumonías no se observó una constante de lesiones microscópicas en 
relación a un tipo particular de bacteria a excepción de aquellas producidas por la Borde­
tella bronchiseptica.

En base a los resultados obtenidos y la bibliografía consultada se realizó un discusión 
de la etiopatogénesis de la pleuroneumonía y bronconeumonía y una revisión de la anato­
mía macroscópica, microscópica y funcional del pulmón del cerdo en relación a la patolo­
gía·

Se realizó la reproducción experimental con Bordetella bronchiseptica y Haemophi­
lus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotipo 1, bacterias aisladas en este estudio. Los 
resultados obtenidos fueron concordantes a los observados en los casos de campo y los in­
dicados por otros autores.

Las características clínicas, anatomopatológicas y epizootiológicas de los cuadros 
producidos por dichos agentes son descriptas en base a las observaciones realizadas y la bi­
bliografía consultada.
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SUMMARY

Seventy nine pneumonic lungs obtained from pigs submitted to the Pathology Insti­
tute “Dr. Bernardo Epstein” for examination were studied according to etiological and pa­
thological criteria. As the result and increased incidence of pneumonia was found in asso­
ciation with the age of the pigs studied after grouping them in relation to the different steps 
of pig management.

The pathological criteria followed in this investigation for clasifying the swine pneu­
monia was applied to the semples analyzed within different age groups.

As thé result pleuropneumonia occurs more, frecuently during the fattening period 
and. was closely associated with the isolation of Pasteurella multocida and Haemophilus 
parahemolyticus (pleuropneumonieae), less common Escherichia coli and mixed infection 
of non-fermentative Gram negative bacteria.

The incidence of bronchopneumonia was found to follow the general pattern of 
pneumonia during the different periods. It was related with several kinds of bacteria. Pas­
teurella multocida alone or in mixed infection was the most frecuently isolated. Less 
common Psudomonas spp, Escherichia coli, Proteus spp Bordetella bronchiseptica, Cory- 
nebacterium pyogenes and coccus Gram positive in purs or mixed infection.

The lungworm bronchopneumonia was often associated with secondary bacterial in­
fection. No especific pattern of microscopic changes was found associated with the bacteria 
isolated, except those produced by Bordetella bronchiseptica.

Neither Mycoplasma spp were isolated nor the characteristic microscopic changes 
were found from the material grossly suspected to be Swine Enzootic Pneumonia.

The etiopathogenesis of both pleuropneumonia and bronchopneumonia were discu­
ssed. An experimental reproduction with both Bordetella bronchiseptica and Haemophilus 
parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotype 1 isolated from field outbreak were carried 
out. The macro and microscopic lesions were similar to those observed in the field and re­
ported by other workers.
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CAPITULO I

A) OBJETIVOS

El plan de investigación se o- 
rientó al estudio de los procesos in­
flamatorios del pulmón del cerdo, 
desde el punto de vista anatomopa- 
tológico macro y microscópico y 
etiologico, con especial hincapié en 
el aislamiento de Micoplasmas res­
piratorios y bacterias aerobias pa­
tógenas primarias del pulmón del 
cerdo con el propósito de:
a) Determinar los agentes de pre­

sentación más frecuente en 
cuadros de neumonías prima­
rias y secundarias en el mate­
rial remitido o necropsiado en 
el Instituto de Patología “Dr.

Bernardo Epstein”;
b) Verificar, si es válida o no una 

correlación etiopatológica a 
través de estudios de campo y 
mediante la reproducción expe­
rimental;

c) Confrontar los resultados obte- 
i nidos con los indicados por o-

tros autores.
Los objetivos enunciados res­

ponden a la alta incidencia de le­
siones neumónicas observadas en la 
sala de necropsia de nuestro Insti­
tuto y a la ausencia de trabajos so­
bre el particular en nuestro medio.

B) IMPORTANCIA DEL TEMA

Los procesos inflamatorios 
del pulmón es la entidad anatomo- 
patológica de más frecuente pre­
sentación en las especies domésti­
cas y la Causa más común de enfer­
medad en los cerdos (144).

Su incidencia varía según el 
país de origen del estudio realiza­
do, los diferentes parámetros de 
referencia utilizados y el tipo etio- 
patológico considerado.

En plantas de faena en Ingla­
terra la incidencia de neumonía os­
cila entre 40 a 70 % de los cerdos 
faenados (59), en USA en un 50 a 
70 % (29) y en el mundo lesiones 
neumónicas producidas por Mico- 
plasmas se estimaron en un 18 a 
95 % de los cerdos sacrificados 
(29,54,71,75).

Si se consideran las diferentes 
etapas de la explotación porcina, la 
frecuencia de las neumonías como 

causa primaria de muerte en lecho- 
nes lactantes oscilaron en Dinamar­
ca, Irlanda del Norte y Canadá en­
tre 0,12 a 1,3 % de los lechones 
nacidos (10).

Estudios continuados han 
comprobado que la incidencia de 
neumonía aumenta progresivamen­
te con la edad de los animales, con 
un pico entre los 3 y 6 meses, como 
causa primaria de muerte (48).

Las pérdidas más importantes 
se observaron en el período de en­
gorde (48), etapa en que los cerdos 
tienen mayor valor económico.

Con respecto al tipo etiopa- 
tológico, la bronconeumonía a Mi­
coplasmas es la principal causa de 
neumonía en el mundo. En Dina­
marca y Suiza la pleuroneumonía 
a Haemophilus parahaemolyticus 
(pleuropneumoniae) varía entre 
21,8 al 26,4 % del total de lesio­
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nes neumónicas observadas en cer­
dos necropsiados en el lapso de un 
año (102) en el primer país; y en el 
segundo se hallaron valores de 1,18 
al 8,91% (47).

Una correlación clínica y ana- 
tomopatológica con una definición 
etiológica resulta difícil en esta es­
pecie donde interaccionan factores 
predisponentes y desencadenantes 
que se complementan y sinergizan. 

De ello surgió el criterio de una 
Etiología Multifactorial de las en­
fermedades respiratorias (59) y el 
considerar a la inflamación pul­
monar como un Síndrome Respi­
ratorio (71). Si bien existe una vas­
ta literatura mundial sobre el tema 
en nuestro medio se carece de estu­
dios continuados, que impiden de­
terminar su real incidencia.
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CAPITULO II

A) RE VISION ANA TOMIC A MACR OSCOPICA, MICROSCOPICA Y 
FUNCIONAL DEL PULMON DEL CERDO EN RELACION 

A LA PATOLOGIA

El pulmón del cerdo es des- 
cripto como tipo I (86) debido a 
ciertas particularidades anatómicas 
que pueden influir en la patogéne­
sis de las neumonías. Las mismas 
son:
a) Tipo de arborización de bron­

quios ybronquíolos(14,15, 59, 
86, 108, 139);

b) Presencia de lóbulos secunda­
rios bien desarrollados (59, 
86);

c) Completa división de los ló­
bulos en lobulillos (15, 21, 
22, 86);

d) Aporte sanguíneo (15, 86);
e) Drenaje linfático (15, 22).

Desde el punto de vista fun­
cional, el tracto respiratorio está 
recubierto por el aparato mucoci- 
liar; el cual está constituido por un 
epitelio pseudoestractificado cilia­
do en las vías anteriores y simple 
no ciliado en las más profundas, cé­
lulas caliciformes alternando con 
las anteriores hasta los bronquios 
primarios y secundarios, siendo allí 
reeplazadas por células “C” o célu­
las “Claras” (7, 14, 21, 22) y mu- 
cus.

El mucus no solamente actúa 
como una barrera mecánica entre 
el aire y el tejido sino que contie­
ne Ig A secretora, Ig G y sustancias 
de actividad inespecíficas como li- 
sozima, peroxidasas, interferon, di­
ferentes fracciones del completo, 
etc. (8,12, 14,15,20,91,126).

Desde el punto de vista físico, 
el mucus presenta una faz líquida 
interna donde se realiza el batido ci­

liar y una faz externa o gel que es 
transportada hacia-el exterior por 
la movilidad de la primera. De esta 
forma cualquier material deposita­
do en las partes más profundas del 
árbol respiratorio es eliminado en­
tre 20 minutos y 4 horas (49, 63, 
9i).

La retención de mucus, la al­
teración celular o de las cilias, crea 
el medio ideal para la multiplica­
ción del agente etiológico que por 
gravedad o por las inspiraciones es 
llevado hacia las vías más profun­
das e incluso al alvéolo. Allí se po­
ne en contacto con el mecanismo 
de defensa alveolar formado por 
células de origen epitelial; el Neu- 
mocito I y Neumocito II y la célula 
de origen mesodérmico que es el 
macrófago alveolar (7, 15, 21, 22, 
114).

La principal vía de transmi­
sión de las enfermedades respirato­
rias es a través de la inhalación de 
los agentes patógenos adosados a 
partículas de polvo o incorporados 
en gotitas líquidas en suspensión 
(59, 63, 84, 85, 95). A pesar de es­
ta continua exposición a patógenos 
potenciales, el sistema broncopul- 
monar es capaz de mantener en 
condiciones normales su esterili­
dad mediante el atrapamiento en 
las barreras mecánicas y su expul­
sión mediante el desplazamiento 
del mucus o la fagocitosis por los 
macrófagos (59).

El que se desencadene o no un 
proceso inflamatorio estará deter­
minado por:
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a) Nivel anatómico de exposi­
ción (63, 85);

b) Tamaño de la partícula inspi­
rada (59, 63, 95);

c) Condiciones ambientales pre- 
valentes en el medio (59, 63, 
71,85,123);

d) Naturaleza del agente (63);

e) Estado inmunológico del pul­
món.
De lo que resulta que la capa­

cidad de cualquier patógeno poten­
cial para producir inflamación pul­
monar, puede ser muy variable, de 
acuerdó a las condiciones prevalen- 
tes en el medio.
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CAPITULO III

PATALOGIA

A) CONSIDERACIONES GENERALES

Los procesos inflamatorios 
del pulmón en las especies domés­
ticas han sido clasificados en exce­
so, ya que la reacción básica del pa­
rénquima alveolar frente a la agre­
sión es limitada. Esto implica que 
agentes de diferente naturaleza pue­
den producir cambios anatomopa- 
tológicos semejantes.

Se han utilizado y se utilizan 
diferentes criterios para clasificar­
las: morfológicos, morfoetiológicos 
y etiológicos de lo que resulta una 
verdadera confusión en la termino­
logía que se utiliza y en particular 
en el cerdo (16, 59, 116, 119).

La neumonía puede ser defi­
nida como la inflamación del pul­
món caracterizada por la infiltra­
ción de células y la exudación de lí­
quido en el espacio alveolar (16), 

respuesta ésta básicamente vascular 
y hematógena y-que caracteriza a 
las neumonías exudativas (58, 63, 
143) producidas por bacterias. El 
papel desempeñado por las propias 
células del pulmón no fue compren­
dido hasta la revisión de A. R. Ornar 
(114,115) y como resultado de ello 
se introdujo el concepto de Alveo- 
litis (16), cuando la inflamación es­
ta delimitada a la pared alveolar.

Esta gran división de las neu­
monías exudativas y proliferativas 
fue aplicada para la clasificación de 
neumonías en los terneros (59, 
116), y debido a la semejanza ana­
tómica e histológica del pulmón 
del bovino y el cerdo (86), se con­
sideró válida con las modificaciones 
introducidas, su utilización en esta 
última especie (Cuadro N° 1).

B) MATERIAL Y METODOS

El material de estudio consis­
tió en pulmones de cerdos que arri­
baron con cuadros clínicos de neu­
monía y cuyas necropsias así lo 
confirmaron, como también trozos 
de pulmón en formol al 10% remi­
tidos por veterinarios de campo. 
En total se estudiaron 79 casos de 
neumonías. El material se fijó en 
formol al 10 % buferado, se inclu­
yó en parafina y se realizó como 

técnica de rutina la coloración de 
H. y E. Cuando los cambios obser­
vados así lo indicaron se utilizaron 
coloraciones especiales como: mé­
todo tricrómico de Gomori, méto­
do tricrómico de Van Gieson, mé­
todo de Lendrum para cuerpos de 
inclusión, método de Hart para fi­
bras elásticas y técnica de Gram 
para cortes de tejido.

C) RESULTADOS

La figura 1, representa la dis­
tribución porcentual de las mues­
tras estudiadas en relación a la dis­

tintas etapas en que se divide la ex­
plotación porcina.

La figura 2, indica los diferen-
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tes tipos anatomopatológicos de 
neumonías, clasificadas de acuerdo 
a los parámetros indicados en el 
cuadro 1 y relacionados con las di­
ferentes etapas enunciadas en la fi­
gura 1.

La figura 3, indica la distribu­
ción y extensión de las lesiones ob­
servadas macroscópicamente en la 
sala de necropsia de los casos de 
campo y experimentales.

Pleuroneumon ía

La extensión del proceso in­
flamatorio en general comprendió 
todos los lóbulos de ambos pulmo­
nes. La superficie pleural se obser­
vó deslustrada y sobre las zonas de 
consolidación se apreció abundan­
te exudado fibrinoso (Foto 1). El 
color de las zonas afectadas varió 
del rojo oscuro al gris (hepatiza- 
ción) y los tabiques interlobulilla- 
res se apreciaron engrosados por 
exudado fibrino-hemorrágico, dán­
dole al pulmón un aspecto marmó­
reo.

En superficie de corte de un 
mismo lóbulo se observaron cam­
bios exudativos en diferentes eta­
pas de consolidación y necrosis del 
parénquima (Foto 2). Los tabiques 
interlobulillares y el tejido conec­
tivo pulmonar se observaron de 
color gris por la presencia de exu­
dado e infiltración leucocitaria 
(Foto 2).

La observación microscópica 
reveló, marcada hiperemia de los 
capilares alveolares y presencia de 
exudado seroso o serofibrinoso en 
el espació alveolar. En estadios 
más avanzados se observaron eri­
trocitos y principalmente células 
mononucleares que llenaron la luz 
alveolar dándole al pulmón una 
mayor consolidación que fue roja 
o gris de acuerdo al tipo de célula 
que predominó y al grado de isque­
mia alveolar (Foto 3).

Con frecuencia se observaron 

áreas de necrosis coagulativa (Foto 
4) rodeada por una barrera com­
pacta de células mononucleares, re­
dondas con núcleo de cromatina 
densa o fusiformes y dispuestas en 
remolinos. Cuando la necrosis abar­
có todo el lobulillo, estas células 
se dispusieron por fuera contor­
neando el conectivo interlobulillar 
y en la parte central del lobulillo, 
rodeando el conectivo peribron- 
quial y perivascular (Foto3).

Se observó una inflajnación 
exudativa aguda del tejido conecti­
vo del pulmón, con linfangitis, lin- 
fangiectasia y trombosis linfática 
(Foto 5).

En los vasos sanguíneos se ob­
servó peri y endovasculitis y trom­
bosis (Foto 6). La pleura sobre las 
zonas afectadas se observó engro­
sada por la presencia de exudado 
serofibrinoso (Foto 7). En esta­
dios terminales se apreció marca­
da fibrosis del parénquima alveo­
lar y endoarteritis crónica secun­
daria al proceso inflamatorio. En 
las vías aéreas se observó una en- 
dobronquitis necrótica y una peri- 
bronquitis exudativa.

En el estudio realizado se 
comprobó que la incidencia de 
pleuroneumonía como hallazgo 
anatomopatológico, alcanzó su ma­
yor valor en el período de engorde 
(Figura 2).

De este tipo de neumonía se 
aisló con mayor frecuencia Pasteu- 
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relia multocida, y Haemophilus 
spp, comprobándose en cuatro bro­
tes que correspondían a Haemophi­
lus parahaemolyticus (pleuropneu- 
moniae) siendo tres de ellos del se- 
rotipo 1. En menor porcentaje se 
aisló Escherichia coli y bacterias 

Gram negativas no fermentadoras. 
Έη dos brotes se aislaron Salmone- 
llas del grupo Cj antígeno somáti­
co 6—7 del esquema de Kauffmann 
y White. La significación patológi­
ca de las bacterias aisladas se discu­
ten en el Capítulo IV.

Bronconeumon ías

La distribución macroscópica 
de los casos clasificados como 
bronconeumonías se limitó a los 
lóbulos cranial, medio y parte ante- 
roventral del lóbulo caudal (Foto 
8) en forma bilateral. La distribu­
ción de la inflamación fue lobuli- 
llar y su color varió del rojo al gris. 
En estadios de reparación se ob­
servó la superficie del pulmón re­
traída por tejido cicatrizal, en las 
bronconeumonías de etiología pa­
rasitarias producidas por Mestas- 
trongylus spp las zonas afectadas 
fueron principalmente el borde dia- 
fragmático cara dorsal del lóbulo 
caudal.

Se observó una gran variación 
en los hallazgos histopatológicos, 
los mismos estuvieron en relación 
a los diferentes cuadros macroscó­
picos observados y la amplia gama 
de agentes aislados.

En las bronconeumonías cata­
rral a nivel alveolar se observó hi- 
perplasia y descamación de macró- 
fagos alveolares, células gigantes y 
neutrófilos (Foto 9). La exudación 
de fibrina fue escasa o nula, en la 
bronconeumon ía supurativa se ob­
servó un predominio de neutrófi­
los, exudado fibrinoso y focos de 
necrosis licuefactiva. En la bron- 
coneumonía caseosa*  se observó 
material necrótico compacto, ro­
deado por una gruesa capa de te­

jido conectivo donde se apreció de­
tritus celulares e histiocitos.

En las bronquitis y bronco­
neumonías a Metastrongylus, se 
observó la presencia de los pará­
sitos en la luz bronquial o bron- 
quiolar con cambios hiperplásicos 
o metaplásicos del epitelio, en la 
lámina propia se observó infiltra­
ción de eosinófilos y en el tejido 
conectivo peribronquial se apreció 
una marcada hiperplasia linforreti- 
cular.

En un caso de neumonía en 
lechones producida por Bordetella 
bronchiseptica, la histopatología 
reveló una bronconeumon ía cata­
rral con necrosis, hemorragias y á- 
reas de alveolitis fibrosante (Foto 
10).

En todos los casos de bronco­
neumonías estudiados se observa­
ron cambios manifiestos a nivel 
bronquial y bronquiolar. Los mis­
mos se caracterizaron por la pre­
sencia de masas compactas de cé­
lulas en la luz, necrosis y descama­
ción del epitelio, con hiperplasia y 
metaplasia en los casos crónicos. 
En la lámina propia los cambios 
fueron hiperemia capilar e infiltra­
ción leucocitaria.

En el estudio realizado, se 
comprobó un progresivo aumento 
de los casos clasificados como 
bronconeumonías en relación con 
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el aumento de la edad de los ani­
males estudiados (Figura 2). Dife­
rentes géneros de bacterias se aisla­
ron de dichos cuadros. Pasteurella 
multocida sola o en infección mixta 
fue la que en mayor frecuencia se 
aisló, en menor porcentaje, Pseudo­
monas spp, Escherichia coli, Pro­
teus, Bordetella bronchiseptica, Co- 
rynebacterium pyogenes y cocos 
Gram positivos; como aislamientos 
puros o en infecciones mixtas. En 
el material que por los datos ana- 
mnésicos hicieron sospechar de 

Neumonía Enzootica Porcina, el 
aislamiento de Micoplasmas spp fue 
negativo y en el estudio histopato- 
lógico no se observaron los cambios 
que orientan a su diagnóstico. En 
las bronconeumonías no se obser­
vó * una constante de lesiones mi­
croscópicas en relación a un tipo 
de bacteria a excepción de aquéllas 
producidas por la Bordetella bron­
chiseptica. La significación patoló­
gica de las bacterias aisladas se dis­
cute en el Capítulo IV.

Alveolitis

En el estudio realizado un so­
lo caso de alveolitis, secundario a 
Salmo ne lo sis sistémica fue detec­
tado. La localización del proceso 
neumónico comprendió el lóbulo 
cranial, medio y parte anteroven- 
tral del lóbulo cuadal del pulmón 
derecho (Foto 11). En el pulmón 
izquierdo abarcó la parte anterior 
del lóbulo cranial. £1 color del área 
afectada fue blanco y consistencia 

dura.
Los cambios más notables se 

observaron a nivel alveolar. Se ca­
racterizaron por engrosamiento de 
la pared alveolar, hiperplasia y me­
taplasia del epitelio y proliferación 
conjuntiva. Las células inflamato­
rias, principalmente macrófagos y 
escasos neutrófilos se observaron 
en la membrana respiratoria y no 
en el espacio alveolar.

D) DISCUSION Y CONCLUSIONES

En el estudio realizado se ob­
servó un progresivo aumento de la 
incidencia de neumonía como ha­
llazgo anatomopatológico en rela­
ción con el aumento de la edad de 
las muestras analizadas, resultado 
éste que concuerda con los obteni­
dos por diferentes investigadores 
(10, 48, 59, 69, 74, 75,119, 124, 
146).

Durante el período de lacta­
ción la incidencia de neumonía fue 
del 22,78 % de las muestras estu­
diadas, con una mayor incidencia 
de pleuroneumonía sobre bronco­
neumonía y alveolitis. Dicho valor 

es muy alto en relación a los resul­
tados obtenidos en Dinamarca, In­
glaterra, Canadá y Suiza (10, 40, 
48), países en que las incidencia de 
neumonía en lechones lactantes 
oscila entre 0,12 a 1,3 % de los ani­
males nacidos en explotaciones in­
tensivas. Esta diferencia se debería 
a los diferentes parámetros utiliza­
dos y al número de animales estu­
diados.

En general, se considera que 
la frecuencia de neumonía en esta 
etapa es baja (10, 48), lo cual obe­
decería a numerosos factores, mu­
chos de ellos no muy bien estudia­
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dos entre los que cabría considerar 
en primer término, la presencia en 
esta edad de IgA calostral a nivel 
del tracto respiratorio (12, 13) y la 
ausencia de stress por deficiente 
alimentación.

Dentro del espectro etiológi- 
co aislado de las bronconeumonías, 
en esta etapa se consideró de valor 
diagnóstico los cambios histopato- 
lógicos hallados asociado a una in­
fección por Bordetella bronchisep­
tica. De los casos clasificados como 
pleuroneumonía se aislaron Hae­
mophilus parahaemolyticus (pleu- 
ropneumoniae) serotipo 1, Escheri­
chia coli y Pseudomona spp.

La pleuroneumonía sl Haemo­
philus parahaemolyticus (pleurop- 
neumoniae) es más frecuente luego 
del destete (102) y en particular en 
la ¿tapa de engorde (100, 102, 
104, 107, 119).

Aunque también se ha obser­
vado en cerdos lactantes de 1 a 30 
días, en los que la infección revis­
te un carácter septicémico con una 
mortalidad del 100 % de los anima­
les (102).

La Escherichia coli se aisló en 
Dinamarca en un 6 % del material 
estudiado y se encontró que en el 
90 % de los casos se asoció a Coli- 
septicemia, correspondiendo la ma­
yoría de las cepas testadas a seroti- 
pos no enteropatogénicos. La pre­
sencia de. abundante cantidad de 
polimorfonucleares en estadios 
subcrónicos y crónicos permitió di­
ferenciarlas de aquellas producidas 
por Haemophilus parahaemolyti­
cus (10).

Estas diferencias no se obser­
varon en el estudio realizado. La 
Pseudomona spp ha sido hallada y 
se considera como gérmen de sali­
da de cuadros de bronco y pleu- 

roneumonías (10, 54, 69, 75, 90, 
124).

El período de recría compren­
dió el 26,58 % de las muestras 
estudiadas, con un predominio de 
las bronconeumonías sobre la pleu- 
roneumonía. Dentro de la primera 
predominó el subtipo catarral (Fi­
guras 1 y 2). '

De las bronconeumonías lo 
constante de los hallazgos bacte­
riológicos fue la asociación de 2 o 
más bacterias o bacterias y parási­
tos en una sola muestra.

No se observó un predominio 
de un género de bacteria y un pa­
trón específico de cambios histopa- 
tológicos a excepción de la bronco- 
neumonía caseosa producida por 
Corynebacterium pyogenes.

De los casos clasificados como 
pleuroneumonía se aislaron Hae­
mophilus spp, Escherichia coli, y 
Pasteurella multocida. Al igual que 
en la etapa anterior no se observa­
ron diferenciad histopatológicas en­
tre los agentes citados, por lo que 
cabe asignarle a algunos de ellos un 
papel secundario en este tipo ana- 
tomopatológico de neumonía y 
que su presencia podría enmasca­
rar o dificultar el aislamiento del 
agente primario, en este caso Hae­
mophilus parahaemolyticus (pleu- 
ropneumoniae).

En la etapa de terminación o 
engorde se observó la mayor inci­
dencia de neumonía (40,5 % del 
material estudiado). El hallazgo 
de pleuroneumonía asociado a 
Pasteurella multocida y Haemophi­
lus parahaemolyticus (pleuropneu- 
moniae) serotipo 1 en la misma 
concuerda con los resultados obte­
nidos por otros autores (10, 47, 
48,72, 96, 97,119,120).
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CAPITULO IV

BACTERIOLOGIA

A) CONSIDERACIONES GENERALES

Numerosos géneros de bacte­
rias han sido incriminados como 
productores primarios de neumo­
nías porcinas por el simple hecho 
de su aislamiento sistemático, pero 
solamente en pocos casos se ha po­
dido demostrar en forma experi­
mental su real significación pato­
lógica.

Correlacionar un estado par­
ticular del pulmón con una defini­
ción etiológica resulta difícil en 
veterinaria y en particular en el cer­
do, donde confluyen en su produc­
ción factores de distinta naturale­
za que se complementan y sinergi- 
zan, por otro fado las virosis respi­

ratorias en esta especie no han sido 
bien estudiadas desde el punto de 
vista etiológico y patogénico como 
para comprender su exacto rol en la 
producción de neumonías..

Con las limitaciones que sur­
gen de lo expresado anteriormente, 
los objetivos desde el punto de vis­
ta bacteriológico fueron, determi­
nar que géneros de bacterias y Mi- 
coplasmas se asocian a cuadros de 
neumonías primarias y secundarias 
¡r correlacionar estos hallazgos con 
os cuadros anatomopatológicos 

observados en los casos de campo 
y a través de la reproducción expe­
rimental.

B) MATERIAL Y METODOS

El material consistió en pul­
mones de cerdos obtenidos en la 
sala de necropsias del Instituto de 
Patología que arribaron con cua­
dros clínicos de neumonías y cuyas 
necropsias así lo confirmaron, co­
mo también trozos de pulmón en­
viados por veterinarios de campo 
en glicerina buferada o refrigera­
dos. El material se procesó el día 
de su extracción o dentro de las 
24 horas. Del material a sembrar se 
realizaron improntas y tinción de 
Gram y Giemsa para estimar los ti­
pos de agentes presentes en las 
muestras.

La preparación del material a 
sembrar varió de acuerdo al tipo de 
agente estimado. Para aislamiento 
de Micoplasmas se utilizó la meto­

dología indicada por N. F. Friis 
(33, 36, 39). Para aislamiento de 
bacterias Gram negativas entéricas, 
se utilizaron como medios de aisla­
miento primario agar MacConkey, 
agar verde brillante y agar SS.

Para aislamiento de Pasteure- 
lla multocida se utilizó agar infu­
sión corazón más sangre equina.

Para aislamiento de Haemo­
philus se utilizó agar infusión cere­
bro corazón más discos comercia­
les embebidos en factor “V” y ba- 
citracina (DIFCO), los repiques se 
realizaron en agar sangre equina en 
agar chocolate, agar sangre más es­
tría de Staphilococcus sppy y agar 
Levinthal.

Para aislamiento de Bordetella 
bronchiseptica se utilizó agar Mac-
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Conkey modificado (17, 138).
La determinación de género 

se realizó en base a las característi­
cas morfológicas, culturales y bio­
químicas de acuerdo a tablas de 
clasificación sistemática de bacte­
rias aerobias Gram negativas y 
Gram positivas (9, 17, 57, 65, 66, 
79, 112, 125, 138).

La determinación del género 
Haemophilus se realizó en base a 
las características morfológicas, su 
dependencia para con el factor “V” 
y su propiedad de producir beta he­
molisis en agar tripticasa soya con 
5% de sangre bovina (2, 9, 65, 66, 
72,97, 103).

La determinación de especie 
y serotipo se realizó en el Statens 
Veterinaere Serumlaboratorium de 
Copenhagen, Dinamarca por la Dra. 
R. Nielsen.

La determinación de antíge­
nos somáticos del género Salmone­
lla se realizó ert la Facultad de Cien­
cias Veterinarias portel Dr. J. Las- 
ta.

Se realizó la confirmación se- 
rológica de la Bordetella bronchi­
septica aislada por la prueba de a- 
glutinación rápida en placa y lenta 
en tubo en el Instituto Nacional de 
Microbiología “Carlos G. Mal- 
brán”.

C) RESULTADOS

La figura 4, expresa en forma 
global la frecuencia de aislamiento 
de los distintos géneros de bacterias 
aisladas sobre un total de 59 estu­
dios bacteriológicos.

La figura 5, indica en forma 
sectorial la frecuencia de aislamien­
tos de bacterias Gram negativas y 
Gram positivas de pulmones neu­
mónicos.

Las características de las cepas 
de Haemophilus aisladas de cuadros 
de pleuroneumonía en las diferen­
tes etapas de explotación porcina 
fueron las siguientes:

Bacilo y cocobacilo Gram ne­
gativo, oxidasa negativo, catalasa 
positivo, movilidad negativo. En a- 
gar chocolate las colonias fueron 
opacas, de color gris de aspecto cé­
reo adherentes al medio. En agar 
infusión cerebro corazón más san­
gre bovina o equina al 5-10 % con 
estría de Staphilococcus aureus no 
hemolítico se observó beta hemoli­
sis (Foto 12) y el crecimiento y ta­
maño de las colonias fue mayor en 

las situadas en la cercanía de la ce­
pa nodriza.

En agar infusión cerebro cora­
zón más discos con factor “V” y 
bacitracina, el desarrollo fue esca­
so a las 24 horas, a las 48 horas las 
colonias alcanzaron un diámetro de 
0,5 a lmm y solamente se observó 
crecimiento en la vecindad del dis­
co (Foto 13), (Tabla 2).

Las cepas aisladas fueron de­
pendientes para su crecimiento del 
factor “V”, no fue necesario factor 
“X”. La incubación se realizó a 
37° C y no requirió CO2 para su 
crecimiento.

Por la prueba de aglutinación 
en placa con suero hiperinmune se 
determinó que las cepas de los pro­
tocolos Números 67, 70, 71, co­
rrespondieron a Haemophiluspara- 
haemolyticus (pleuropneumoniae) 
serotipo 1. La cepa correspondien­
te al protocolo N° 77, por su de­
pendencia para con el factor “V”, 
su capacidad hemolítica y su poder 
patógeno experimental se clasificó
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como Haemophilusparahaemolyti­
cus (pleuropneumoniae) estando 
pendiente su tipificación serológi- 
ca. La restante Haemophilus aisla­
dos no fueron tipificados, aunque 
por las características clínicas, ana- 
tomopatológicas y epizootiológicas 
de los casos de los cuales fueron ais­
lados sugieren igual especie.

Las características culturales 
y bioquímicas de la cepa de Borde- 
tella bronchiseptica aislada se indi­
can en la Tabla 1.

Con relación a los otros géne­
ros de bacterias, sus propiedades 
culturales y bioquímicas fueron las 
indicadas en la literatura consulta­
da.

D) DISCUSION Y CONCLUSIONES

De los cuadros de pleuroneu­
monía dos géneros de bacterias fue­
ron los que mayor porcentaje se ais­
laron, Pasteurella multociday Hae­
mophilus spp.) hallazgo estos que 
concuerdan con los descripto por 
otros autores (10, 47, 48, 72, 96, 
119, 120).

La Pasteurella multocida es 
considerada como un huésped nor­
mal del tracto respiratorio superior 
del cerdo (17, 18, 50, 63) y actua­
ría como invasor secundario en la 
Peste Porcina (18, 26, 63, 74, 101, 
124), en la Neumonía Enzootica 
Porcina (18, 36,48, 54, 59, 61, 68, 
128, 146) o asociada a stress por 
transporte, frío o mala ventilación 
(26, 59, 63). En estas condiciones 
puede producir una bronconeumo- 
nía exudativa especialmente en ani­
males jóvenes.

En animales adultos es posible 
aislarla de brotes esporádicos de 
curso agudo o crónico y de termi­
nación frecuentemente fatal (18, 
26, 63, 101) no diferenciable des­
de el punto de vista anatomopato- 
lógico de la pleuroneumonía pro­
ducida por Haemophilus parahae­
molyticus (pleuropneumoniae) 
(10, 63, 72, 73, 101, 119, 120) al 
cual generalmente procede (72) y 
que debido a las menores exigen­
cias nutritivas, a su mayor veloci­

dad de crecimiento y a la existen­
cia de un cierto antagonismo In vi­
vo e In vitro (72) puede impedir 
aislamiento de Haemophilus.

Haemophilus parahaemolyti­
cus (pleuropneumoniae) es un pa­
tógeno primario del pulmón del 
cerdo, lo que ha sido comprobado 
en forma experimental por nume­
rosos investigadores (19, 47, 56, 
73, 94,96,97, 103, 111,120,136, 
140, 141, 151) y no ha sido aislado 
de animales sanos (9). El cuadro a- 
natomopatológico observado en los 
casos experimentales es el de una 
pleuroneumonía fibrino necrótica, 
cuya extensión y gravedad depen­
derá de la edad del animal, estado 
inmunológico, vía y número de 
bacterias inoculadas.

En el cerdo existen dos for­
mas de presentación de la infección 
por Salmonella.

En los animales jóvenes se ob­
serva un cuadro agudo septicémico 
y en los animales adultos predomi­
na un cuadro crónico con localiza­
ción entérica (6, 63, 101, 143). En 
la forma septicémica el hallazgo de 
lesiones pulmonares es constante 
(63) y ha sido descripto por nume­
rosos autores (54, 69, 70, 90). La 
lesión inicial en el pulmón es a ni­
vel de los capilares alveolares y ve­
nas en los que se observa vasculitis
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y trombosis (6,63), a consecuencia 
de ello hay salida de plasma, eritro­
citos y leucocitos hacia el alvéolo. 
Cuando las hemorragias son masi­
vas, los linfáticos interlobulillares 
aparecen dilatados y llenos de san- 
Í;re. Estos cambios concuerdan con 
os hallados en dos casos en que se 

aislaron Salmonellas del grupo Cj, 
antígeno somático 6—7 del esque­
ma de Kauffmann y White. Los 
mismos fueron clasificados como 
neumonía fibrinosa.

La Escherichia coli no entero- 
patógena ha sido aislada de cuadros 
de neumonía fibrinosa especial­
mente en animales jóvenes (10). Su 
significación patológica se descono­
ce.

La Pasteurella multocida fue 
la bacteria que con mayor frecuen­
cia se aisló de cuadros anatomopa­
tológicos clasificados como bron­
coneumonías. Su significación pa­
tológica se discutió al hablar de su 
hallazgo de cuadros clasificados 
como pleuroneumonía.

De las restantes bacterias ais­
ladas de cuadros bronconeumóni- 
cos, cabe asignarle a la mayoría un 
rol secundario, excepto a la Borde­
tella bronchiseptica^ ya que dentro 
del espectro etiológico capaz de in-

207 

ducir cuadros neumónicos en le- 
chones, numerosos investigadores 
le asignan un rol primario (4, 10, 
24, 25, 28, 69, 70, 88, 121, 14 , 
149,150).

En el estudio realizado se ob­
servó una diferencia significativa en 
la frecuencia de aislamientos de 
bacterias Gram negativas y Gram 
positivas (Figura 5) con un predo­
minio de las primeras, hallazgo éste 
similar a lo observado en la litera­
tura (10, 11, 48, 54, 68, 70, 74, 
75, 90,93,124,154).

Este hecho se debería a que 
las bacterias Gram negativas son 
sensibles a las sustancias reducto- 
ras producidas por los macrófagos 
alveolares, sin embargo la acción de 
éstas es limitada porque rápida­
mente se inactivan. Por esta razón 
los macrófagos alveolares a dife­
rencia de los polimorfonucleares, 
se apoyan exclusivamente en la 
lisozima como mecanismo de de- 
fenza. Esta sustancia tiene una ac­
ción lítica sobre las bacterias Gram 
positivas, incluyendo los Strepto­
coccus (123). Las bacterias Gram 
negativas son resistentes por la pre­
sencia de lipopolisacáridos capsu­
lares (123).
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CAPITULO V 

REPRODUCCION EXPERIMENTAL DE LA BRONCONEUMONIA 
PRODUCIDA POR LA BORDETELLA BRONCHISEPTICA

A) INTRODUCCION

La Bordetella bronchiseptica 
produce lesiones a diferentes nive­
les del aparato respiratorio del cer­
do. La instilación nasal de cepas 
patógenas en lechones de menos de 
3 semanas de vida produce severa 
rinitis atrófica (24, 28, 144, 146, 
149, 150), rinitis supurativa (145) 
y traqueitis necrótica (145).

Es considerada un patógeno 
primario del pulmón del cerdo de 
menos de 5 semanas de vida (10, 
24, 25, 28, 69, 70, 88, 121, 145, 
149, 150) sola o asociada a facto­
res intercurrentes (4, 28, 43). El 
1>ropósito del presente trabajo es 
a reproducción experimental de 

la bronconeumonía por Bordete­

lla bronchiseptica, aislada de un 
brote de neumonía en lechones a- 
sociado a Colibacilosis (121), con 
el objeto de verificar:
a) Si la Bordetella bronchisepti­

ca puede ser considerada como 
un patógeno primario del pul­
món de cerdos lactantes;

b) Si es válida o no una correlación 
etiopatológica a través de la 
confrontación de los hallazgos 
de los casos de campo, con los 
obtenidos en la reproducción 
experimental;

c) Comparar estos hallazgos con 
los citados en la literatura.

B) MATERIAL Y METODOS

Inoculo

Se utilizó un cultivo de Bor­
detella bronchiseptica aislada a par­
tir de un cuadro de bronconeumo­
nía en lechones asociada a Coliba­
cilosis. La misma se identificó por 
las características morfológicas, 
culturales y bioquímicas y se con­
firmó por serología (Tabla 1). Se 
realizó un pasaje por huevos em- 
brionados de 6 días, vía el saco de 
la yema para aumentar su patogeni- 
cidad. A partir de yema, se rea­
lizó un recuento total de bacterias 
viables. El título obtenido fue de 
1,2 x 10® bacterias por mi de ye­
ma. A partir de este material dilui­
do 1/4 en solución fisiológica se 

procedió a la inoculación. Se utili­
zaron 5 cerdos de 9,5 Kg de peso 
promedio. Previo y postinocula- 
tión se realizó control diario de 
temperatura, signos clínicos y bac­
teriológico. Se inocularon a 4 ani­
males con 5 mi de suspención bac­
teriana en yema, diluida. 1/4 en so­
lución fisiológica vía intratraqueal, 
y luego 3 dosis de 3 mi por 3 días 
vía intranasal (4). El cerdo restan­
te se utilizó como testigo y se reali­
zó similar plan de inoculación con 
¡rema libre de bacterias. Los anima- 
es se sacrificaron por electrocución 

a los 11, 12, 22 y 23 días postino­
culación. De todos los animales se
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realizaron estudios histopatológi- 
cos y bacteriológicos por los mé­

todos y técnicas descriptas en el 
Capítulo III y IV.

C) RESULTADOS

En los cuatro animales se ob­
servaron entre el 2do. y 3er. día lue­
go de la primera inoculación un li­
gero aumento de la temperatura, es­
ta se mantuvo por 2 ó 3 días y lue­
go bajó a sus valores preinocula­
ción. En 3 de los 4 animales se ob­
servaron entre los 6 y 8 días post­
inoculación tos, arrojamiento nasal 
mucopurulento y estornudos.

A la necropsia en 3 animales 
se observaron lesiones macroscópi­
cas de neumonía focal situadas en 
lóbulo anterior, medio y caudal 
(Foto 14).

Las lesiones microscópicas se 

caracterizaron por endobronquitis 
y presencia de detritus celulares y 
exudado en la luz bronquiolar. En 
el parénquima alveolar se observó 
colapso de los alvéolos e infiltración 
de células mononucleares y prolife­
ración conjuntiva (Foto 15). En las 
zonas vecinas en que la infiltración 
no fue tan marcada, se observó hi­
perplasia y metaplasia alveolar. A 
nivel de los vasos sanguíneos se ob­
servó endo y perivasculitis. De los 
3 casos en que se observaron lesio­
nes macroscópicas se aisló en culti­
vo puro Bordetella bronchiseptica.

D) DISCUSION Y CONCL USIONES

El signo más importante de la 
neumonía a Bordetella bronchisep­
tica es la tos persistente (4, 24, 
25, 70, 145). Asociado a los signos 
respiratorios se pudo observar re­
traso de crecimiento, depresión y 
enteritis (4, 70, 121). En general 
no se apreció fiebre o ésta fue muy 
ligera (145).

La puerta de entrada de la in­
fección por Bordetella bronchisep­
tica es aerógena, a partir de las ma­
dres que actúan como portadores. 
El proceso neumónico se localiza 
en la parte anterior y ventral del 
pulmón (4, 24, 25, 43, 63, 70, 
145). Los cambios histopatológi- 
cos que siguen a la fijación de la 
Bordetella bronchiseptica al epite­

lio ciliado de bronquios y bron- 
quiolos, formación de microcolo- 
nias y elaboración de endotoxinas 
difusibles (10, 24, 144, 145, 146) 
son patognomónicas. Los mismos 
se caracterizan por hiperemia, he­
morragia y necrosis de la pared al­
veolar con una intensa reacción con­
juntiva e hiperplasia y metaplasia 
del epitelio alveolar (24, 88, 114, 

*115), cambios estos concordantes 
con los hallados en esta experien­
cia. En el estudio realizado, la ex­
tensión de las lesiones no fue de la 
magnitud de las observadas en los 
casos de campo, a pesar del gran 
número de bacterias inoculadas; es­
to cabría asignarlo a la edad de los 
animales usados en la experiencia.
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CAPITULO VI

REPRODUCCION EXPERIMENTAL DE LA PLEURONEUMONIA 
PRODUCIDA POR HEMOPHILUS PARAHAEMOLYTICUS 

(PLEUROPNEUMONIAE) SEROTIPO 1

A ) INTRODUCCION

El género Haemophilus es res­
ponsable en el cerdo de numero­
sas entidades anatomopatológicas. 
Haemophilus suis o Haemophilus 
influenza suis se asocia como inva­
sor secundario de la Influenza del 
Cerdo (27, 140).

Haemophilus parasuis es con­
siderado el agente etiológico de la 
enfermedad de Glasser, que se ca­
racteriza por poliserositis, artritis 
y meningitis (63).

A partir de una epizootia de 
septicemia y artritis asociado con 
cuadros neumónicos en 1961 se ais­
ló una nueva especie de Haemophi­
lus factor “V” dependiente, que 
por su propiedad de producir beta 
hemolisis se denominó Haemophi­
lus parahaemolyticus por su simi­
litud al así denominado de origen 
humano (2, 9, 65).

De un brote de pleuroneumo­
nía aguda se aisló en 1964 a partir 
de material enviado de la Argenti­
na, una bacteria del género Haemo­
philus, la que por su propiedad de 
reproducir en la inoculación expe­
rimental el cuadro anatomopatoló- 
gico observado en los casos de cam­
po se denominó Haemophilus pleu­
ropneumoniae (140, 141).

Estudios posteriores determi­
naron la identidad entre Haemo­
philus parahaemolyticus y Haemo­
philus pleuropneumoniae, los que 
presentan marcadas diferencias con 

las cepas de Haemophilus parahae­
molyticus de origen humano, por 
lo que se ha propuesto la denomi­
nación de Haemophilus pleurop­
neumoniae para las de origen porci­
no (9, 66).

Pleuroneumonía a.Haemophi­
lus parahaemolyticus (pleuropneu­
moniae) ha sido descripta en Ar­
gentina (119, 120, 140, 141, 151), 
Suiza (48, 96, 97), Dinamarca 
(102, 103), Australia (94), Canadá 
(135, 136), Suecia (46), República 
de China (56), Japón (19), Bélgica 
(23), USA (66, 100), Escocia (92) 
y México (110).

El propósito del presenté tra­
bajo es la reproducción experimen­
tal de la pleuroneumonía produci­
da por Haemophilus parahaemoly­
ticus (pleuropneumoniae) serotipo 
1, aislado de un caso de campo, con 
el objeto de verificar:
a) Si el Haemophilusparahaemo­

lyticus (pleuropneumoniae) 
serotipo 1 puede ser conside­
rado como un patógeno pri­
mario del pulmón del cerdo;

b) Si es válida una correlación e- 
tiopatológica a través de la 
confrontación de los casos de 
campo, con los obtenidos en 
la reproducción experimental;

c) Comparar estos resultados 
con los citados en la literatu­
ra.
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B) MATERIAL Y METODOS

Se utilizó la cepa N° 70 de 
Haemophilus parchaemofyticus (pleu­
ropneumoniae) serotipo 1, aislada 
de un cuadro de pleuroneumonía 
en lechones (120). La misma se 
identificó por las características 
morfológicas, su dependencia para 
con el factor “V” y su propiedad 
de producir beta hemolisis. La ti­
pificación serológica fue realizada 
por la Dra. R. Nielsen del Statens 
Veterinaere Serumlaboratorium de 
Copenhagen, Dinamarca.

La cepa se sembró en agar Le- 
vinthal más factor “V” se incubó 
por 24 horas a 37° C y se cosechó 
con caldo PPLO. Se realizó conteo 
total de bacterias viables por el mé­
todo de las diluciones seriadas y se 
sembró de cada dilución en agar 
Levinthal más factor “V”.

El título obtenido fue de 1,5 
x 108 bacterias por ml. Un mi de 
esta suspensión diluido en 1 mi de 
caldo PPLO se inyectó por vía in- 
tranasal como dosis total.

Se utilizaron 5 cerdos, prove­
nientes de un Establecimiento sin 
antecedentes de pleuroneumonía, 
de 52 días de edad a la fecha de 
inoculación. Previo a la experien­
cia se realizó control diario de tem­
peratura y clínico. Se realizó estu­
dio bacteriológico de las fosas na­

sales para aislamiento de Bordete­
lla bronchiseptica y Haemophilus 
spp, con resultado negativo. Se rea­
lizó estudio radiológico en el Ser­
vicio de Radiología de la Cátedra 
de Clínica de Grandes Animales de 
cada uno de los animales a su arri­
bo a la Facultad. Se comprobó que 
4 animales fueron radiológicamen­
te negativos y en un animal se ob­
servaron pequeños focos de bron­
quitis.

Se inocularon 3 animales vía 
intranasal lenta, la dosis total fue 
1,5 x 108 bacterias en 2 mi de cal­
do PPLO, a un cerdo se le inoculó 
2 mi de caldo sin sembrar y al cer­
do restante con signos de bronqui­
tis no se inoculó. Estos dos últi­
mos animales se alojaron en el mis­
mo lugar que los inoculados y se 
los consideró testigos en contacto.

El sacrificio se realizó por e- 
lectrocución y el orden del mismo 
fue determinado por los signos clí­
nicos y radiológicos, y fue cerdo 1 
a las 24 horas; cerdo 2 a las 48 ho­
ras, cerdo 3 a los 6 días y los testi­
gos en contacto a los 8 y 9 días 
posteriores a la inoculación. De to­
dos los animales se realizaron estu­
dios histopatológicos y bacterioló­
gicos por los métodos y técnicas 
descriptas en el Capítulo III y IV.

C) RESULTADOS

La observación clínica de los 
animales inoculados reveló a las 8 
horas postinoculación un incre­
mento de la temperatura, que llegó 
en dos de ellos a 42° C y en el res­
tante a 41,2° C.; la misma se man­
tuvo en valor promedio de 41,7° C 

por 24 horas.
A las 24 horas en los 3 anima­

les se observó disnea y dicrotismo 
expiratorio, pérdida de apetito e 
inmovilidad. En el animal N° 3, se 
observó transtornos del tren poste­
rior y acentuación de la disnea.
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En el cerdo N° 4, se observó 
a los 5 días de estar en contacto 
con los animales inoculados un 
pico de fiebre con valor superior a 

42° C, asociado con disnea expi- 
ratoria e inapetencia. En el animal 
N° 5 no se observaron signos clíni­
cos de neumonía ni fiebre.

Patología

Cerdo 1 (sacrificado 24 horas 
p.i.) (Foto 16) se observó un área 
de pleuroneumonía en el pulmón 
izquierdo, lobulo caudal cara dor­
sal, en ventral el foco inflamatorio 
se extendió hasta el cranial. En el 
pulmón derecho se observó un á- 
rea de neumonía necrótica en el lo­
bulo caudal cara ventral. Se obser­
vó exudado fibrinoso en la pleura 
sobre el pulmón izquierdo. Al cor­
te se observó remarcada la estruc­
tura lobulillar por el engrosamien- 
to de los tabiques lobulillares. Los 
lobulillos afectados se observaron 
consolidados y de color rojo oscu­
ro.

Cerdo 2 (sacrificado 48 horas 
p.i.). El área inflamatoria compren­
dió todo el pulmón derecho (Foto 
17), el cual fue recubierto por una 
capa de fibrina de 0,5 cm. de espe­
sor. A la superficie de corte se ob­
servaron los tabiques interlobuli- 
llares muy engrosados en dónde se 
distinguieron los vasos linfáticos di­
latados. Persistió la hemorragia in- 
tralobulillar, pero el color rojo del 
lobulillo fue reemplazado por fo­
cos de color gris del tamaño de 

una cabeza de alfiler.
Cerdo 3 (sacrificado a los 6 

días p.i.). La extensión de la pleu­
roneumonía abarcó todo el pul· 
món derecho (Foto 18), recubierto 
por una capa de fibrina y tejido 
conectivo que hizo difícil su ex­
tracción de la cavidad toráxica y 
que en zonas adquirió un espesor 
de 1 cm. A la superficie de corte se 
observó que el parénquima alveo­
lar fue reemplazado por tejido co- 
conectivo interlobulillar, peribron- 
quial y perivascular que tomó un 
color blanco nacarado semejante a 
cartílago y bordeando a los mismos 
se observaron anillos concéntricos 
de material fibrinonecrótico que se 
disgregó fácilmente.

Cerdo 4 (testigo en contacto), 
el área neumónica comprendió to­
do el lóbulo derecho, recubierto 
por una gruesa capa de fibrina y se 
observaron sinequias a la pared cos­
tal.

Al corte se apreciaron focos 
de neumonía aguda con hemorra­
gias y necrosis y bandas de exuda­
do fibrinonecrótico que contornea­
ron a las anteriores.

Histopatología
Cerdo N° 1. Los tabiques in- 

terlobulillares y el tejido conectivo 
subpleural se observaron distendi­
dos por la presencia de hemorragia, 
exudado serofibrinoso e infiltra­
ción mononuclear. En las zonas 
donde se conservó la estructura al­

veolar se observó en el espacio al­
veolar exudado serofibrinoso, neu­
trófilos y macrófagos, sin embargo 
la mayor parte de los alvéolos se 
observaron colapsados.

En las vías aéreas grandes y 
pequeñas se apreció la presencia de 
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detritus celulares y exudado en la 
luz, sin cambios inflamatorios de 
pared. En todos los vasos linfáticos 
se observaron linfangitis y linfan- 
giectasia.

Cerdo N° 2. Engrosamiento 
de los tabiques interlobulillares 
producido por exudado fibrino-he- 
morrágico, con linfangitis, linfan- 
giectasia y trombosis. A nivel al­
veolar, se observó el espacio lleno 
de células mononucleares y bandas 
de fibrina; en otras áreas privó la 
hemorragia intra-alveolar o el co­
lapso de los mismos. Se observó 
una bronquiolitis necrótica y en los 
vasos sanguíneos vasculitis y trom­
bosis. La pleura se encontró engro­
sada por exudado serofibrinoso.

Cerdo N° 3. Los hallazgos his- 

topatológicos fueron: abundante 
proliferación conjuntiva con angio- 
blastos y células mononucleares en 
los tabiques interlobulillares, igua­
les cambios se observaron en el te­
jido conectivo subpleural y pleura.

El parénquima alveolar se a- 
preció colapsado o fue reemplaza­
do por tejido conectivo. Se obser­
varon focos de necrosis de exten­
sión lobulillar, con células mononu­
cleares o eritrocitos en su centro y 
una ancha cápsula de células mo­
nonucleares en su periferia en la 
que se apreció incipiente fibrosis.

Cerdo N° 4. Se observaron 
cambios exudativos agudos des- 
criptos en los cerdos 1 y 2 asocia­
dos a un proceso de reparación des­
cripta en el cerdo 3.

Bacteriología

De los cuatro animales en los 
que se observaron lesiones macros­
cópicas se reaisló Haemophilus pa- 

rchaemoly ticus (pleuropneumoniae) 
serotipo 1.

D) DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los hallazgos clínicos y ana­
to mopatológicos observados en es­
ta experiencia concuerdan con lo 
descripto por R. E. Shope y col. 
(140, 141) y J. Nicolet v col. (96) 
quienes reprodujeron la entidad 
con Haemophilus parahaemolyti- 
cus (pleuropneumoniae) serotipo 
1 y reafirma el concepto de que es­
ta bacteria es un patógeno primario 
del pulmón del cerdo.

En el estudio de los casos del 
campo (119) y experimentales 
(140) de curso sobreagudo se sugi­
rió que los linfáticos del pulmón y 
pleura serían los primariamente a- 
fectados y que la pleuritis y neu­
monía seguirían a partir de este si­

tio inicial de reacción. Sin embargo 
la espectacular exudación de fibri­
na observada ya a las 48 horas 
postinoculación y la atelectasia 
consecutiva a la presencia de exu­
dado en la luz alveolar, sugieren 
también una severa y aguda injuria 
de los capilares alveolares por la ac­
ción endotóxica del Haemophilus.

La ausencia de inflamación 
manifiesta a nivel de las grandes 
vías aéreas permite comprender el 
curso sobreagudo que esta entidad 
adopta, ya que son las pequeñas 
vías aéreas e incluso el alvéolo el 
primariamente afectado.

En la experiencia en pequeña 
escala de trasmisibilidad, solamen­
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te mostró signos y lesiones típicas 
de infección por Haemophilus pa­
rahaemolyticus (pleuropneumo­
niae) a los 6 días de estar en contac­
to, el animal que radiológicamente 
y clínicamente mostró signos de ri­
nitis y bronquitis previo a la inocu­
lación. Este hecho no contradice 
lo expresado anteriormente sino 
que sugiere que la difusibilidad y 

^patogenicidad de esta bacteria en 
nuestro medio se vería incrementa­
da por la presencia de factores in- 
tercurrentes como el mencionado, 
o bien como se ha observado en 
brotes de campo en las vacunacio­
nes contra Peste· Porcina y la apli­
cación de bacterinas contra neumo­
nías, hipótesis ésta que requiere 
confirmación experimental.

DISCUSION Y CONCLUSIONES GENERALES

Las neumonías porcinas han 
sido y son extensamente estudia­
das, en los países en que esta ex­
plotación ha alcanzado una gran 
significación económica y alta tec- 
nificación.

Los resultados obtenidos, en 
estudios realizados en salas de ne­
cropsias o plantas de faena varían 
según el país de origen del estudio 
realizado y según los parámetros u- 
tilizados en su cuantificación.

En la Argentina se carecen de 
estudios al respecto que impiden 
determinar su real significación. Es­
te trabajo tiende a aportar datos 
que puedan ser utilizados para en­
carar estudios de mayor envergadu­
ra.

El pulmón del cerdo presenta 
ciertas particularidades macroscó­
picas, microscópicas y funcionales 
cuyo conocimiento es importante 
para comprender la frecuencia de 
la localización del proceso inflama­
torio en determinadas áreas del pul­
món, la patogénesis de las lesiones 
observadas y las posibles causas que 
las producen. Estas características 
en geneyal no han sido lo suficien­
temente valoradas en los trabajos 
consultado por lo que se consideró 
necesario realizar una breve revi­

sión de las mismas, resaltando su 
significación fisiopatológica.

En veterinaria se utilizan cri­
terios clínicos, epizootiológicos y 
etiopatológicos para denominar a 
los procesos inflamatorios del pul­
món, aun para una misma entidad; 
esto trae aparejado una verdadera 
confusión en la terminología utili­
zada. Dentro de la patología tam­
bién se observa dicho problema, 
por lo que surgió la necesidad.de fi­
jar los criterios anatomopatológi- 
cos sobre los cuales se realizaría su 
estudio. Se utilizó el criterio estric­
tamente morfológico, haciendo 
hincapié en el aspecto patogénico. 
Se buscó una correlación entre 
diferentes tipos anatomopatológi- 
cos observados con los resultados 
de los estudios microbiológicos de 
las muestras remitidas o de los ani­
males necropsiados en el Instituto 
de Patología “Dr. Bernado Eps­
tein” de la Facultad de Ciencias 
Veterinarias.

Los resultados obtenidos so­
bre 79 casos estudiados, agrupados 
los mismos en relación a las diferen­
tes etapas en que se divide una ex­
plotación porcina tipo, indican un 
progresivo incremento de la inci­
dencia de neumonía como hallaz­

necesidad.de
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go anatomopatológico en relación, 
con el aumento de la edad de los a- 
nimales estudiados. Esta tendencia 
ha sido observada en estudios con 
una mayor casuística.

Igual criterio se adoptó para 
los diferentes cuadros patológicos 
observados y si bien no se pueden 
extraer conclusiones parciales para 
cada uno de ellos en cada etapa, 
por el reducido número de mues­
tras analizadas, sorprendió el ha­
llazgo de un elevado número de ca­
sos de pleuroneumonía lo que a 
priori no se sospechó y que moti­
vó que los mayores esfuerzos se o- 
rientasen a determinar su etiopato- 
genia a través de estudios de cam­
po y experimentales.

La pleuroneumonía se carac­
terizó por tener una distribución 
lobar, con localización inicial en el 
lóbulo cuadal, abundante exuda­
ción de fibrina sobre la pleura y ex­
tensas áreas de necrosis. El estudio 
histopatológico reveló cambios 
exudativos e infiltrativos en el pa­
rénquima alveolar y el tejido in­
tersticial con compromiso vascu­
lar, linfático y pequeñas vías aé­
reas. La infiltración celular fue 
esencialmente mononuclear aun 
en los casos clasificados, en cuanto 
a su curso como sobreagudos.

Dos géneros de bacterias se 
aislaron ςοη mayor frecuencia de 
dichos cuadros, Pasteurella multo­
cida y Haemophilus spp identifi­
cándose en cuatro casos Haemo­
philus parahaemolyticus (pleurop­
neumoniae) correspondiendo tres 
de ellos al serotipo 1.

No se observaron diferencias 
en las lesiones producidas por los a- 
gentes citados, por lo que cabe con­
siderar que en los casos estudiados 

en que por diferentes criterios se 
sospechó que eran producidos por 
Haemophilus parahaemo lyticus 
(pleuropneumoniae) y cuyo aisla­
miento fue negativo, la presencia 
de Pasteurella multocida u otros 
géneros de bacterias de menores 
exigencias nutritivas y mayor velo­
cidad de crecimiento hayan enmas­
carado o inhibido el crecimiento 
del Haemophilus. Esto que ha sido 
comprobado in vivo e in vitro, per­
mite inferir que en nuestro medio 
la incidencia de pleuroneumonía a 
Haemophilus parahaemo ly ticus 
(pleuropneumoniae) sería más alta 
que la observada en este estudio.

Su serotipificación reviste im­
portancia si se desean encarar pro­
gramas de inmunización. En la Ar­
gentina al presente solamente se ha 
identificado serotipo 1.

La localización de los casos 
clasificados como bronconeumo­
nías se limitaron a los lóbulos cra­
nial, medio y parte anteroventral 
del lóbulo caudal. La pleura y el te­
jido conectivo intersticial en gene­
ral no se observaron afectados. Hu­
bo una gran variación en los hallaz­
gos histopatológicos lo que permi­
tió agruparlas en diferentes subti­
pos.

Pasteurella multocida sola o 
en infección mixta fue la que en 
mayor frecuencia se aisló. En me­
nor porcentaje se identificaron 
Pseudomonas spp, Escherichia coli, 
Proteusspp, Bordetellabronchisep- 
tica y cocos Gram positivos, en ais­
lamientos puros o en infecciones 
mixtas. Las bronquitis parasitarias 
generalmente culminaron en bron­
coneumonías por infección bacte­
riana secundaria.

En general en las bronconeu- 



216 ANALECTA VETERINARIA VOLUMEN XIV-Nros. 1-2y 3-ENERO-DICIEMBRE 1982

monías no se observó un patrón de 
lesiones microscópicas relacionadas 
a un determinado género de bacte­
ria, a excepción de aquéllas produ­
cidas por Bordetella bronchisepti­
ca en lechones lactantes y Coryne- 
bacterium pyogenes en animales 
adultos.

De los cuadros clasificados co­
mo bronconeumonías no se aisla­
ron Micoplasmas respiratorios. Su 
estudio si bien se fijó como obje­
tivo primario y se realizó en ruti­
naria en todas las muestras, poste­
riormente se limitó a aquellos ca­
sos en que a través de los datos a- 
namnésicos o patológicos hicieron- 
sospechar su presencia. Esto fue 
motivado por el alto número de ca­
sos de pleuroneumonía observados, 
cuadro éste que no es producido 
por los Micoplasmas en el cerdo.

Los resultados negativos en' 
cuanto a su aislamiento se debería 
al tipo de muestras estudiadas, par­
ticularmente aquéllas de animales 
jóvenes que procedieron de explo­
taciones extensivas o semi-intensi­
vas en las que la Micoplasmosis no 
representa un problema y a la aso­
ciación de dos o más géneros de 
bacterias en las muestras. Esto no 

implica que los Micoplasmas no 
tengan significación en nuestro me­
dio, como productores de bronco­
neumon ía crónica en cerdos en cre­
cimiento y sería necesario su estu­
dio por medio de técnicas combi­
nadas de aislamiento en medios de 
cultivo y detección de antígenos en 
cortes de tejido.

Como resultado del estudio 
microbiológico de los diferentes ti­
pos anatomopatológicos se com­
probó un predominio de bacterias 
Gram negativas sobre las Gram po­
sitivas, esto tiene gran importancia 
desde el punto de vista terapéutico 
y profiláctico.

De los diferentes géneros de 
bacterias aisladas, la Bordetella 
bronchiseptica y el Haemophilus 
parahaemolyticus (pleuropneumo­
niae) serotipo 1 tienen significación 
como productores primarios de 
neumonías en el cerdo y con estos 
agentes se realizó la reproducción 
experimental. En ambos casos las 
lesiones observadas fueron concor­
dantes a las halladas en los casos de 
campo y las descriptas en la litera­
tura. Las mismas se pueden consi­
derar de valor diagnóstico.
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FIGURA 1

INCIDENCIA DE LOS HALLAZGOS DE NEUMONIA EN RELACION 
CON LAS DIFERENTES ETAPAS DE LA EXPLOTACION PORCINA
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FIGURA 2

DIFERENTES TIPOS ANATOMOPATOLOGOS DE NEUMONIA OBSERVADOS 
EN RELACION CON LAS DIFERENTES ETAPAS DE LA EXPLOTACION PORCINA
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DISTRIBUCION Y EXTENSION DE LAS LESIONES PULMONARES
DE LOS CERDOS NECROPSIADOS Y LOS CASOS EXPERIMENTALES

FIGURA 3
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DISTRIBUCION Y EXTENSION DE LAS LESIONES PULMONARES
DE LOS CERDOS NECROPSIADOS Y LOS CASOS EXPERIMENTALES

Referencias: P. Protocolo Neumonía

EIGURA 3

Abscesos
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DISTRIBUCION Y EXTENSION DE LAS LESIONES PULMONARES 
DE LOS CERDOS NECROPSIADOS Y LOS CASOS EXPERIMENTALES

REPRODUCCION EXPERIMENTAL CON BORDETELLA BRONCHISEPTICA

REPRODUCCION EXPERIMENTAL CON
HA EMOPHIL US PA RA HA EMOL YTICUS (PLE UR OPNE UMONIA L) SE ROT IPO 1

C. N° 1 C. N° 2 C. N° 3 C. N° 4
(testigo en contacto)

C. N° 5 (testigo en 
contacto negativo)

FIGURA 3
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RESULTADOS BACTERIOLOGICOS OBTENIDOS DE 
PULMONES NEUMONICOS DE CERDOS

FIGURA 4
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FIGURA 5

RELACION ENTRE BACTERIAS GRAM POSITIVAS Y GRAM NEGATIVAS 
AISLADAS DE PULMONES NEUMONICOS DE CERDOS

Gram negativos Gram positivos
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TABLA N° 1

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS, CULTURALES Y BIOQUIMICAS 
DE BORDETELLA BRONCHISEPTICA AISLADA DE PULMON

PRUEBAS RESULTADOS

Gram (-)
Morfología bacilo y cocobacilo
Movilidad +
Oxidasa +
Catalasa +
O.F. glucosa —
O.F. lactosa —
Citrato +
Reducción de NO3 a NO2 +
Hidrólosis de la Urea +
Hidrólosis de la gelatina —
Desarrollo en Agar MacConkey +
Desarrollo en Agar MacConkey mod. +
Fermentación de la glucosa —
Fermentación de L· lactosa —
Fermentacic .x de la sacarosa —
F.A.D. —
Producción de SH2 —
I.M.V.I.C. ------- +
Hemólosis +
Pruebas de aglutinación frente a suero 
hiperinmune contra Bordetella Bronchi - 
séptica: en tubo ♦

microaglutinación +
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TABLA N° 2

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS, CULTURALES Y BIOQUIMICAS 
DEL HAEMOPHILUS PARAHAEMOLYTICUS (PLEUROPNEUMONIAE) 

SEROTIPO 1

PRUEBAS RESULTADOS

Gram (-)
Morfología bacilo y cocobacilo
Oxidasa —
Catalasa +
Movilidad —
Dependencia para con el factor “V” +
Dependencia para con el factor “X” —
Hemolisis + (beta)
Prueba de aglutinación rápida en — 
placa con suero hiperinmune contra 
los diferentes serotipos de Haemophi­
lus parahaemolyticus

+ (contra sero- 
tipo 1)
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CUADRO N° 1

CRITERIOS ANATOMOPATOLOGO OS PARA LA CLASIFICACION DE LAS NEUMONIAS PORCINAS

Características
—Areas de extensión lobar.
—La inflamación comienza en las vías aéreas 

más profundas.
—Exudado rico en fibrina y leucocitos (linfo- 

citos y macrófagos).
—Inflamación serofiorinosa o hemorrágica de 

los tabiques interlobulillares, tejido conecti­
vo peribronquial, perivascular y subpleural. 

—Linfangiectasia, linfangitis y trombosis.
—Vasculitis y trombosis.
—Necrosis isquémica.
—Aereas de distribución lobulillar o sublobu- 

lillar.
—La inflamación comienza en los bronquios 

o bronquíolos y luego afecta al parénquima. 
—Cambios exudativos e infiltrativos menos 

marcados (polimorfonucleares y macrófa- 
eos).

—El tejido conjuntivo del pulmón, los vasos 
sanguíneos y linfáticos en general no están 
afectados.

—Hiperplasia lin for reticular peribronquial y 
perivascular (en algunos casos).

) —En el comienzo cambios inflamatorios so­
lamente en la pared alveolar (membrana res­
piratoria).

—Engrosamiento de la pared alveolar por exu­
dado serofibrinoso, células inflamatorias o 
conectivo de noviformación.

—Hiperplasia y metaplasia del epitelio alveo­
lar.

—Hiperplasia y descamación de macrófagos 
alveolares.

Tipo Anatomopatológico
Neumonía Fibrinosa (Pleuroneumonía)

Bronconeumonía (Lobulillar o catarral. Di­
ferentes subtipos)

Alveolitis (Neumonía Intersticial, Neumonitis

Reacción general del pulmón

Exudación e infiltración en el espacio 
alveolar

Exudación, infiltración y proliferación 
en la pared alveolar
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Foto 1. Pleuroneumonía.
a - fibrina
b - zona de consolidación que hace relieve sobre el resto del parénquima, 

también afectado.
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Foto 2. Pleuroneumonía, corte del anterior, 
a - hepatización gris y necrosis.
b - hepatización roja.
c - neumonía peribronquial.
d - inflamación de los tabiques interlobulillares. 
e - pleuritis fibrinosa.
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Foto 3. Pleuroneumonía.
a - exudado serofibrinoso en el espacio alveolar, 
b - infiltración mononuclear en el espacio alveolar, 
c - inflamación perivascular.

H. y E. 63 x
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Foto 4. Pleuroneumonía.
a - zona central de necrosis y exudado seroso de extensión sublobulillar. 
b reacción inflamatoria a células mononucleares que bordea el área 

necrótica.
H. y E. 63 x
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Foto 5. Pleuroneumonía.
a - inflamación serofibrinosa del tabique interlobulillar. 
b - linfangitis, linfangiectasia y trombosis.

H. y E. 63 x
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Foto 6. Pleuroneumonía. 
a - trombo en formación, 
b - dilatación linfática perivascular.

H. y E. 160 x
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Foto 7. Pleuroneumonía 
a - pleuritis fibrinosa.
b - trombosis de los vasos sanguíneos subpleurales, 
c - linfangitis y linfangiectasia subpleural.
d - inflamación del tejido conectivo subpleural.

H. y E. 63 x.
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Foto 8. Bronconeumonía.
a - zonas de consolidación. La pleura sobre el área afectada está normal, 
b - áreas de enfisema alveolar:
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Foto 9. Bronconeumonía.
a - infiltración de neutrófilos en el espacio alveolar, 
b - endobronquitis.
c - hiperplasia linforreticular peribronquial.

H. y E. 63 x.
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Foto 10. Bronconeumonía producida por Bordetella bronchiseptica. Caso 
de campo.

a - foco de fibrosis.
b - macrófagos alveolares descamados en la luz alveolar.

H. y E. 160 x.
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Foto 11. Alveolitis, producida por Salmonelosis sistémica. 
a - área de consolidación de color blanco y de consistencia dura, 
b - focos de necrosis supurativa. El resto del pulmón tiene aspecto 

normal.
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Foto 12. Haemophilusparahaemolyticus (pleuropneumoniae). 
a - estría de Staphilococcus aureus no hemolítico, bacteria nodriza, 
b - colonias de Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) se 

observa beta hemolisis alrededor de cada colonia y el tamaño de las 
mismas disminuye a medida que se aleja de la bacteria nodriza.
Medio de cultivo: agar infusión cerebro corazón más 5 % de sangre 
bovina.
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Foto 13. Haemophilus parahaemolyticus (pleuropneumoniae) serotipo 1. 
a - alrededor del disco comercial conteniendo factor “V” y bacitracina 

se observa crecimiento y a medida que las colonias se alejan del disco, 
disminuyen su tamaño (satelitismo).

b - no se observa crecimiento, la colonia presente es un contaminante.
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Foto 14. Bronconeumonía producida por Bordetella bronchiseptica. 
Reproducción experimental.

a - focos de consolidación y retracción del parénquima alveolar, 
b - pulmón normal.
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Foto 15. Bronconeumonía producida por Bordetella bronchiseptica. 
Reproducción experimental.

a - engrosamiento de las paredes alveolares por tejido conectivo y 
células inflamatorias (Fibrosis focal).

b - metaplasia del epitelio alveolar.
c - necrosis. Hemorragia e infiltración de polimorfonucleares en la luz 

alveolar.
H. y E. 63 x.
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Foto 16. Pleuroneumonía producida por Haemophilus parahaemolyticus 
(pleuropneumoniae) serotipo 1. Reproducción experimental. 
24 horas p.i.

a - área de consolidación en el lóbulo caudal, 
b - incipiente fibrina sobre el área afectada.
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Foto 17. Pleuroneumonía ¡producida por Haemophilus parahaemolyticus 
(pleuropneumoniae) serotipo 1. Reproducción experimental. 
48 horas p.i.

a - pulmón izquierdo normal.
b - pulmón derecho aumentado de tamaño y consolidado, 
c - abundante exudado fibrinoso sobre todo el pulmón afectado 

(pleuritis).
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Foto 18. Pleuroneumonía producida por Haemophilus parahaemolyticus 
(pleuropneumoniae) serotipo 1. Reproducción experimental. 
6 días p.i.

a - pulmón izquierdo normal, 
b - pulmón derecho consolidado.
c - exudado íibrinoso con marcada organización por tejido conjuntivo.
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