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RESUMEN

PATOLOGIAS EN PULMONES DECOMISADOS DE BOVINOS
SACRIFICADOS EN UN RASTRO TIPO INSPECCION FEDERAL (TIF).

Con el objetivo de establecer la prevalencia y diagnéstico de las
patologias que generan decomiso en pulmon en el municipio de Mexicali, B. C.,
se realizé un estudio epidemiolégico observacional de tipo transversal en una
planta de sacrificio tipo inspeccion federal (TIF). En el periodo comprendido de
noviembre del 2015 a marzo del 2016. La evaluacién de pulmones se llevé a
cabo durante el examen post-mortem y se inspeccionaron 1,725 pulmones de
los animales sacrificados. Un total de 21.33% (368/1725) de los pulmones
fueron decomisados. La clasificacion se realiz6 de acuerdo a su aspecto
macroscopico y distribucién de lesiones (Ramirez y Lépez, 2012). Se detectod
una prevalencia de neumonias 41.84%, enfisema 24.72%, hemorragias
10.47%, broncoaspiracion 8.69%, quistes 5.43% y melanosis 0.81%. Los
analisis histopatoldgicos mostraron frecuentemente neumonias
broncointersticiales, bronconeumonias supurativas y neumonias
granulomatosas que posteriormente estos resultados sirvieron para realizar
tinciones complementarias como inmunohistoquimica y Ziehl-Neelsen para la

deteccién de algunos patégenos.
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ABSTRACT

PATHOLOGIES FROM CONDEMNED LUNGS OF FEEDLOT CATTLE
SACRIFIED IN A FEDERAL INSPECTION TYPE (TIF) ABATTOIR.

In order to establish the prevalence and diagnosis of pathologies that
generate condemnation of lungs in the municipality of Mexicali, B.C., a cross-
sectional observational epidemiological study was carried out in a Federal
Inspection type (TIF) slaughterhouse. In the period from November 2015 to
March 2016. Lung evaluation was performed during the post-mortem and a total
1,725 lungs were inspected. From the 1725 lungs, 368 (21.33%) were
condemned for pathologic and non pathologic changes. The classification was

performed according to its macroscopic appearance and lesion distribution

(Ramirez y Lopez, 2012). It was detected a prevalence of pneumonia of
41.84%, emphythema 24.72%, haemorrhage 18.47%, bronchoaspiration 8.69%,
cysts 5.43% and melanosis 0.81% Histopathological analyzes frequently
showed bronchointerstitial pneumonias, suppurative bronchopneumonias, and
granulomatous pneumonias. Later, these results served to perform
complementary staining such as immunohistochemistry and Ziehl-Neelsen for

the detection of some pathogens.
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|. INTRODUCCION

El sistema de bovinos de engorda es una actividad pecuaria intensiva de
gran importancia en la ganaderia en México, Canada, Estados Unidos de
América y muchos otros paises (Ramirez et al., 2010).

Las neumonias constituyen el problema mas importante en las
explotaciones de ganado bovino engordado en corral (Buhman et al., 2000;
Taylor et al., 2010). En Estado Unidos han sido ampliamente documentadas las
pérdidas anuales que ocasionan los problemas respiratorios (Chairase y Grend,
2001; Schheider et al., 2009), en algunos casos de hasta tres mil millones de
dolares anuales (Griffin, 1997). Los costos individuales por tratamientos varian
desde 13.90 hasta 18 délares por animal (Stovall et al., 2000; Snowder et al.,
2006). Existe una asociacion entre el numero de tratamientos y la disminucién
en la produccion y la calidad en canal, en estos se observan pérdidas de 23.23,
30.15, y 54.01 de dodlares en canales de animales que fueron tratados una, dos,
tres 6 méas veces respectivamente (Schneider et al., 2009). En México no hay
un estimado al respecto pero pudiera decirse que las pérdidas son también
cuantiosas (Ramirez et al., 2010).

Se ha demostrado que alrededor del 91% de los terneros con complejo
respiratorio bovino fueron diagnosticados dentro de los primeros 27 dias
después de su llegada a la engorda, ademas que el riesgo de la morbilidad de
los casos de enfermedades respiratorias en el ganado ocurre dentro de los
primeros 45 dias después de la llegada a la engorda (Edwards, 1996). Diversos
investigadores han documentado tasas de morbilidad y mortalidad muy varibles:
10-82% de morbilidad y 40-67% de mortalidad (Edwars, 1996; Smith, 1998;
Radostits, 1999). La etiologia del Complejo Respiratorio Bovino (CRB) es
multifactorial, con componente polimicrobiano, intriseco (ej. Estatus inmune y de
estrés) y con importantes factores ambientales (Mosier, 2014). Algunos de los
agentes patdgenos en el CRB estan involucrados en otros sindromes de
enfermedades, incluyendo gastroenteritis, artritis y encefalitis. La gravedad de la

enfermedad depende de mudltiples factores, incluyendo factores de riesgo
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predisponentes, los patdgenos microbianos implicados y las practicas de
medicina preventiva (Bagley, 1997, Duff y Galyean, 2007).

Aunque el término CRB es inespecifico en lo que se refiere a su
etiologia, es bastante util para referirse a un cuadro respiratorio neumonico que
evoluciona como una lesion pulmonar caracterizada por una bronconeumonia
exudativa (supurativa, fibrinosa o fibrinosupurativa), resultado de la colonizacién
del tracto respiratorio inferior (bronquiolos y alveolos) por bacterias oportunistas
(Ramirez y Brogden, 1995). Estas bacterias se encuentran colonizando tracto
respiratorio superior en el propio animal, pero ante condiciones de estrés e
infecciones respiratorias virales, aprovechan la incapacidad circunstancial del
tracto respiratorio para depurarlas y entonces colonizan tracto respiratorio
inferior, provocando un severo dafio pulmonar, muchas veces tan severo que
ocasiona la muerte del animal (Rice et al., 2007). Los signos clinicos que
comunmente se observan incluyen: fiebre alta (40-41.5 °C), depresion,
disminucién del apetito, secrecion nasal y ocular, tos y diversos grados de
disnea (Mosier, 2014).

La tasa de incidencia del CRB es de 14.4% (USDA-APHIS, 2001). Las
lesiones pulmonares al momento del sacrificio son extremadamente frecuentes;
(Ramirez et al., 2010) estas son causa de decomisos parciales y en algunos
rastros decomisos completos del 6rgano con una prevalencia observada entre
el 29.7% al 77% (Wittum et al, 1996; Bryant et al, 1999; Thompson et al, 2006)
en ganado de engorda.



ll. REVISION DE LITERATURA

2.1 Definicién

En el Complejo Respiratorio Bovino (CRB) se describen los signos
clinicos caracterizados por depresion, inapetencia, fiebre, tos, descarga nasal y
disnea. Una bronconeumonia severa o una neumonia fibrinosa estan presentes
en la necropsia en los casos fatales (Duff y Galyean, 2007).

El complejo respiratorio bovino (CRB) o también conocido como
Enfermedad Respiratoria Bovina (ERB), es un hombre genérico que otorga a un
conjunto de enfermedades respiratorias en el ganado bovino que ocasionan
grandes pérdidas econdmicas. Esta causado por diversos factores que de
forma individual o de combinacién, puede afectar a las vias respiratorias bajas,
es decir a los pulmones (neumonia) o a las vias respiratorias altas (rinitis,
traqueitis, bronquitis). Esta enfermedad se presenta principalmente en los
primeros dias de llegada al corral de engorda, pero también puede llegar a
observarse aunque en menor cantidad en animales en finalizacion (Kita et al.,
1994; Klimentowski et al., 1995; Jared et al., 2010a; Szymanska et al., 2010).

2.2 Etiologia

La etiologia es multifactorial y no completamente definida. Se cree que
una interaccion compleja de agentes infecciosos (virus, bacteria), factores
fisicos, fisiologicos y de estrés ambiental estan involucrados. La enfermedad
parece ser precipitada por un desbalance en la interaccion de esta triada. Los
factores de estrés contribuyen al problema de CRB (Tabla 1) (Kita et al., 1994;
Klimentowski et al., 1995; Jared et al., 2010a; Szymanska et al., 2010).



2.2.1 Factores extrinsecos

Para que un animal presente neumonia no se requiere Unicamente que

entre en contacto con agentes infecciosos especificos, ademas se necesita de
la presencia de ciertas condiciones ambientales que faciliten el desarrollo de la
lesion pulmonar. Estas condiciones ambientales incluyen: hacinamiento o
mezcla de animales de diferentes edades y niveles inmunoldgicos en las
explotaciones, calor o frio excesivo, elevada humedad relativa, transportes
prolongados, instalaciones con ventilacion deficiente, presencia de
concentraciones elevadas de en el aire, cambios bruscos en la alimentacion, etc
(Ramirez, 1978; Jared et al., 2010a).
Las condiciones antes mencionadas, contribuyen a factores de “estrés” para el
animal cuestion (Cuadro 1). ElI término estrés es una reaccion
neuroendocrinoldgica vagamente definida, que incluye en la elevacion de los
niveles de esteroides endodgenos del animal doméstico. Ahora bien, si el estrés
se mantiene por un periodo prolongado, la hipersecrecion de corticoesteroides
comprometera la respuesta del hospedador a los agentes infecciosos. Esto
ocurre debido a una inhibicion de la liberacion de factores quimiotacticos por
parte de los macréfagos alveolares, complementado con un bloqueo en la unién
de factores quimiotacticos a los granulocitos e inhibiendo la capacidad de
migracion del macréfago alveolar al encontrar factores quimiotacticos. (Carter,
1973; Dyer, 1982; Jared et al., 2010a).

2.2.2 Agentes intrinsecos

El desarrollo de brotes de neumonia aguda en los bovinos se debe a la
interaccion de factores ambientales antes mencionados, aunados a la presencia
de un variado grupo de agentes infecciosos. En forma general la nasofaringe de
los bovinos alberga un numero considerable de microorganismos
potencialmente patégenos. Estos agentes varian cualitativamente al comparar

diferentes hatos (Gillespie y Timoney, 1981; Trigo, 1983; Ramirez et al., 1984)



(Cuadro 1). Chiarase y et al., 2004 mencionaron que a pesar de los
mecanismos de defensa que tienen los bovinos, en algunas circunstancias se
puede favorecer la colonizacion de microorganismos en el tracto respiratorio;
por ejemplo, en la deshidratacion el moco se vuelve mas viscoso y su transito
por el epitelio resulta méas lento, favoreciéndose la colonizacion bacteriana.
Ramirez y Brogden en 1995, calcularon que el ganado transportado por mas
de 24 horas sufre de deshidratacion en un porcentaje de 10 a 12 %, lo cual
representa un riesgo para el desarrollo de neumonias y otras enfermedades.
Igualmente las bajas temperaturas, la acidosis metabdlica y la inhalacién
prolongada de gases irritantes como el amoniaco, disminuyen la frecuencia del
movimiento ciliar, lo que predispone a la infeccion.

Por otra parte, el transporte prolongado, el hacinamiento, la mezcla en el
corral de animales de diferentes edades y cualquier otra condiciéon que impida
drasticamente el patron de comportamiento normal en el animal, propiciara la
condicion de estrés. Inclusive, algunos procedimientos convencionales en el
corral de engorda, tales como la castracion y el descornado, han demostrado
ser suficientemente estresantes (Galyean et al., 1999). El estado de estrés
implica la instauracion de una reaccion neuroendocrina que conlleva la
liberacion de esteroides de la corteza adrenal. Cuando el estimulo que provoca
esta reaccibn se prolonga, la liberacion de esteroides enddgenos,
principalmente cortisol, disminuira la capacidad del animal para establecer una
respuesta inmune adecuada. Si a estas condiciones estresantes se le afiade
una higiene deficiente y una humedad relativa elevada (>80%), existira una
mayor posibilidad de que se presenten infecciones respiratorias debido al alto
grado de contaminacién y a la mayor supervivencia de los microorganismos en
el medio (Ramirez y Brogden, 1995; Carter et al., 2002).

Otra situacion de gran importancia es la nutricion de los animales. Se ha
demostrado que las deficiencias de vitaminas y minerales traza influyen
desfavorablemente en la capacidad de respuesta inmune, si bien, alin no se ha
determinado con exactitud la manera en que esto ocurre y se requieren de mas

estudios (Galyean et al., 1999). En un estudio en el que se suplementé con



vitamina E a bovinos en corral de engorda no se reconocieron efectos positivos
de la vitamina en la ganancia de peso; sin embargo, la mayoria de los animales
tratados no requirieron de tratamientos adicionales con antibioticos y por ende,
el costo del tratamiento fue menor (Carter et al., 2002). En cambio, en otro
estudio la adicion de vitamina E en las dietas de recepcion incrementd la
ganancia y redujo la morbilidad de CRB (Galyean et al., 1999). Dado que la
vitamina E es un potente antioxidante su efecto puede estar relacionado
directamente con esta accién porque el transporte prolongado incrementa los
indicadores séricos de estrés oxidativo en el ganado (Chirase et al., 2004). Por
ualtimo, cuando los animales ingieren alimentos contaminados con micotoxinas,
particularmente aflatoxinas y la toxina T2, puede deprimirse también su
capacidad inmunitaria. Por lo tanto, estas micotoxicosis no acontecerian de
manera clinica evidente sino como una micotoxicosis secundaria, favoreciendo
la presentacion de otros padecimientos secundarios, entre los que se incluiria a

las neumonias (Ramirez y Brogden, 1995).

Cuadro 1. Principales causas etiolégicas del CRB

Factores Ambientales Virus Bacteria
Estrés Virus Respratorio Sincitial Mannheimia haemolytica
Transporte Bovino (VRSB) Pasteurella multocida
Cambios bruscos en el Manejo Parainfluenza Tipo 3 (PI3) Mycoplasma bovis
Calor Rinotraqueitis Infecciosa Histophilus somni
Frio Bovina (IBR) Arcanobacterium pyogenes
Polvo Diarrea Viral Bovina (DVB) Streptococcus pneumonie
Humedad Adenovirus Staphylococcus aureus
Lesiones Rhinovirus Fusobacterium necrophorum
Fatiga Enterovirus Corynebacterium bovis
Deshidratacién Coronavirus Respiratorio Streptococcus spp.
Anorexia Bovino Micrococcus spp.
Gases irritantes Ureaplasma spp.
Deficiencias nutricionales

(Klimentowski et al., 1995; Jared et al., 2010a; Szymanska et al., 2010).
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2.3 Factores microbianos
2.3.1 Mannheimia haemolytica

Mannheimia (anteriormente Pasteurella) haemolytica (M. haemolytica) ha
sido considerada como el principal agente causal de pleuroneumonia o
bronconeumonia fibrinosa en el ganado de carne, conocida como pasteurelosis
neumonica o fiebre del embarque (Bryson, 1985; Frank, 1989). Es una bacteria
gram-negativa, encapsulada, no movil, de forma cocobacilar o de bacilo
pequefio pleomorfico (1 a 3 um de diametro), mesofilica, aerobia y anaerobia

facultativa, oxidasa positiva (Angen et al., 1999).

2.3.1.1 Epidemiologia

M. haemolytica es la bacteria mas comdn del ganado bovino, y se
encuentra ampliamente distribuida tanto en Norteamérica (incluido México)
como en Europa y Asia. Se presenta con frecuencia en el ganado que ha sido
recién introducido en lotes de engorda (UNAM, 2007).

Es responsable de la morbilidad y pérdidas por ganancia de peso en al
menos 10% adicional en los corrales de engorda. Esta enfermedad es una de
las principales causas de morbilidad y mortalidad en becerras lecheras en
Estados Unidos y Canad4, con brotes que llegan a afectar entre 80% y 90% de
los animales, con tasas de letalidad menores a 5% (PiJoan et al., 1999). En
corrales de engorda con gran densidad de poblacién se reporta que 50% de las
muertes debidas a M. haemolytica se presenta repentinamente sin que los
animales hayan presentado signos clinicos (Trigo, 1991; Pijoan et al., 1999;
UNAM 2007).

Animales de todas las edades estan involucrados pero principalmente las
mayores pérdidas econémicas se dan en animales de 6 meses a 2 afios de
edad (Whiteley et al., 1992). Mezclas de animales de diferentes edades y de
procedencia (Thompson, 2006). Estrés al momento del transporte y por escasez
de alimento y agua (Trigo, 1987; Bagley, 1997).



2.3.1.2 Patologia

Los signos clinicos pueden empezar entre los dias 7 y 14 después del
estimulo estresante, se observa anorexia moderada, decaimiento y apatia,
aislamiento del resto del grupo, cabeza y orejas gachas, ojos somnolientos,
resistencia a moverse e indiferencia al medio. (Trigo, 1987; Bagley, 1997). Las
temperaturas rectales llegan a los 40°C; en etapas tempranas no se observa
disnea, aunque la respiracion puede ser rapida y superficial. A la auscultacion
hay aumento del murmullo vesicular y de los sonidos bronquiales en la zona
antero-ventral, hay descarga nasal serosa y tos. Los animales enfermos por
varios dias pueden estar expuestos a la muerte (Trigo, 1987; Bagley, 1997;
Buhman, 2000; UNAM, 2007).

M. haemolytica es parte de la microflora nasofaringea (aparato
respiratorio superior) comensal en animales sano, que bajo ciertas condiciones
de inmunosupresion se comporta como oportunista y puede invadir el tracto
respiratorio inferior; un factor importante son los periodos prolongados de
estrés, los cuales se asocian con una elevacién del cortisol en el plasma, lo que
origina un decremento en la funcién leucocitaria (Trigo, 1987; Lo Ryn, 2001;
Gonzales, 2002; De la Rosa et al., 2012).

En las cepas de M. haemolytica que afectan a los rumiantes se han
identificado diversos mecanismos de expresion de su patogenicidad a través de
potentes antigenos, los cuales incluyen: una leucotoxina (Lkt) con actividad
especifica contra leucocitos, es considerada como el factor de patogenicidad
primario mas importante (Fedorova y Highlander, 1997, Highlander, 2001;
Marciel y Highlander, 2001); lipopolisacaridos (LPS), proteinas de membrana
externa (PME), proteinas reguladas por hierro (PRH), fimbrias, enzimas
(neuraminidasa, proteasas, metaloglicoproteasas), antigenos aglutinantes
serotipo-especifico y adhesinas; ademas de la capsula y plasmidos de
resistencia a antibioticos (Murphy et al., 1993; Marciel y Highlander, 2001; Leite
et al., 2002).



Macroscopicamente los pulmones se observan con una una
bronconeumonia fibrinosupurativa necrotizante con pleuritis fibrinosa, con
distribucion craneo-ventral (debido a su transmisién aerogena); esto depende
de la edad, la gravedad de la lesion y si esta sobre la superficie pleural o el
parénquima pulmonar. Las areas afectadas en pulmon son muy demarcadas,
de color rojo oscuro, morado (agudo), gris-marron (crénico), firmes y pesadas
(consolidado) (JPC, 2015). Las lesiones son siempre craneoventales y
usualmente ventrales a una horizontal, la cual es una linea a través de la
bifurcacién traqueal. Los septos interlobulares son distendidos por edema
amarillento, de consistencia gelatinosa y fibrina. El color marmoleado de los
I6bulos es el resultado de la mezcla de las areas de necrosis coagulativa,
edema interlobular intersticial y la congestion (Zachary, 2016).

Microscopicamente las lesiones pulmonares son evidentes 4 horas
después de la infeccion en la que los neutréfilos llenan los bronquios,
bronquiolos y espacios alveolares. En 24 a 48 horas, el efecto citotoxico de M.
haemolytica se manifiesta por necrosis de las células alveolares y la fibrina
comienza a exudarse en los alvéolos por aumento de la permeabilidad de la
barrera aire-sangre. Estos cambios son exacerbados por hinchazén endotelial,
alteracion de la funcién plaquetaria, aumento de la actividad procoagulante y
disminucién de la actividad profibrinolitica. A las 72 horas, los macrofagos
alveolares empiezan a aparecer en el espacio broncoalveolar. En este
momento, las &reas grandes e irregulares de necrosis coagulativa estan
tipicamente bordeadas por un borde de células alargada denominadas células
en forma de avena o células de avena que estan degenerando neutrdfilos
mezclados con unos pocos macréfagos alveolares. En las primeras etapas de la
necrosis, no hay evidencia de trombosis vascular, lo que sugiere que la necrosis
es causada por la citotoxina de M. haemolytica y no es el resultado de un
cambio isquémico. Los septos interlobulares se disten por fluido edematoso rico
en proteinas y los vasos linfaticos contienen trombos de fibrina. La traquea y los
bronquios pueden tener cantidades de sangre y exudado, que son
transportados por la escalonada mucociliar desde lo mas profundo de los



pulmones, las paredes de la traquea y los bronquios mayores pueden o no estar
involucrados. Debido al proceso necrotizante, las secuelas de la mannheimiosis
neumonica puede ser graves y puede incluir abscesos, secuestro encapsulado
(piezas aisladas de pulmon necratico), pleuritis crénica, adherencias pleurales,

fibrosis, y bronquiectasias (Zachary, 2016).

2.3.2 Pasteurella multocida

Las bacterias permanecientes al género Pasteurella son organismos
gram-negativos, no moviles que son frecuentemente encontrados como flora
orofaringea normal en muchas especies de vertebrados, pero pueden también
ser patégenos primarios u oportunistas (Korbel, 1992; Christiansen, 1992b;
Mohan, 1994; Dziva, 2001; Pedersen et al., 2003).

El periodo de incubacion por lo general es de 3 a 5 dias, pero algunos
animales pueden llevar el microorganismo durante periodos variados y sin
presentar signos clinicos. Pasteurella multocida (P. multocida) es de las
especies mas comunmente asociadas con enfermedades que son importancia
econOmica (Weber et al.,, 1984; Bisgaard, 1991a; Blackall and Miflin, 2000;
Bowles, 2000).

2.3.2.1 Epidemiologia

Aungue puede observarse en cualquier época del afio, el agrupamiento
del ganado en condiciones de humedad contribuye a que la enfermedad se
propague; las peores epidemias ocurren durante la temporada de lluvias.
Factores estresantes como alimentacién deficiente aumentan la susceptibilidad
del animal a la enfermedad clinica, y ademas estimula la excrecién del
organismo por parte de los portadores. En lugares en los que P. multocida no
es endémica, afecta a animales de todas las edades, y el indice de morbilidad
puede ser elevado. En regiones endémicas, con frecuencia los brotes ocurren

cuando se introducen portadores sanos al ganado. En estas areas, la mayoria
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de los animales adultos tienen algun grado de inmunidad al organismo, y los
casos clinicos suelen ocurrir en animales jovenes entre los 6 meses y los 2
afios de edad. Es posible observar algunas recuperaciones espontaneas,
especialmente cuando el brote esta avanzado (IICAB y CFSPH, 2009).

P. multocida es flora normal del aparato respiratorio superior, que bajo
ciertas condiciones de inmunosupresién se comporta como oportunista y puede
invadir el tracto respiratorio inferior; un factor importante son los periodos
prolongados de estrés, los cuales se asocian como una elevacion del cortisol en
el plasma, lo que origina un decremento de la funcion leucocitaria (Trigo, 1987;
Lo, 2001; Gonzéles, 2002).

2.3.2.2 Patologia

En el ganado bovino la mayoria de los casos son agudos o hiperagudos.
Los primeros signos pueden ser fiebre, letargo y falta de voluntad para
moverse. Se presenta salivacion y una profusa secrecidon nasal serosa, las
inflamaciones edematosas se vuelven visibles en la region submandibular.
Estas inflamaciones se propagan hacia el cuello y pecho. También se han
reportado casos de gastroenteritis en becerros. Se observa dificultad para
respirar, con espuma en la boca, y por lo general el animal colapsa y muere
entre 6 y 8 horas después de los primeros signos clinicos (Trigo, 1987).
También es posible que se produzca muerte subita o una evolucion prolongada
de algunos dias. Es rara la recuperacion de los animales con signos clinicos. En
las infecciones experimentales con dosis letales, el ganado bovino desarrolla
signos clinicos en un plazo de pocas horas y mueren dentro de las 18 a 30
horas post- infeccion (Lo, 2001).

Los determinantes de patogenecidad involucran tanto productos de la
bacteria como también productos del hospedero. Por tal motivo, los factores de
virulencia bacterianos solo son considerados validos en el modelo animal en el

cual fueron probados (Harper et al., 2003).
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Estos factores de virulencia son: Cépsula (De Angelis y White, 2004),
Toxina de P. multocida (PMT) (Kimura et al., 1990), Lipopolisacaridos (LPS)
(Horadagoda et al., 2002), Adhesinas, Fimbrias (Ruffolo et al., 1997) y
Sialidasas (Mizan et al., 2000).

Macroscopicamente se presenta una bronconeumonia supurativa, que se
caracteriza por consolidacion craneoventral en pulmones con exudado
purulento 0 mucopurulento que se aprecia en bronquios y bronquiolos, su
apariencia irregular se asemeja a un tablero de debido a una mezcla de
multiples l6bulos anormales (consolidados). Aproximadamente 7 a 10 dias
después de la infeccion, los pulmones toman una coloracion gris palido y toman
apariencia de "carne de pescado". Esta apariencia es el resultado de la
inflamacion purulenta 'y catarral, obstruccién, atelectasia, infiltracion
peribronquial y peribronquiolar, hiperplasia linfoide y fibrosis alveolar. En casos
cronicos presentan cicatrices pulmonares, tales como fibrosis pleural y
pulmonar; brongquiectasia como consecuencia de la bronquitis destructiva
cronica, a atelectasia, adherencias pleurales y abscesos pulmonares (Zachary,
2016).

Microscépicamente se observan broncopneumonias supurativas agudas
gue son caracterizadas por hiperemia, abundantes neutréfilos, macréfagos y
desechos celulares dentro de la luz de los bronquios, bronquiolos y alvéolos. En
los casos graves, se observa exudado purulento o mucopurulento en el lumen
de bronquios, bronquiolos y alvéolos. En las broncopneumonias supurativas
cronicas, incluyen hiperplasia de las células caliciformes, bronquiectasia,
abscesos pulmonares, adherencias pleurales, atelectasia y enfisema (Zachary,
2016).

2.3.3 Histophilus somni

Histophilus somni (H. somni) anteriormente conocido como Haemophilus
somnus, es un bacilo gram-negativo, oxidasa positivo (Harris y Janzen, 1989).

Ha sido comunmente asociado a cuadros de sepsis y meningoencefalitis
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tromboembdlica (TEME) o meningoencefalitis trombdética (TEM) en ganado de
engorda; con presentacion clinica de bronconeumonia supurativa y/o
bronconeumonia fibrinosa, poliartritis, miocarditis, otitis, aborto, mastitis y

meningoencefalitis (Van Donkersgoed et al., 1990; Sylte et al., 2006).

2.3.3.1 Epidemiologia

H. somni es un comensal de la superficie de la mucosa de vias
respiratorias y genitales y que se propaga generalmente por contacto directo
(Rosendal y Boyd, 1986; Kwiecien y Little, 1992). Los animales portadores
también deben considerarse fuente de transmision de H. somni (Rosendal y
Boyd 1986).

La bacteria se puede producir en animales vacunados y no vacunados,
las formas de meningoencefalitis, pleuroneumonia y miocarditis se presentan
con mayor frecuencia en terneros de 6 a 12 meses de edad (Harris y Janzen,
1989).

2.3.3.2 Patologia

H. somni en el tracto respiratorio bajo puede causar neumonia. En su
forma neumodnica puede progresar a septicémica y subsiguiente invasion de
otros o6rganos. En el tracto reproductivo femenino causa vulvovaginitis,
endometritis, cervicitis, aborto e infertilidad (Hoblet et al., 1989; Van
Donkersgoed et al., 1990).

H. somni puede causar enfermedad localizada o septicémica. La invasion
del torrente sanguineo es el primer paso en las infecciones agudas inducidas
por H. somni. No se sabe si las bacterias albergadas en el aparato respiratorio o
genital son invasivas. Aunque se ha descrito una enfermedad respiratoria previa
al desarrollo de TEME (Rosendal y Boyd 1986), se demostrd que después de la
inoculacioén intra-traqueal, H. somni se localiza en los alvéolos y en la luz

bronquiolar sin deteccion de bacteriemia (Groom et al., 1988). Por lo tanto, la
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invasion y la propagacion de los pulmones parecen infrecuentes. La formacion
de trombos en el cerebro y el rifiobn se observa después de la bacteriemia
(Rosendal y Boyd 1986). La apoptosis de las células endoteliales causada por
la bacteria podria ser responsable de la induccién de la trombosis (Sylte et al.,
2001). Los lipopolisicarios (LOS) inducen la muerte celular promoviendo la
generacion de especies de oxigeno reactivo intracelular (Sylte et al., 2001,
2004). La apoptosis también contribuiria a la patogénesis de H. s. a través del
deterioro de la vigilancia inmune y la promocion de la supervivencia bacteriana
(Sylte et al.,, 2006). La apoptosis inducida por LOS y la adherencia del
organismo al endotelio vascular se potencian mediante TNF-a (Sylte et al.,
2006). Probablemente, esta citocina, producida durante la bacteriemia in vivo de
H. somni provoca activacién procoagulante y dafio vascular que facilita el
desarrollo de lesiones (Kwiecien et al., 1994). Thompson y Little, 1981
sugirieron una probable secuencia de eventos involucrados en la patologia
vascular: A) adhesion de H. somni al endotelio vascular; B) contraccion y
descamacion de células con exposicion de colageno subendotelial y C)
trombosis y vasculitis con la consiguiente necrosis isquémica del parénquima
adyacente.

Macroscopicamente se observa pleuritis fibrinosa y pleuroneumonia. Los
hallazgos macroscépicos de la pleuritis fibrinosa consisten en un liquido
amarillento pélido con exudados de fibrina en cavidad toracica, con depdsitos
generalizados de fibrina en pleura. A menudo se presenta pleuroneumonia
(inflamacién de la pleura y parénquima pulmonar) caracterizado por
consolidacion de los l6bulos pulmonares craneoventrales, septos interlobulares
dilatados, con presencia de fibrina en las superficies pleurales de los I6bulos
afectados. Las lesiones en pulmon son bilaterales y principalmente localizadas
en lobulos craneales, aunque areas mas extensas e incluso I6bulos caudales
pueden verse implicados. Macroscépicamente las areas afectadas no difieren
mucho de las producidas por M. haemolytica y se caracterizan por una
bronconeumonia exudativa con tejido neumonico, generalmente de color rojo

oscuro, y variable grado de engrosamiento a la palpacion. Los bronquios
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menores quedan delineados por exudado purulento y pequefios focos
necroticos superficiales, y al corte los septos interlobulares se observan
agrandados y edematosos. También pueden aparecer abscesos nodulares y
pleuritis fibrinosa. La trdquea puede estar hiperémica con exudado espumoso y
los nodulos linfaticos edematosos e hinchados. También se han descrito
petequias epicardicas y acumulo de fluido pericardico (Casademunt, 2008;
Zachary, 2016).

MicroscOpicamente las lesiones consisten en bronconeumonia
fibrinosupurativa fibrinosa (Jackson et al., 1987). Generalmente, se observan
bronquiolitis necrotizante, vasculitis e inflamacion intersticial (Gogolewski et al.,
1987a). Por tinciébn inmunohistologica, H. somni puede detectarse en grandes
agregados dentro de los alvéolos, tejido conjuntivo perivascular, exudados de
las vias respiratorias y dentro del citoplasma de los macréfagos alveolares
(Gogolewski et al., 1987). La degeneracion de los macrofagos alveolares se
describe como caracteristica de la neumonia por H. somni independientemente
del érgano diana afectado, las lesiones patologicas que ocurren en H. somni se
caracterizan generalmente por vasculitis con trombos difusos que contienen
fibrina, células inflamatorias (neutréfilos especialmente) y gran numero de

bacterias (Gogolewski et al., 1989).

2.3.4 Mycoplasma bovis

Mycoplasma bovis (M. bovis) es un patégeno bacteriano, sin pared
celular, comun del tracto respiratorio superior e inferior de las vias respiratorias
sanas y neumonicas en bovinos (Shabhriar et al., 2002; Thomas et al., 2002).

Generalmente M. bovis se aislan en asociacion con otros patégenos

como H. somni, P. multocida. M haemolytica (Thomas et al., 2002).
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2.3.4.1 Epidemiologia

Las pérdidas econdmicas de este patégeno en relacion con otros son
generalmente altos, debido a que M. bovis tiende a ser crénica y los animales
tienden a tener una mala respuesta al tratamiento (Fulton et al.,, 2009). En
Estados Unidos se pierden 32 millones de ddlares anuales en ganado de
engorda y $108 millones de dolares anuales en la industria lechera
(Rosengarten y Citti, 1999).

Su via de transmicién es moco nasal, orina, semen o leche de animales
portadores sanos o enfermos. Colonizan mucosas de vias respiratorias,
genitales, ubres, provocando, enfermedades respiratorias, otitis media, artritis y
mastitis, y en el ganado bovino lechero y de engorda en todo el mundo (Haines
et al., 2001).

2.3.4.2 Patologia

Los signos clinicos varian entre mastitis, neumonias, otitis media, artritis,
sinovitis, abscesos e infecciones periarticulares, queratoconjuntivitis, meningitis,
enfermedades cardiacas, abortos y vesiculitis seminal en toros (Alberti et al.,
2006; Wilson et al., 2007).

La respuesta inmune innata es critica en la fase temprana de la infeccion
por M. bovis. Los macréfagos alveolares, son importantes en la temprana
eliminacion de M. bovis de los pulmones. Sin embargo, la activacion
inapropiada de macréfagos alveolares por M. bovis puede promover una
respuesta inflamatoria excesiva. Respuestas inflamatorias perjudiciales en
infecciones por M. bovis, se han atribuido en parte a la excesiva produccion de
TNF-a por los macréfagos alveolares (Jungi et al., 1996). La activacion de
macrofagos resultado del reclutamiento de neutréfilos de sitios de inflamacion, y
los neutréfilos son un tipo de célula prominente en pulmones, en oido medio, y
las articulaciones de M. bovis en terneros infectados (Lamm et al., 2004; Gagea

et al., 2006). El reclutamiento excesivo de neutréfilos con posterior liberacion
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de grandes cantidades de mediadores inflamatorios pueden ocurrir, y el grado
de reclutamiento de neutréfilos se correlaciona directamente con la gravedad de
la enfermedad. Aunque los neutroéfilos son capaces de matar opsonizando a M.
bovis. Los M. bovis no opsonizados pueden adherirse a neutréfilos e inhibir la
actividad de la explosion respiratoria (Thomas et al., 1991).

Es ampliamente aceptado que las infecciones respiratorias por M. bovis
tienen componentes sustanciales inmunopatolégicos, caracterizado por grandes
acumulaciones de linfocitos en los tejidos afectados, la produccién de citoquinas
pro-inflamatorias, y la inflamacion pulmonar (Bennett et al., 1978).

Los micoplasmas carecen de una pared celular, y proteinas de la
membrana expuestas forman la interfaz primaria con el huésped. Estas
proteinas de membrana facilitan la adherencia a las superficies mucosas (Beirer
et al., 1998; Bucheunau et al., 2010).

Macroscopicamente las lesiones pulmonares son bronconeumonia
supurativa severa crénica, con pleuritis y bronquiectasia (exudado caseoso en
bronquios y bronquiolos), con extensiones de 50%-80% afectando al
parénquima pulmonar, ademas de observarse numerosos nodulos necroticos
bien delimitados, grandes abscesos (como resultado de lesiones necroticas)
(Zachary, 2016).

Microscopicamente las lesiones son bastante caracteristicas y consisten
en distintas areas de necrosis central en bronquios o bronquiolos. La lesién esta
formada por un nudcleo de finos residuos eosinofilicos granulares rodeados por
un borde de neutrofilos, macréfagos y fibroblastos. Aunque el origen de las
lesiones caseonecroticas esta bajo investigacion, estudios recientes incriminan
especies reactivas de oxigeno (ROS) y especies de nitrdgeno reactivo (RNS)
como las principales lesiones en el pulmoén (Zachary, 2016). Otras lesiones son:
Bronconeumonia supurativa, con bronquitis y bronquiolitis necrosupurativa,
cronica, y fibroplasia intersticial, pleural e interlobulillar, severa y crénica (JPC,
2015).
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2.4 Factores Virales
2.4.1 Virus Respiratorio Sincitial Bovino

El virus respiratorio sincitial bovino (VSRB) es un virus ARN que tiene
tendencia a estar asociado a la célula. Es un neumovirus pleomorfico
clasificados dentro de la familia Paramyxoviridae, que pertenece a los virus
formadores de sincitios. El tamafio de su particula viral completa varia de 80 a
200 nm, son pleomorficos y tienen proyecciones en su superficie (Elvander,
1996). Estos virus no son capaces de sobrevivir fuera de un huésped. En las
células que infectan se forman cuerpos de inclusion citoplasméaticos
eosinofilicos. Tras un brote de enfermedad respiratoria en becerros y bovinos
adultos, se puede aislar a partir de las secreciones nasales y oculares
(Hagglund et al., 2006).

2.7.1.1 Epidemiologia

La distribucion de VRSB es mundial y ha sido aislado en ganado en
Europa, América y Asia. Se ha detectado en el ganado una seroprevalencia de
30-70% (Hagglund et al., 2006). La frecuencia de infecciones por VRSB es del
60%, este dato se ha observado en ganado lechero, (Uttenthal et al., 1996) y
hasta el 70% en ganado de carne (Caldow et al., 1988). La frecuencia de
infecciones por VRSB se correlaciona con la ubicacion geografica, densidad
poblacional y la edad del animal. La infeccién por BRSV se asocia con una alta
morbilidad (60 a 80%) y mortalidad que puede alcanzar hasta un 20% en
algunos brotes. La enfermedad clinica causada por BRSV se diagnostica
principalmente en otofio e invierno en zonas climaticas templada. A pesar de
que la infeccién por BRSV ocurre principalmente en estos temporadas, también
podria ocurrir en la verano (Valarcher et al., 2001).

VRSB se transmite principalmente por contacto directo entre animales
infectados o por aerosoles (Mars et al., 1999). Algunos datos indican que VRSB

puede persistir en animales infectados (Valarcher et al., 2001). Sin embargo, los
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intentos de demostrar la re-excrecién de VRSB de infecciones previamente de
animales infectados por tratamiento con 3-metil Indol, DVB, BHV1 o
dexametasona han fallado y la transmision del virus desde portadores a

animales susceptibles no se ha probado (Van der Poel et al., 1997).

2.4.1.2 Patologia

Se estima que el tiempo de incubacion de VRSB es de 2 a 5 dias, su
replicacion empieza de 2 a 3 dias después de la infeccion y continGa hasta 7 a
10 dias (Caswell y Williams, 2008). La infeccion puede ser subclinica e
involucrar el tracto respiratorio superir e inferior. Los signos clinicos pueden
variar desde minimos a graves, que van desde disnea hasta la muerte
(Valarcher y Taylor, 2007). Los terneros afectados pueden tener taquipnea,
secreciones serosas oculares, hocico seco, actividad reducida, anorexia,
pérdida de peso y fiebres hasta 40 °C, disnea pronunciada y marcada (Caswell
y Williams, 2008). Los animales que sobreviven a una infeccion grave sufren
retraso de crecimiento y pérdida de peso (Sacco et al., 2014).

La patogénesis de la neumonia aguda fatal por VRSB no es muy clara.
Se producen lesiones exudativas o necrotizantes, bronquiolitis, atelectasia,
edema intersticial y enfisema. La enfermedad es precedida de una enfermedad
respiratoria leve, varios dias antes, lo que sugiere que la hipersensibilidad
puede jugar un rol en las lesiones pulmonares (Radostits et al., 2007). Presenta
un periodo de incubacién entre 5y 7 dias (Berrios-Etchegaray, 2011). La etapa
siguiente puede producirse una leve mejora de la enfermedad respiratoria leve y
es asociada al comienzo de la enfermedad respiratoria mas severa (Radostits et
al., 2007).

La enfermedad severa altamente letal esta asociada a la degranulacion
de mastocitos (por la unién de alérgeno-lgE-mastocito), los cuales producen
cambios significativos en el tono muscular y la permeabilidad vascular del tracto
respiratorio. Las sustancias liberadas son al menos, parcialmente responsables

por el edema pulmonar, a través de la vasoconstriccion y el aumento de la
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permeabilidad dada por la histamina. El efecto de la histamina en terneros y
ganado joven, produce una alteracion de la funcion respiratoria, a través de
contraccion de la trdquea y venas lo que produce hipertension (Radostits et al.,
2007). Esto trae como consecuencia una predominancia de la respuesta de
Th2, con liberacién preferencial de citoquinas inflamatorias en ausencia de una
respuesta de las células T CD8. Esta respuesta anormal de las células Th2 con
eosinofilia pueden ser reproducidas por inmunizacion con vacunas
recombinantes que expresan solo la proteina G del virus. Esta proteina es una
de las mas singulares entre las proteinas virales como resultado de su alto
grado de glicolizacion, una propiedad que puede ayudar a evadir la vigilancia
inmunitaria y comprometer esfuerzo para desarrollar una vacuna efectiva
(Maclachlan y Dubovi, 2011).

Esta reaccién inflamatoria produce que los septos interalveolares e
interlobulares a menudo queden fibréticos, hiperplasia de los neumocitos tipo I
y del epitelio bronquiolar. También se observan células gigantes multinucleadas
o sincicios (Radostits et al., 2007; Berrios-Etchegaray, 2011).

Macroscopicamente los lébulos craneales e intermedio tienen
consolidacion. Los lobulos caudales sufren de edema, son pesados y firmes;
ademas de observarse enfisema subpleural e intersticial con formacion de
bullas y exudado mucopurulento en bronquios. Los ganglios linfaticos
bronquiales y mediastinicos sufren de hipertrofia y edema (JPC, SA).

Microscopicopicamente se observa una neumonia broncoinsterticial,
caracterizada por bronquiolitis necrotizante, formacion de epitelilio bronquiolar
sincicial y alveolitis exudativa y proliferativa.

Lesiones agudas: 1-8 dias después de la infeccion. El epitelio bronquiolar
contiene moderadas células necroticas epiteliales, neutrofilos y linfocitos. Los
alvéolos contienen un numero moderado de neutréfilos y macréfagos ademas
los tabiques alveolares contienen moderadas células mononucleares. Contiene
ademas sincitios bronquiolares y cuerpos de inclusibn eosindfilos
intracitoplasmicos en células de sincicios, y raramente en epitelio bronquiolar y

alveolar.
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Lesiones subagudas: 8 dias después de la infeccion. Se observa la
reparacion temprana de las lesiones anteriores. El epitelio bronquiolar se vuelve
hiperplasico y desaparece la célula sincitial a medida que se vacia el antigeno
viral. Hiperplasia de neumaocitos tipo Il. Los linfocitos y las células plasmaticas
rodean a los bronquiolos y se encuentran en los septos alveolares (tan pronto
como 10 dias después de la infeccion). Contiene ademas bronquiolitis
obliterante (tan pronto como 10 dias después de la infeccion). En otras
secciones del pulmén hay hipertrofia media de arteriolas pulmonares (que
pueden desarrollarse secundariamente a hipertension pulmonar y bronquiolitis
obliterante) (JPC, SA).

2.4.2 Herpesvirus Bovino 1

El virus del herpes bovino 1 (BHV-1) de genoma ADN, es miembro del
género Varicellovirus en la subfamilia Alphaherpesvirinae, que pertenece a la
familia Herpesviridae (Muylkens et al., 2007). Se asocia principalmente a
sindromes clinicos como la rinotraqueitis infecciosa bovina (IBR), vulvovaginitis
pustular infecciosa (IPV) y balanopostitis pustular infecciosa (IPB), abortos,
infertilidad, conjuntivitis y encefalitis en las especies bovinas. Las principales
fuentes de infeccibn son exudados nasales, gotitas de tos, secreciones
genitales, semen, fluidos fetales y tejidos (Jones y Chowdhury, 2007).

2.4.2.1 Epidemiologia

La enfermedad esta ampliamente distribuida en todo el mundo (Jain
et al., 2006). Frecuentemente se puede observar esta enfermedad en el ganado
lechero debido a las condiciones de estabulacion en que se tienen, sobre todo
en el caso de su presentacion respiratoria. En el ganado productor de carne, es
comun encontrar su forma genital, relacionada sobre todo con problemas

reproductivos. (Chinchkar et al., 2002). Puede haber animales con una infeccién
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latente o portadores del virus, lo cual puede suceder a raiz de que el animal
estuvo enfermo o a partir de una vacunacion con virus vivo, en los que el virus
permanecera por el resto de la vida del animal, en forma subclinica (Sharma et
al., 2004). En estos casos, si el animal llega a estar inmunocomprometido por
un estrés agudo o se enferma clinicamente empezara a diseminar el virus por
diferentes vias. Por esta razén, todos los animales seropositivos deben
considerarse como potenciales diseminadores de la enfermedad y de ser
posible deberan desecharse o separarse del hato (Kiran et al., 2005).

Las principales fuentes de infeccibn son los exudados nasales y
gotitas respiratorias, secreciones genitales, semen, fluidos fetales y tejidos. El
virus BHV-1 puede llegar a latentar después de una infeccién primaria con un
aislamiento de campo 0 vacunacion con una cepa atenuada. Los bovinos que
se recuperan de una infeccion aguda de IBR pueden resultar muy dafinos para
los rebafios libres de enfermedad porque son portadores silenciosos de BHV-1.
Estos animales siguen siendo portadores del BHV-1 para el resto de sus vidas
hasta tratamientos inmunosupresores u otras condiciones reactivar la
replicacion del virus, lo que lleva a la propagacion de la infeccion al resto de la
manada (Kiran et al., 2005; Preston y Nicholl, 2008).

2.4.2.2 Patologia

Los signos clinicos pueden variar ampliamente y se han agrupado como:
forma respiratoria, forma genital, forma ocular y forma de encefalomielitis (Turin
y Russo, 2003).

IBR se caracteriza por pirexia (40.5-42 °C), inapetencia, aumento de la
frecuencia respiratoria, disnea, tos persistente agresiva, depresién. Hay flujo
nasal bilateral que es inicialmente seroso y posteriormente muco-purulento. La
mucosa nhasal es hiperémica y lesiones progresan de necrosis pustular a
hemorragica y areas ulceradas cubiertas por una membrana diftérica color

crema (Murphy et al., 1999). Los animales pueden mostrar signos de bronquitis
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y neumonitis. En la auscultacion, la traqueitis es evidente, pero los sonidos
pulmonares son normales (Turin y Russo, 2003).

El periodo de incubacion varia de 10 a 20 dias en condiciones naturales
(Murphy et al., 1999). BHV-1 provoca inmunosupresion amplia en bovinos
infectados, lo que lleva a la susceptibilidad a infecciones virales y bacterianas
secundarias. Existe deterioro de la funcion de los macréfagos, los leucocitos
polimorfonucleares y linfocitos (Tikoo et al., 1995); disminucion de la expresion
de la interleucina-2 (IL-2) receptor, disminucion de la estimulacién mitogénica
de las células mononucleares de sangre periférica (PBMCs) y un numero
reducido de circulante células T (Winkler et al., 2000). A demas existe una
fagocitosis alterada, citotoxicidad mediada por células dependientes de
anticuerpos (ADCC) y estimulaciéon de células T debido a la infeccion de
monocitos y macrofagos. El efecto de la inmunosupresion estd mediado en
parte por el BHV-1 gG. El virus también infecta CD4 + células T que inducen
una pérdida de la expresion de CD4 seguido por apoptosis de estas células
(Winkler et al., 2000). BHV-1 es conocido por regular la baja expresién de
moléculas MHC de clase | en la superficie de las células infectadas (Hariharan
et al., 1993). Otros mecanismos efectores son propensos a jugar un papel: CD4
+ mediada por la actividad de CTL se ha propuesto como una estrategia
destinada a proporcionar proteccion celular en la infeccion por BHV-1 (Winkler
et al., 2000).

El virus se multiplica en el tracto respiratorio y provoca cambios
inflamatorios tales como rinitis, laringitis y traqueitis que conducen a la
destruccion de los microvillos traqueales (Leite et al., 2002).

Después de la recuperacion, BHV-1 establece un estado de latencia
principalmente en las neuronas ganglionares del trigémino y en algunos casos
en el centro germinal de las amigdalas faringeas (Winkler et al., 2000).

MacroscoOpicamente se caracteriza por por rinitis serosa con hiperemia y
edema en mucosas. Las lesiones se extienden hasta la traguea y los senos
nasales, si estos se complican con infecciones bacterianas secundarias

(Chowdhury et al., 2000). El catarro nasal es copioso y el nasolabio se excoria.
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La mucosa en los senos puede desarrollar exudados purulentos catarrales y en
algunos casos pseudomembrana crepuscular en la cavidad nasal que
posteriormente se desprende para exponer un area ulcerada. Una inflamacion
purulenta de la laringe y la traquea puede ocurrir y se asocia con edema de la
laringe y hemorragias de la trdquea. La neumonia es una complicacion y no
forma parte de la enfermedad primaria (Winkler et al., 2000).
Microscopicopicamente se observa inflamacion catarral aguda. La
mucosa es edematosa conteniendo neutréfilos emigrantes mientras que la
submucosa esté infiltrada con linfocitos, macréfagos y células plasmaticas. Los
cuerpos de inclusion intranuclares pueden estar presente en las células

epiteliales durante los primeros dias de la infeccion (Murphy et a., 1999).

2.4.3 Parainfluenza 3

El virus parainfluenza bovina tipo 3 (PI-3) es un virus ARN, perteneciente
al género Paramyxovirus de la familia Paramyxoviridae (Hurk et al., 1999).

PI-3 puede infectar a muchas especies, el bovino es probablemente el
principal reservorio y usual fuente de infeccion para otros animales del rebafio,
sin embargo, estudios de anticuerpos indican que el humano, perro, oveja,
bafalo de agua, ciervo, caballo y monos también pueden ser infectados
(Mattson, 1994; Hurk et al., 1999).

2.4.3.1 Epidemiologia

Ocurre principalmente en terneros de menos de dos semanas de vida y
hasta cinco meses de edad. La velocidad de diseminacion del virus depende del
tipo de manejo productivo, siendo mas rapida en aquellos en confinamiento o
en engorda, bastando de 3 a 10 dias para infectar toda la poblacion. En
sistemas extensivos, demora de semanas a meses en afectar todo el rebafio.
Una vez expuesto, se requieren de 2 a 4 dias para que un animal susceptible

comience a mostrar signos clinicos (Fulton et al., 2003).
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Se piensa que la infeccion por aerosoles y el contacto directo con las
secreciones nasales de animales enfermos son las formas de transmision del
PI-3, y ambos se acentian en condiciones de hacinamiento y ventilacion
inadecuada (Haller et al., 2000).

2.4.3.2 Patologia

Los terneros involucrados en un brote agudo, usualmente entre los dos y
cinco meses de edad, presentan tos seca, descarga nasal y ocular que va
desde serosa, en el estadio viral puro, hasta muco-purulenta en casos
complicados con bacterias (Hurk et al., 1999). Los animales disminuyen su
consumo de alimento y la ganancia de peso diario. Se encuentran con cabeza
baja, boca abierta, ptialismo, lengua protruida, tos, disneay depresion. Algunos
pueden presentar cuadros diarreicos asociados y otros no tienen signologia
alguna. La temperatura rectal oscila entre 39.4° - 41.7°C (Karhs, 1981).

En animales en engorda, la signologia es similar a los signos que
presentan los terneros, pero asocian al cuadro de "neumonia intersticial
atipica", que por lo general suele ser aguda y fatal (Fulton et al., 2003).

El virus de PI-3 puede persistir durante varias semanas, multiplicAndose
en el epitelio respiratorio provocando necrosis e hiperplasia reactiva (Fulton et
al., 2003). Afectan a los macréfagos alveolares, al inhibir la fusiéon de lisosomas
y fagosomas, impidiendo los mecanismos de depuracion pulmonar, este dafio al
epitelio crea un ambiente ideal para el establecimiento de invasores bacterianos
secundarios como Mannhemia haemolytica (Trigo, 1987; Fulton et al., 2003).

En casos graves el virus de PI-3 puede ser recuperado del pulmon,
traquea, laringe y nddulos linfaticos del tracto respiratorio (Adair et al., 1999).

Macroscopicopicamente las lesiones macroscopicas consisten en leve
rinitis con secrecién serosa o mucopurulenta (Trigo, 1987); ademas se observan
areas multifocales de colapso o de consolidacion localizados en los l6bulos
anteriores de los pulmones en la region craneo—ventral (Trigo, 1987; Adair et
al., 1999).
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Microscépicamente se puede observar hiperplasia del epitelio bronquial y
bronquiolar, descamacién del epitelio que ocluyen los bronquiolos pequefios y
los conductos alveolares, presentan congestion de capilares con edema
intersticial y alveolar extendido con la formacién de membranas hialinas en los

alvéolos y parénquima (Adair et al., 1999; Zachary, 2016).

2.4.4 Diarrea Viral Bovina

La diarrea viral bovina (DVB), es causado por un virus ARN, del género
Pestivirus, de la familia Flaviviridae (Webb et al., 2012), que presenta un
problema de ambito mundial que causa considerables pérdidas econdmicas
tanto en ganado de carne como lechero, afectandolo de diversas formas, las
cuales estan relacionadas con la edad del animal, estado inmunoldgico, y al
momento de la gestacion en el que se produce la infeccion (Becher y Thiel,
2011). El virus se divide en dos genotipos (BVDV-1 y BVDV-2), en base de
diferencias antigénicas y genéticas (Webb et al., 2012).

Existen 2 biotipos del virus: el citopatico (cp) y el no citopatico (ncp).Los
virus ncp presentan afinidad por células linfocitarias mientras que los virus cp

infectan de manera predominante células epiteliales (Becher y Thiel, 2011).

2.4.4.1 Epidemiologia

La DVB posee dos estrategias de sobrevivencia en la naturaleza. La mas
frecuente, pero menos perfeccionada, es la infeccion permanente de animales
susceptibles a través de una transmision horizontal principalmente respiratoria.
Los animales luego de ser infectados producen una viremia transitoria que dura
entre 10 y 14 dias (Beker, 1999). El virus se recupera en cantidades mucho
menor que las excretadas por los infectados persistentes (IP), de las descargas
nasales y otras excreciones y secreciones desde el 3 al 14 dia post infeccion
(Vilcek et al., 2005). Si bien concentraciones muy bajas de virus pueden seguir

eliminandose luego de este periodo, la enfermedad es mas dificil que se
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transmita. La dificultad para recuperar virus fuera del corto periodo de viremia
coincide con la aparicion niveles de anticuerpos neutralizantes en sangre. Estos
titulos de anticuerpos se elevan lentamente hasta las 10-15 semanas post
infeccion y decrecen muy lentamente. Después de una infeccion natural los
animales inmunorreactivos o inmunocompetentes son considerados refractarios
a nuevas infecciones con una cepa homologa (antigénicamente similar). Sin
embargo, si estos contactan con una cepa heterdloga (antigénicamente
distante) pueden volver a infectarse. La segunda estrategia de sobrevivencia
del virus en la naturaleza es induciendo la formacion de animales IP, para lo
cual deben ser inmunotolerantes (Leen, 1995). Estos eliminan grandes
concentraciones de virus por todas las excreciones y secreciones (descargas
nasales, lagrimas, saliva, semen, orina, heces y leche) durante toda la vida. El
numero de animales IP que existe en los rodeos es determinado por la
incidencia de la infeccién aguda entre los seronegativos en la prefiez temprana
y por la transmisién vertical de los animales IP entre ellos mismos (Vilcek et al.,
2005).

Los métodos de transmision son vertical y horizontal. La vertical es de
una generacién a otra por lo tanto los animales IP pueden producir una
transmision vertical al igual que cuando se produce una infeccion aguda y se
infecta el feto. La transmisién horizontal puede ser directa o indirecta. La directa
es por contacto de animales susceptibles y viréemicos transitorios o |IP. También
puede ser a través de semen contaminado. La transmisién indirecta puede
producirse por insectos hematéfagos o inadecuados manejos (tatuajes,
sefalado, castraciones, inyecciones, medicaciones orales, tacto rectal)
(Delamnoy, 1995). La transmision aerdgena a cierta distancia es improbable,
aunque en ambientes cerrados fue comprobada. También debe considerarse
como una transmisién indirecta de la enfermedad cuando se colocan bioldgicos
contaminados con virus. Entre los dos genotipos de virus existen diferencias
sobre la eficiencia para transmitirse. Para el genotipo 1 la estrategia para
transmitiese mas eficiente es a través de los animales IP, mientras que el

genotipo Il se transmite mas facilmente por la gran cantidad de virus que se
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elimina en materia fecal y descargas nasales (Vilcek et al., 2005).

El ingreso de animales sub-clinicamente o persistentemente infectados y
altamente difusores de agentes infecciosos hacia los hatos susceptibles (Houe,
1999; Vilcek et al., 2005).

2.4.4.2 Patologia

Los signos clinicos se presentan en forma leve y forma aguda:

Forma leve: Fiebre transitoria, neutropenia sin desviaciéon a la izquierda,
trombocitopenia, depresion leve, inapetencia, disminucién de la produccion de
leche, descarga oculonasal y diarrea (Khan et al., 2011).

Forma Aguda: Fiebre, diarrea, neumonia y muerte subita (Tsuboi et al.,

2011).
Enfermedad de las mucosas: Inmunodepresion, fiebre, depresiéon, debilidad,
cojera, anorexia, deshidratacion, sialorrea, secrecion mucopurulenta nasal,
lagrimeo, edema corneal, diarrea acuosa profusa con tenesmo (tenesmo hace
que las "rayas de tigre" lesiones en el colon) y problemas respiratorios (Fulton
et al., 2000; Fux y Wolf, 2013).

Después del contacto con membranas mucosas de la boca o nariz, la
replicaciéon ocurre en células epiteliales con una predileccion por las tonsilas
palatinas, especialmente células epiteliales de la cripta. El virus presenta
tropismo por células mitéticamente activas como: linfocitos, fagocitos
mononucleares y células epiteliales (Baule, 2000). Se ha especulado que el
biotipo cp se replica en la mucosa nasal en titulos mas altos que el biotipo ncp,
resultando en una eficiente diseminacién en animales susceptibles (Hamers et
al., 2000). La replicacion comienza con la adhesion a la membrana plasmatica y
penetracion en la célula, parece ser que el receptor especifico es una proteina
de superficie de 50kD de las células, por mediacién de la proteina de envoltura
E2 (Njaa et al., 2000). Ademas ocurre fusion de la envoltura con la
membrana endosomal dependiente de pH -, y el virus ingresa al citoplasma

mediante endocitosis mediada por receptor y libera su genoma en el citosol
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(Bielefeldt, 1983 y 1995; Mattson, 2006). La diseminacion ocurre a través del
virus libre en el suero o leucocitos infectados con el virus, particularmente
linfocitos, monocitos, linfoblastos circulantes y células precursoras de
macrofagos (Hamers et al., 2000; Njaa et al., 2000).

Macroscopicamente se observan erosiones leves o ulceraciones
superficiales en la cavidad oral. Las erosiones y ulceraciones en boca, lengua,
esofago, papilas ruminales, abomaso, ciego y colon. Ulceraciones esofagicas
lineales. Placas de Peyer hinchadas, necrohemorragicas, membrana diftérica.
Dermatitis y coronitis interdigital erosiva ulcerosa (JPC, 2015).

Microscopicamente las placas de Peyer se observa una grave
inflamacion aguda en la mucosa intestinal suprayacente, también destruccion
de las glandulas subyacentes, colapso de la lamina propia y linfocitolisis.
Degeneracién hialina o necrosis fibrinoide de los vasos sanguineos, vasculitis
en d6rganos multiples acompafados por una célula mononuclear de leve a
moderada, que se infiltra en las paredes de los vasos y tejidos perivasculares.
En los ndédulos linfaticos mesentéricos y el bazo se observa linfocitolisis y
deplecién linfoide. Las erosiones en la piel son similares a los de la mucosa.
(JPC, 2015).

2.5 Merma

Ademas del impacto econémico debido a CRB, el estrés del transporte
provoca en el ganado una serie de consecuencias negativas; el transporte no
solo estresa a los animales e incrementa el riesgo de BRD y muerte asociada.
Incluso resulta en pérdida de peso la cual debe ser recuperada. El transporte
usualmente involucra privacion de agua y alimento que contribuye a la pérdida
de peso. Esta pérdida en el ganado es conocida como merma. La merma varia
entre el 2% al 8% de peso vivo, pero puede ser mayor bajo condiciones
extremas (Coffey et al., 2001; Parish y Rhinehart, 2009; Rodriguez, 2015).
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2.6 Hallazgos en rastro

La inspeccion de las visceras de los animales destinados para consumo
tiene como funcion primordial asegurar la salud del consumidor. Sin embargo,
hay en estos procedimientos de inspeccidn en rastro una gran oportunidad para
intentar una homologacion en la terminologia de las lesiones registradas,
empleando una nomenclatura basada en anatomia patoldgica y, a partir de
esto, adscribir patogenia a las lesiones para ofrecer retroalimentacion al
personal encargado de la salud animal en el corral y asi poder disminuir las
pérdidas y riesgos (Gardner et al., 1999; Scott, 2013).

Las visceras rojas incluyen el paquete de las visceras del térax
(corazon, pulmones, linfonodos y parte del esofago), parte del diafragma e
higado todavia unido. En estas visceras se pone mucha atencion rutinariamente
por el personal calificado. Las lesiones de mayor relevancia y sus implicaciones
en pulmén (Cuadro 2) (Scott, 2013) son:

Cuadro 2. Lesiones de mayor relevancia en pulmoén de bovino en rastro (viscera roja).

Lesiones Relevancia en Implicaciones en Corral o en otras partes del
Frecuentes Salud Publica proceso.
Adherencias  entre Correspondiente  a secuelas de una
pleura parietal vy Sospecha de bronconeumonia fibrinosa o fibrinosupurativa.
visceral. proceso febril. Relacionadas con algun patégeno del CBR.
Neumonia. Pueden deberse con el acopio de animales de

alto riesgo y el proceso de inmunizacion,
metafilaxia y tratamientos en corral. Puede haber
lesiones sub agudas o crénicas activas.

Broncoaspiracion.

Aspecto inadecuado
y de contaminacion.

Pulmones turgentes que no colapsan. Pueden
reconocerse en algunos la presencia de
contenido ruminal o sangre. Se debe a un

proceso inadecuado de insensibilizacion en
rastro.
Granulomas en Mycobacterium sp., algunos hongos
linfonodos Sospecha de (Coccidioides immitis), algas y residuos de
bronquiales y tuberculosis. parasitos enquistados.
mesentéricos.
Adherencias en Sospecha de Pericarditis por extension de pleuritis 'y
pericardio. proceso febril. neumonia. Si hay componente neumadnico pero

domina el exudado pericardico fibroso puede
corresponder con secuelas de Hisphilosis.

(Gardner et al., 1999; Scott, 2013)
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Las secuelas de las lesiones pulmonares neumonicas se han
considerado responsables de bajos desempefios en corral y detrimento en el
rendimiento de las canales (Wittum et al., 1996; Gardner et al., 1999; Thompson
et al.,, 2006). Por lo general las secuelas reconocidas son lesiones de
consolidacion en parénquima pulmonar, primordialmente en I6bulos craneales y
fibrosis y adherencias pleurales (Wittum et al., 1996; Thompson et al., 2006).
También se han registrado los cambios en los nodulos linfaticos regionales
(Gardner et al., 1999).

En algunos estudios en los que se evalu6 la presencia de las lesiones
neumoénicas en rastro, se demostré que las lesiones neumédnicas también se
registraron en animales que nunca fueron reconocidos como enfermos al igual
gue en animales que habian sido tratados e inclusive, animales que fueron
tratados para controlar el padecimiento neuménico no presentaron lesiones en
el rastro (Wittum et al., 1996; Gardner et al., 1999; Thompson et al., 2006).
Wittum y colaboradores en 1996, registraron casi un 70% de lesiones
neumaonicas en animales que nunca fueron tratados. Gardner y colaboradores
en 1999 encontraron lesiones pulmonares en el 37% de animales que fueron
tratados y en 29% que no fueron identificados como enfermos y por ende no
recibieron tratamiento. Por su parte Thompson y colaboradores en 2006
encontraron que 42.8% del total de animales presentaron lesiones en el rastro.
De ellos, las lesiones estuvieron presentes en 38.5% de animales que fueron
considerados sanos y no recibieron tratamiento; 55.4% de los que presentaron
lesiones habian sido tratados en una ocasién y 66.7% habian sido tratados mas
de una vez (Thompson et al.,, 2006). Las explicaciones para estas aparentes
incongruencias pueden ser las siguientes: a) las lesiones neumédnicas ocurren
durante un padecimiento neumaonico sin signos clinicos, b) las lesiones resultan
de un padecimiento previo a la finalizacién y provoco lesiones permanentes, c)
las lesiones fueron el resultado de una infeccion viral y no de una complicacion
bacteriana (Gardner et al., 1999). En cambio, la ausencia de lesiones en el 52%

de los animales tratados se explicaria por: a) reconocimiento y tratamiento de
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una infecciébn subclinica que no provoco lesiones, b) diagndstico clinico
impreciso, c) resolucién total de las lesiones en un cuadro respiratorio, d)
reconocimiento de signos clinicos y fiebre de un padecimiento diferente que no
correspondio a neumonia (Gardner et al., 1999; Scott, 2013). Se ha demostrado
que los animales con lesiones neumaénicas crénicas no presentan fiebre y que
durante la auscultacion no hay evidencias concluyentes sobre la severidad de la
lesion pulmonar (Scott, 2013). Hanzlicek y colaboradores en 2010 mencionan
gue la Unica evidencia clinica de la enfermedad respiratoria es la falta de

actividad en corral (lascitud).
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HIPOTESIS

e La presencia de lesiones en pulmén observadas durante el sacrificio, se
relacionan con los agentes involucrados en el complejo respiratorio
bovino.

e Los decomisos en pulmon representan lesiones residuales asociadas al

CRB e impactan econ6micamente.
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OBJETIVOS

Objetivo general:

Identificar y caracterizar las patologias que generan decomiso en pulmones de

bovinos de engorda sacrificados y su impacto en pérdidas econdmicas.

Objetivos especificos:

e Caracterizar y estimar las alteraciones que generan decomiso por parte
del inspector sanitarista del rastro.

¢ Clasificar la naturaleza de las patologias decomisadas.

e Analizar las muestras representativas mediante histopatologia.

e Determinar el impacto econémico de los decomisos.
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ll. MATERIALES Y METODOS

Ubicacion

El presente estudio se realiz6 en el Laboratorio de Patologia que
pertenece al Instituto de Investigaciones en Ciencias Veterinarias (lICV) de la
Universidad Auténoma de Baja California, ubicado en la ciudad de Mexicali,
Baja California. En colaboracién con la planta de sacrificio TIF N° 301. Ubicado
en Km. 13.5 Carretera San Felipe S/N Col. Cuatro Division 2 Cerro Prieto
Mexicali. B.C., México 21700.

Tipo de estudio y Criterios de inclusién

Se realizd un estudio epidemioldgico observacional de tipo transversal en
el que fueron incluidos todos los animales que cumplan con las especificaciones
de la Norma Oficial Mexicana NOM-009-ZO0-1994 “Proceso Sanitario de la
Carne” en los puntos 3.6, 3.21, 3.23, 7.1, 7.2, 7.4, 7.8 y 7.9. La clasificacion de
las lesiones y/o decomisos pulmonares se realizé de acuerdo a los puntos
mencionados anteriormente por la normatividad y a la investigacion publicada
Ramirez y Lopez, 2012. Donde se considera “sano” un pulmon libre de lesiones;
las lesiones se clasificacion como: neumonias (supurativa, fibrinosupurativa,
granulomatosa y bronquiectasia), traqueobronquitis, edema, enfisema,
abscesos, broncoaspiracion, hemorragias, quistes hematicos, melanosis y

otros.

Toma de muestras

El muestreo se llevd a cabo durante noviembre del 2015 a marzo del
2016 y se realizé en todos los pulmones que el médico oficial dictamind como
decomiso. Se tomaron secciones representativas de cada lesion con un

diametro aproximado de 2x2 cm, para su estudio histopatolégico, colocandose
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en frascos con formalina al 10%, para su conservacion y envio al laboratorio de

patologia del IICV donde fueron procesadas.

Parametros de morfologia macroscépica

Los parametros macroscopicos (Cuadro 3) que se utilizaron en el

presente estudio fueron los siguientes:

Cuadro 3. Parametros de morfologia macroscopica en rastro.

Término usado en Nomenclatura patolégica Lesidn
rastro
Neumonia Bronconeumonia cronica/ | Secuelas de padecimiento infeccioso.

Bronquiectasia

Hemorragias Petequiales y Equimosis Inducida durante sacrificio.
Enfisema Enfisema Inducido durante sacrificio.
Moco Traqueobronquitis Secuelas de padecimiento infeccioso.

mucopurulenta.

Contenido ruminal Broncoaspiracion Inducida durante sacrificio.
Adherencias Fibroplasia pleural focal/difusa. | Secuelas de padecimientos.
Noédulos linfaticos Hiperplasia de nédulos Sin causa especifica.

hemolinfaticos.

(Dupuy et al., 2013; Rios et al., 2012).

Histoprocesamiento

Las muestras fueron fijadas en formalina al 10%, deshidratadas através
de una serie de grados de alcohol, xileno y parafina y procesadas siguiendo la
técnica de inclusioén y corte en parafina. Se realizaron cortes en secciones de 3-
4 ym, los cuales posteriormente fueron tefidos por las técnicas de H&E, Ziehl-

Neelsen e Inmunohistoquimica (Bacha, 2000).
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Analisis histopatolégico

Este procedimiento consiste en laidentificaion de los cambios patolégios
presentes en cada corte histolégico siguiendo un orden por estructuras
pulmonares y con base a las referencias bibliograficas establecidas por
multiples autores para generar las conclusiones morfolégicas en cada caso. En
caso del pulmoén los componentes que se examinan son: bronquios,
bronquiolos, alvéolos, septos alveolares, vasos sanguineos, septos
interlobulillares y pleura visceral. A demas de identificar el tejido, se determina la
localizacion, extension, severidad, naturaleza, seguida de una descripcion mas
detallada de las lesiones, finalizando con sus caracteristicas generales. Un
método alterno es describir cada componente del tejido en forma separada. Las
descripciones deben ser concisas, usar la terminologia correcta y seguir una
secuencia logica. Para una lesion inflamatoria o degenerativa, el diagnéstico
morfolégico debe incluir una indicacion de la duracién, extensién tipo de
exudado o degeneracién, localizacion y o6rgano afectado. Debe tenerse en
mente que un corte de tejido puede tener dos o mas diagndsticos morfoldgicos
(Valero et al., 2000).

Ziehl-Neelsen

Esta tincion es utilizada para demostrar la presencia de bacterias acido-
alcohol resistente que pertenecen al género Mycobacterium. El principio se
basa en la composicion de la capsula lipoide del organismo acido-alcohol
resistente que absorbe la carbolfucsina y resisten la decoloracion con solucion
de enjuague de acido diluido. La capsula lipoide de las micobacterias es de tan
alto peso molecular que presenta composicion cerosa a temperatura ambiente y
la penetracion de las soluciones de tincién acuosas como Gram, no puede
llevarse a cabo (Sheehan et al., 1980).

La tincion de Ziehl-Neelsen tiene la ventaja de que es relativamente

rapida y presente una sensibilidad de 93.6%, pero tiene la desventaja de que no
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ofrece un diagndstico definitivo del tipo de micobacteria presente en la lesion ya
que esta solo se puede demostrar la presencia de bacilos acido-alcohol

resistentes (Cousins, 2001).

Inmunohistoquimica

Las muestras se mandaron a procesar en el laboratorio de CAHFS, de la
Universidad de Davis. Esta técnica se realiza a partir de tejidos embebidos en
parafina. Los tejidos son cortados en secciones. Estas secciones son
desparafinadas, hidratadas, digeridas con proteinasa, e incubada con un
anticuerpo monoclonal especifico para el antigeno. Posteriormente, los tejidos
son tratados con Inmunoglobulinas especificas etiquetadas con una enzima
como la peroxidasa de rabano.

La precisién de esta técnica depende de la especificidad del anticuerpo
monoclonal para el agente infeccioso. La falta de anticuerpos monoclonales
reactivos para los agentes, especialmente los nuevos, es una limitante de la
prueba (Confer et al., 2005). Se han encontrado que la inmunohistoquimica
tiene una sensibilidad de 100% y especificidad de 98.8%. Otros investigadores
reportan valores de 90% y 98% para la sensibilidad y especificidad

respectivamente (Edmondson et al., 2007).

Analisis de datos

Para el andlisis de informacion se disefidé una base de datos en el
programa EXCEL (Microsoft) para la captura y manejo de informacion generada
en este proyecto. Para el analisis de los datos obtenidos de animales con
presencia de lesiones pulmonares se utilizé prevalencia, ademas se utilizé el

estadistico Chi cuadrada para someter a prueba la hipotesis.

38



La prevalencia se obtuvo a partir de la férmula de Daniel (2002).

_ Numero de pulmones con lesiones
Prevalencia X100

Numero total de pulmones inspeccionados
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IV. RESULTADOS

Prevalencia de lesiones encontradas en decomisos de pulmon de bovino

Durante el periodo de noviembre de 2015 a marzo del 2016 se
sacrificaron 1725 bovinos en el rastro TIF N° 301, durante el proceso de
inspeccion post-mortem el 21.33% (368/1725) de los pulmones fueron
decomisados por el personal autorizado en la inspeccion sanitaria, en
cumplimiento de la norma oficial mexicana NOM-009-ZO0-1994. Entre las
principales alteraciones pulmonares detectadas se clasificacion segun origen
como se muestra en el cuatro 4. Los resultados compilatorios de las lesiones

macroscopicas se expresan en el cuadro 5.

Cuadro 4. Clasificacién de cambios patologicos y no patologicos.

PATOLOGICO NO PATOLOGICO

Bronconeumonia supurativa Enfisema

Bronconeumonia fibrinosupurativa

Hemorragias

Neumonia granulomatosa

Broncoaspiracion

Bronquiectasia

Quistes hematicos

Traqueobronquitis

Melanosis
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Cuadro 5. Resultados compilatorios de lesiones macroscopicas

TEMINO NOMENCLATURA GRUPO DE OBSERVACIONES N°DE PREVALENCIA
USADO EN PATOLOGICA LESIONES LESIONES
RASTRO
Neumonia/ Bronconeumonia Bronconeumonia Derivadas de problemas
Consolidacién/ | fibrino-supurativa/ cronica y secuelas en medicina preventiva y
. : : ) : 154 41.84%
Adherencias Bronquiectasia/ tratamiendo de animales
Moco enfermos
Edema Edema pulmonar 12 3.26%
Hemorragias Hemorrggias Lesiones derivadas de Lesiones derivadas de
(petnga_s y una mala procesamientos 68 18.47%
equimosis) insensibilizacion inadecuados en el
Contenido Broncoaspiracion sacrificio
ruminal 32 8.69%
Enfisema Enfisema 79 21.46%
Nédulos Quistes hematicos No corre_sponde a Estructuras n_ormales del 20 5 43%
lesion bovino
Pinto Melanosis No corresponde a Multiple hiperpigmentacion
. : 3 0.81%
lesion. de melanina
TOTAL
368 100%

41



Prevalencia de lesiones microscépicas

De los 368 decomisos, se tomaron 94 muestras sugestivas a neumonias de las
cuales 63 de estas se procesaron para estudios histopatolégicos.

Los resultados muestran que las lesiones mas comunes fueron las neumonias
(41.84%) (Cuadro 6).

Cuadro 6.Prevalencias de lesiones patologicas y no patolégicas

PATOLOGICO N° DE LESIONES | PREVALENCIA
Neumonia granulomatosa 6 9.52%
Bronconeumonia supurativa, crénica- 9 14.28%
activa

Neumonia broncointersticial, cronica- 24 38.09%
activa

Neumonia intersticial, cronica-activa 15 23.80%
Atelectasia 1 1.58%
Fibrosis bronquial y bronquiolar 2 3.17%
NO PATOLOGICO

Enfisema 3 4.76%
Hemorragia 1 1.58%
Edema 1 1.58%
Melanosis 1 1.58%
TOTAL 63 100%
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Prevalencia de lesiones detectadas compatibles a Mycoplasma bovis por
medio de inmunohistoquimica (IHQ)

Las lesiones sugestivas a Mycoplasma bovis se enviaron a la
Universidad de Davis CA, para andlisis de inmunohistoquica, mismos que se

muestran en el cuadro 7.

Cuadro 7. Prevalencia de lesiones de Mycoplasma bovis detectadas por medio de IHQ.
NUMERO

DE CASO SB EIB MB EA
BC14 - - - -

BC75 ++ ++ ++ ++
BC76 - - - -
BC84 - - - -
BC110 - +/- +/- -
BC152 +/- - - -

BC181 - - +/- +/-
BC270 ++ ++ - -
BC319 - - - -

MB: Mucosa bronquial; SB: Submucosa; EA: Epitelio Alveolar; EIB: Exudado Intrabronquial;

- Negativo a la prueba; +/-: Con poca positividad a la prueba; +/++: Positivo a la prueba.
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Prevalencia de lesiones detectadas compatibles a Mycobacterium bovis
por medio Ziehl-Neelsen (ZN)

De los 368 casos decomisados en el periodo realizado de este estudio, 6
de estos sugestivos a Mycobacterium bovis, se les realizd pruebas de ZN, las
cuales obtuvieron un 16.66% positividad y un 83.33% negatividad a la prueba
(cuadro 8).

Cuadro 8. Prevalencia de lesiones de Mycobacterium bovis detectadas por medio de ZN.

NUMERO DE ZN PREVALENCIA

CASO

BC14 POSITIVO 16.66%
BC15 NEGATIVO

BC22 NEGATIVO

BC46 NEGATIVO 83.33%
BCI1 NEGATIVO

BC178 NEGATIVO

Estimacién de pérdidas econdmicas durante el periodo de investigacion

El pulmén del bovino tiene un peso aproximado de 2.91 kg (Ramirez y
Brogden, 1995). El precio por pulmén en rastro es de aproximadamente $15
pesos. De 1725 animales que se sacrificaron se decomisaron 368 pulmones
con distintos cambios patolégicos los cuales representaron una pérdida

economica de $16,063.2 pesos en el periodo que se realiz0 esta investigacion.

2.91 x 15 x 368 = $16,063.2 pesos.
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Tomando en cuenta la poblacion de ganado bovino en Baja California, que es
de 239,584 (SIAP, 2015) animales por afos, la pérdida econémica por anual

seria de 10, 421,904 millones de pesos.

2.91 x 15 x 239,584 = $10, 421, 904 pesos.
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V. DISCUSION

La prevalencia promedio de decomisos parciales y totales de pulmén en rastros
reportada a nivel mundial en la mayoria de los corrales de engorda fluctia entre
29.77 a 77% (Wittum et al, 1996; Bryant et al, 1999; Thompson et al, 2006). En
nuestro trabajo la prevalencia de decomisos pulmonares fue de 21.33%, la cual
se encuentra por debajo del rango reportado mundialmente.

En el presente estudio se clasificaron los cambios pulmonares que originaron
decomisos como de origen patoldgico y no patolégico (Ramirez, 2015).

Los decomisos provenientes de cambios patolégicos (neumonias) obtuvieron
41.84%, considerando todos los decomisos como un 100%. Los decomisos
provenientes de cambios no patologicos, obtuvieron un 58.16% del total de los
decomisos.

El orden en que se observaron las cambios que causaron los decomisos en
pulmén de origen patoldgico fueron: neumonias con un 41.84% de prevalencia,
ocuparon el primer lugar; estas usualmente se derivan de problemas en
medicina preventiva, estrés, manejo inadecuado y en su totalidad fueron de
caracter cronico. De origen no patoldgico, en primer lugar, se encuentran los
enfisemas con 24.72%, hemorragias 18.47% y broncoaspiraciones de contenido
ruminal con un 8.69% de prevalencia, estas usualmente se derivan del proceso
inadecuado al momento del sacrificio como una mala insensibilizacion; en
segundo lugar estan los quistes hematicos con 5.43% de prevalencia, los
cuales son estructuras normales en el bovino; en cuartoanosis con 0.81% de
prevalencia que es una mdultiple hiperpigmentacion de melanina. En contraste
con las prevalencias que se obtuvieron en estudios anteriores en donde,
Schneider et al., 2009, encontrar6 60.6% de prevalencia en neumonias en
animales que por lo menos habian recibido un tratamiento para CRB y un
39.4% en cambios no patolégicos. Rezac et al., 2014, reporté que 44.7% de los
decomisos patologicos en animales que habian recibido un tratamiento o mas,
35.6% de cambios patoldgicos en animales que no recibieron ningun tipo de

tratamiento y un 19.7% en decomisos no patologicos. En la investigacion que
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realiz6 Ramirez, 2015 en donde encontré un 27.1% de cambios patologicos en
animales que habian recibido tratamiento y un 72.9% de cambios no
patoldgicos.

Cabe mencionar que la mayoria de los estudios que se han hecho con respecto
a este tema, solo han sido de tipo sindromico, lo cual no termina de especificar
lo que realmente son cambios patoldgicos (Alton et al., 2012; Dupuy et al.,
2013). Sin embargo, en nuestro estudio a estos cambios se les ha clasificado
utilizando la anatomia patolégica. Ademas, en esta investigacion también se
realiz6 diagndéstico morfolégico microscopico. A medida de que se fueron
observando los decomisos en el sacrificio se observaron que al igual que los
estudios mencionados, las neumonias ocupaban el primer lugar de decomisos,
sin embargo una vez que se empez6 a utilizar diagnostico macroscopico y
microscoépico las lesiones se fueron clasificando de origen patolégico y no
patolégico.

Un punto de consideracion es el decomiso completo de los pulmones debido a
errores durante el proceso del sacrificio (lesiones derivadas de procesamientos
inadecuados en el sacrificio). En nuestro trabajo se registra con frecuencia
enfisema y broncoaspiracion de contenido ruminal. Se ha sefalado que en
estos casos influye un periodo de espera prolongado antes del sacrificio,
contenido acuoso en rumen debido a la ingestion de grandes voliumenes de
agua durante la estancia extendida y, lo mas importante una mala
insensibilizaciéon (Dupuy et al., 2013; Rios et al., 2012). Las hemorragias
(18.47%), guardan igualmente relacibn con lo anterior y ademas, con
irregularidades en la aplicacién de descarga eléctrica a la canal, por lo tanto,
estos factores deberan corregirse.

Las lesiones que se encontraron en el estudio microscopico, en algunos
animales del presente estudio, como; neumonia granulomatosa (9.52%),
bronconeumonia supurativa (14.28%), neumonia broncointersticial (38.09%),
neumonia intersticial (23.80%), atelectasia (1.58%), fibrosis bronquial y
bronquiolar (3.17%), fueron indicativas de CRB. Ademas de estos hallazgos

microscopicos también se encontraron lesiones como bronquiectasia y
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bronquitis obliterante, estos fueron cambios sugestivos a infeccion por
Mycoplasma bovis, se procesaron estudios de inmunohistoquimica (IHQ), los
cuales el 56% de estos resultaron positivos y el 44% de estos fueron negativos
a esta prueba. Este resultado es compatible con investigaciones realizadas por
Radaelli et al., 2008, en el norte de Italia, en donde se encontré que aunque M.
bovis fue la bacteria mas comun que se aislo de lesiones neuménicas en
terneros y en menor cantidad en ganado adulto en su sacrificio en rastro. Los
terneros fueron los que salieron positivos en pruebas de IHQ para M. bovis,
mientras que el ganado adulto la mitad de estos fue positivo a la prueba. Este
hallazgo sugiere que esta bacteria causa lesiones y se mantiene activa en el
ganado joven y en mejor cantidad en ganado adulto, como fue en nuestro caso,
ya que en rastro se recibian bovinos de corral de engorda adultos.

En nuestro estudio ademas de las pruebas de IHQ también se realizaron
tinciones especiales como Ziehl-Neelsen (ZN), la cual se us6 para la
identificacion de bacilos de Mycobacterium spp., seis casos neumonicos fueron
sugestivos a Mycobacteriosis. El 83.33% de los casos analizados por bacilos
resultaron negativos y el 16.66% positivos, caso contrario con el estudio
empleado por Kumah et al., 2014, en el cual se reporté un 33.2% de positivos y
un 66.8% de negativos a la presencia del bacilo. Una posible explicacién de los
bajos resultados de ZN positivos, es la pérdida de la estructura bacteriana como
resultado de algunas reacciones inmunitarias que se producen en respuesta a
la infeccién por micobacterias, una condicién que es evidente por la inflamacién
del granuloma (Gutierrez et al., 1993). Cabe sefialar que la presencia de
lesiones visibles en un 6rgano puede no estar siempre vinculada a infecciones
por mycobacterias, ya que las lesiones con patologias similares también
podrian ser causadas por otros parasitos o agentes intracelulares y esto podria
llevar a presentar un juicio erréneo (Asseged et al., 2004).

Las secuelas de las lesiones pulmonares neumoénicas se han considerado
responsables de bajos desempeios en corral y detrimento en el rendimiento de
las canales (Wittum et al., 1996; Gardner et al., 1999; Thompson et al., 2006).
El impacto econdmico del CRB representa pérdidas econOmicas a los
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productores debido a gastos adicionales por tratamientos, medidas preventivas,
retraso en el crecimiento por conversién alimenticia deficiente y pérdida de
peso. Esto provoca una disminucion en la produccion de carne. En Estados
Unidos se reportan pérdidas anuales de aproximadamente 1 billén de délares
(Griffin, 1997; Snowder et al.,, 2007), mientras los costos por prevencion y
tratamientos suman mas de 3 billones de délares (Griffin, 1997).

Los costos individuales por tratamientos varian desde 13.90 hasta 18 de
dolares por animal (Stovall et al., 2000; Snowder et al., 2006).

Los efectos adversos en la produccion tienden a incrementarse a medida que el
ndamero de tratamientos aumenta. Existe una asociacién entre el numero de
tratamientos y la disminucion en la produccién y la calidad en canal, en estos se
observan pérdidas de 23.23, 30.15, y 54.01 de ddlares en canales de animales
que fueron tratados una, dos, tres 6 mas veces respectivamente (Schneider et
al., 2009). Otros autores reportan pérdidas de 11.48 de ddlares por cabeza en
canales pertenecientes a animales tratados una vez para CRB y hasta pérdidas
de 37.34 por cabeza en canales de ganado tratado dos 6 mas veces (Stovall et
al., 2000).

Por otro lado, Parish y Rhinehart, 2009, reportaron una merma del 2& al 8% de
peso Vivo, que puede ser mayor bajo condiciones extremas, mientras que Demir
y Bozukluhan, 2012 reportaron una disminucion de peso vivo de 12.31%.

Los casos crénicos de CRB representan pérdidas econdémicas de
aproximadamente 143.28 de ddllares por cabeza; ademas de experimentar
pérdidas de peso de hasta 72 kg (Brooks et al., 2011). Ademas del impacto
econdémico debido a CRB, el estrés del transporte provoca en el ganado una
serie de consecuencias negativas;

Por otro lado, en México existen pocos estudios sobre la prevalencia de CRB y
su impacto econdomico. Villagbmez-Cortés y Martinez-Herrera, 2013
evidenciaron una perdida promedio de 15 kg, entre el peso de llegada y el peso

al primer tratamiento en animales enfermos.

Seqguir estableciendo una adecuada metafilaxia, ayudara a disminuir las

lesiones provocadas por este tipo de patégenos. Ademas, seguir corrigiendo los
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procedimientos de insensibilizacion en rastro para disminuir las pérdidas
derivadas por errores durante el proceso y finalmente realizar un estudio
posterior para comprobar o descartar la asociacion entre lesiones neumaonicas,

particularmente entre neumonias.
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VI CONCLUSIONES

Se demostré una prevalencia de general de 21.33% en un rastro tipo

inspeccion federal ubicado en Mexicali, Baja California.

Se detectdé macroscépicamente que lesiones infecciosas obtuvieron una

prevalencia del 41.84% y en lesiones no infecciosas 58.16%.

Se demostrd microscédpicamente que las lesiones neumédnicas obtuvieron

un 90.44% de prevalencia y las lesiones no neumonias 9.56%

Se encontraron seis casos no correspondientes a CRB.

Se identificé agentes involucrados en el CRB, mediante estudios de

histopatologia, IHQ y ZN.

Se demostré que la prevalencia general que se obtuvo en este estudio

esta por debajo del rango establecido por estudios anteriores.
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ANEXO I

Descripcion microscoOpica de lesiones patoldgicas

NUMERO DE DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

CASO

BC14-1 Pulmén: Neumonia, granulomatosa, severa, multifocal.
Linfonodo: Granuloma, severo, multifocal.

BC14-2 Bronconeumonia supurativa, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
severa, multifocal, con variable bronquiectasia severa.

BC15 Pulmon: Neumonia granulomatosa, severa, multifocal.

Linfonodo: Linfadenitis granulomatosa, severa, multifocal, con necrosis
caseosa, severa, multifocal.

BC16 Pleuritis linfoplasmocitica, ligera, difusa. Neumonia broncointersticial,
cronica-activa, linfoplasmocitica, moderada, multifocal. Fibrosis e
hiperplasia epitelial de bronquios y bronquiolos, severa, multifocal.
Hiperplasia linfoide severa, multifocal. Edema severo, multifocal.
Hemorragia y enfisema, moderado, multifocal.

BC22 Neumonia granulomatosa, severa, multifocal, con necrosis caseosa,
severa, multifocal.

BC24 Neumonia broncointersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e
histiocitica, moderada, difusa, con enfisema, moderado, difuso.

BC34 Neumonia bronquiointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e
histiocitica, ligera, difusa, con enfisema, ligero, difuso.

BC43 Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
enfisema, ligero, multifocal, con pleuritis, linfoplasmocitica, severa, difusa,

BC46 Granuloma, severo, multifocal.

BC51 Neumonia intersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica
moderada, difusa, con congestion, edema y enfisema, leve, multifocal.

BC56 Neumonia intersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica ligera,
multifocal con enfisema, moderado, difuso. Fibrosis muscular de bronquios
y bronquiolos.

BC58 Neumonia bronquiointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e
histiocitica, ligera, difusa con variable bronquiectasia severa, difusa, y
enfisema, ligero, difuso.

BC60 Neumonia broncointersticial, crénica-activa, linfoplasmociitica, severa,

multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios y bronquiolos,
moderada, multifocal. Hiperplasia linfoide, moderada, multifocal.
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Hemorragia y enfisema, ligero, multifocal.

BC62

Neumonia intersticial, cronica-activa linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, multifocal, con enfisema moderado zonal.

BC64

Neumonia bronquiointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, e
histiocitica, ligera, difusa, con enfisema, ligero, difuso.

BC66

Bronconeumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, e
histiocitica, ligera, difusa, con enfisema, ligero, difuso.

BC67

Bronconeumonia supurativa, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa con fibrosis bronquial y bronquiolar severa, difusa.
Enfisema y hemorragia, moderada, multifocal.

BC75-1

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, ligera,
multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios y bronquiolos,
moderada, multifocal. Edema, enfisema y hemorragia, moderada,
multifocal.

BC75-2

Bronconeumonia supurativa, cronica-activa, linfoplasmocitica e
histiocitica, severa, difusa. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios y
bronquiolos, moderada, multifocal, con variable bronquiectasia y bronquitis
obliterante, moderada, difusa. Edema, hemorragia, y enfisema, moderado,
multifocal.

BC76

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa, con hemorragia severa, zonal.

BC82

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica moderada-
severa, multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios vy
bronquiolos, severa, multifocal. Edema severo, difuso. Hemorragia, ligera,
zonal.

BC83

Neumonia broncointersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa, con congestién y edema, moderado, zonal.

BC84

Bronconeumonia supurativa, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa, con enfisema moderado, multifocal.

BC90

Neumonia broncointersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica, moderada-
severa, multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios vy
bronquiolos, severa, multifocal. Hiperplasia linfoide severa, multifocal.
Hemorragia y enfisem, ligero-moderado, multifocal.

BCI1

Neumonia granulomatosa, multifocal, severa, multifocal. Neumonia
intersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica, ligera, difusa,
con enfisema, ligero, difuso.

BC93

Neumonia broncointersticia, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, multifocal, con edema, enfisema y hemorragia, ligera,
multifocal.

BC94

Fibrosis bronquial y bronquiolar, crénica, moderada, multifocal con
bronquitis obliterante, moderada, zonal y edema, moderado, difuso.

BC97

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, severa,
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difusa, con hiperplasia y fibrosis bronquial y bronquiolar, severa, multifocal.
Hemorragia, moderada, zonal.

BC101-1

Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa, con enfisema, moderado, difuso.

BC101-2

Neumonia intersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, moderada, difusa
con enfisema, moderado, multifocal y hemorragia, ligera, multifocal.

BC102

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, severa,
multifocal con fibrina, ligera, multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de
bronquios y bronquiolos, moderada-severa, multifocal. Edema,
hemorragia y enfisema, moderado, multifocal.

BC106

Neumonia intersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, moderada, difusa
con enfisema, moderado, multifocal y hemorragia, ligera, multifocal.

BC110

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, moderada,
difusa. Hiperplasia epitelial bronquial y bronquiolar, severa, zonal, con
bronquiectasia, moderada, zonal.

BC110

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, severa,
difusa, con bronquitis obliterante, moderada, zonal y enfisema, moderado,
multifocal.

BC111

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, moderada,
difusa. Hiperplasia bronquial y bronquiolar, moderada, difusa.

BC112

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, severa,
multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios y bronquiolos,
severo, multifocal. Hiperplasia linfoide, moderada, multifocal. Hemorragia y
enfisema, moderado-severo, multifocal.

BC121

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
severa, multifocal. Edema y enfisema, ligero, multifocal. Hemorragia,
moderada, zonal.

BC148

Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica, ligera,
difusa, con enfisema, edema y hemorragia, severo, difuso.

BC152

Neumonia broncointersticial crénica-activa, linfoplasmocitica, severa,
difusa, con enfisema y congestion, moderada, difusa.

BC155

Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa, con enfisema, moderado, difuso.

BC160

Fibrosis bronquial y bronquiolar, ligera, difusa con hiperplasia bronquial,
bronquiolar y linfoide, moderada, difusa.

BC162

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica, severa,
difusa, con bronquitis obliterante, moderada, zonal y enfisema, moderado,
multifocal.

BC162

Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, multifocal, con moco, ligero, multifocal.

BC163

Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, multifocal, con hemorragia, ligera, difusa y enfisema severo,
difuso.

BC166

Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa, con hemorragia y enfisema, ligero, difuso.

BC167

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
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ligera, multifocal, con enfisema, moderado, difuso.

BC168-1

Bronconeumonia supurativa, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada-severa, zonal, con variable bronquiectasia moderada-severa.
Edema y hemorragia, moderada, difusa.

BC168-2

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
ligera, multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios vy
bronquiolos, severa, multifocal. Hemorragia y enfisema, moderado,
multifocal.

BC178

Linfonodo: Linfadenitis, granulomatosa, severa, multifocal, con necrosis
caseosa, severa, multifocal.

BC181

Bronconeumonia supurativa, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
severa, multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios vy
bronquiolos, moderada, multifocal. Enfisema y hemorragia, ligera, zonal.

BC187

Neumonia intersticial, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, multifocal. Hemorragia, ligera, multifocal. Enfisema, moderado,
multifocal.

BC188

Atelectasia, severa, zonalmente extensiva, con enfisema, moderado,
multifocal.

BC219

Bronconeumonia supurativa, cronica-activa, linfoplasmocitica e
histiocitica, severa, multifocal. Fibrosis e hiperplasia epitelial de bronquios
y bronquiolos, moderada-severa, multifocal. Enfisema y hemorragia,
ligera, zonal.

BC236

Neumonia intersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica, ligera,
difusa, con enfisema, ligero, difuso con fibrosis bronquial y bronquiolar,
moderada, difusa.

BC247

Bronconeumonia supurativa crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, zonal con enfisema, moderado, multifocal.

BC270

Bronconeumonia supurativa, crénica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada-severa, zonal, con variable bronquiectasia moderada, zonal.
Edema y hemorragia, moderada, difusa.

BC319

Neumonia broncointersticial, cronica-activa, linfoplasmocitica e histiocitica,
moderada, difusa con variable bronquiectasia, severa, multifocal y
bronquiolitis obliterante, ligera, zonal.
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Descripcion microscopica de lesiones no patoldgicas

NUMERO DE CASO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

BC12 Hemorragia, moderada, multifocal.

BC92 Edema ligero, zonal, con enfisema, moderado, multifocal.
BC101 Enfisema, severo, difuso.

BC122 Enfisema, ligero, difuso.

BC127 Melanosis, grave, multifocal.

BC176 Enfisema, severo, difuso.
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ANEXO Il

Clasificacion de lesiones macroscépicas y microscoépicas

En esta seccion se describen los aspectos mas relevantes de las lesiones
pulmonares que, mayor frecuencia ocasionan decomiso en este érgano en la

inspeccion portmortem.

Figura 1. Los pulmones no colapsaron, sus l6bulos craneales e intermedio eran
moderadamente rojos, y tenian severa bronquiactasia, ademas los I6bulos
caudales estaban severamente palidos y tenian severa enfisema.

Figura 2.
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Figuara 2. Los pulmones no colapsaron, sus l6bulos craneales e intermedio
eran moderadamente rojos, ademas los l6bulos caudales estaban severamente
palidos con severo enfisema.

Figura 3. Bronquiectasia moderada. Figura 4. Bronquiectasia severa.

Figura 5. Quistes hematicos. Figura 6. Hemorragias y enfisema.
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Figura 7. Enfisema severo. Figura 8. Absceso.

Figura 9a. Neumonia broncointersticial Figura 9b. Neumonia broncointersticial.
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Figura 9. Bronquitis obliterante. Figura 10. Bronquiectasia

Figura 11. Edema pulmonar. Figura 12. Hemorragias
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Figura 13. Neumonia granulomatosa

en donde se observan células

gigantes.

B

Figura

15. IHQ
Mycoplasma. bovis.

positiva a
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Figura 14. Control positivo de IHQ
para Mycoplasma bovis.



