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INTRODUCCION

La Porcicultura en Guatemala se ha venido desarrollando
progresivamente durante los Wltimos afios, lo cual, indudablemente, es
un reflejo de la demanda que tiene la carne de cerdo a nivel nacional.

Sin embargo, la rentabilidad de esta actividad se ve afectada por
diversos factores, entre ellos, los altos costos de produccién, en los cuales
incide no sodlo el elevado valor de los alimentos, sino también, de modo
importante, la amplia gama de enfermedades, de miiltiple etiologia que
los cerdos padecen.

Se origina entonces la necesidad de investigar la sitvacidn de estas
afecciones en el pafs, ya que relativamente son nuevas, pues
anteriormente no se les conocia, y se han diseminado debido a las
importaciones de cerdos.

Probado esta que las enfermedades disminuyen la productividad
de los animales, por lo que en nuestro pais como en la mayoria de los
paises en desarrollo, tiene una poblacién que crece progresivamente y
demanda la satisfaccién de sus necesidades alimentarias, se hace aun
mas prioritario conocer a profundidad la condicién patoldgica de las
piaras, de tal manera que puedan disefiarse estrategias adecuadas para
el manejo de las mismas, con el fin de minimizar sus efectos negativos, y
los resultados de las investigaciones se reflejen en una mejor
productividad, disminucién de los costos de produccién y mayor acceso
de la poblacién al consumo de los productos de la industria pecuaria.

Esta investigacidén se justifica ampliamente, puesto que la
"Neumonia Enzoética de Cerdos” estd calificada como la enfermedad mas
importante del tracto respiratorio de esta especie y tiene distribucién
mundial. En paises desarrollados se le ha dedicado mucha atencién, pues

se ha probado que produce un sensible impacto en la economia de las

granjas en donde existe y en Guatemala el desconocimiento sobre la
misma es completo, ya que nadie ha hecho. investigacién en este sentido,
quizds por la situacion de su compleja etiologia, y cuyo conocimiento fue
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confuso por mucho tiempo, y por la diversidad de condiciones que
promueven su aparicién y permanencia en las piaras y por lo
sumamente dificil que ha sido, incluso para los paises desarrollados,
tratar con Micoplasmas. De tal manera que, con la realizacion de este
estudio se persigue ‘“poner la primera piedra”, al inaugurar el
reconocimiento de esta enfermedad en el pais, y que indudablemente,
sus resultados, servirin de base para futuras investigaciones.




HIPOTESIS

En cerdos faenados a nivel de Rastro, las lesiones que sugieren
Neumonia Enzodtica son altamente prevalentes.




OBJETIVO GENERAL

Contribuir a ampliar el mosaico epidemiolégico de las
enfermedades que afectan a los animales domésticos en Guatemala
vinculados al hombre, y de manera especial de la especie porcina.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar mediante el examen post-mortem, anatomopatolégico e
histopatolégico, la presencia de lesiones pulmonares sugerentes de
Neumonia Enzoética, en cerdos de abasto faenados en un rastro de
la ciudad capital. '

Determinar la extensién de las lesiones en los pulmones de cerdos
afectados con lesiones neuménicas.




REVISION DE LITERATURA

La Neumonia Enzodtica Porcina es una enfermedad pulmonar
crénica que, generalmente, no es fatal y que afecta principalmente a los
cerdos en las etapas de desarrollo (11,12,21).

Esta afeccién es muy probablemente la mas importante
enfermedad pulmonar'de los cerdos en todo el mundo, lo cual se
fundamenta en la elevada frecuencia de la enfermedad, su distribucién
de cardcter mundial, y los gastos que ocasiona al porcicultor, que en
Estados Unidos de América son pérdidas millonarias (5,13,14).

Se atribuye su etiologia a infeccién pulmonar por Micoplasmas,

¢specialmente Mycoplasma hvopneumoniae (Mycoplasma
shippneumonpiae), pero podria estar implicado el Mycoplasma hyorhinis.
Otros, de menor importancia que se han encontrado en las lesiones son el

Mycoplasma flocculare y Ureaplasma spp. De estos se investiga su

responsabilidad en el desarrollo de las lesiones (11,12,13).

Los Micoplasmas son los prokariocitos mas pequeios de vida libre.
Se han puesto en una clase separada de otras bacterias por la pérdida de
la capacidad genética de sintetizar una pared celular (Clase Mollicutes,
piel suave).

La pérdida de la pared celular resulta en un extremo pleomorfismo
del organismo. Como inicialmente fueron aislados de la Pleuro-nenmonia
Contagiosa bovina se les denomindé como organismos PPLO.

Los Micoplasmas habitan las superficies mucosas himedas,
particularmente del tracto respiratorio. Estos agentes producen efectos
téxicos sobre las células ciliadas y otras células, afectan la interaccidn
macréfago-nentréfilo (11,16).

La presencia de los Micoplasmas entre los cilios y el citoplasma
apical de las células, provoca el aglutinamiente y posterior
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desprendimiento de los cilios de las células afectadas y como -
consecuencia de esto la célula se degenera (12,21).

El Mycoplasma hyopneumonjae se desarrolla en el exterior de la

célula atacada, modificando las propiedades de la membrana (Kobisch,
1987). Los Micoplasmas se localizan casi exclusivamente en los
bronquios, adheridos a las células epiteliales (Lagadic, 1987), provocando
una hiperplasia del epitelio y de las glindulas de la mucosa con
infiltracién inflamatoria discreta. [El Micoplasma al actuar sobre estas
células, bloquea la secrecién de sustancias bactericidas y el movimiento
de los cilios bronguiales (22).

La Neumonia Enzodtica tiene una distribucién mundial y puede
afectar del 70 al 100% de los cerdos en las piaras, cuando se presenta en
forma severa(11.,21).

En la actualidad es innegable la importancia de esta enfermedad,
ya que actda de forma primaria en el pulmén, permitiendo que se
establezcan otros agentes virales o bacterianos oportunistas que agravan
las lesiones pudiéndolas convertir en casos mortales (25).

Sin embargo, es usual describir como “Neumonia Enzoética” a las
extensas lesiones de consolidacién pulmonar demostrables en cerdos de
abasto. En estos casos, la flora bacteriana es miiltiple y las lesiones
incluyen la presencia de exudado mucopurulento en la luz bronquial. En
estos casos, es comin encontrar involucrada a la Pasteurella  multocida
como lo demostraron Pijoan, Ochoa y Trigo, quienes trabajaron con
pulmones colectados en el rastro y sefialaron una incidencia mayor del
25%.

Hay evidencia que el Mycoplasma hyopneumoniae puede

interactuar con virus, especialmente adenovirus. De la anterior discusién
resulta evidente la naturaleza multietiolégica de esta enfermedad, donde
los Micoplasmas actian como agentes primarios desencadenantes del
proceso y como enlace entre la infeccién viral y la bacteriana (12,16).

. e e P - - e g ]
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La caracterizacién de esta neumonia crénica del cerdo fue realizada
por los trabajos de Pullar (1948), Gulrajani y Beveridge (1951). Por el
hecho que el agente fue filtrable se le denominé Neumonia Viral de los
Cerdos (4,12).

En 1965, fueron aislados los Micoplasmas y se demostré que
producian la enfermedad, tanto en los Estados Unidos de América (Mare
y Switzer, 1965) y en Inglaterra (Goodwin et al., 1963} (12).

El aislamiento del organismo es extremadamente complicado a
causa de que su crecimiento en los medios de cultivo debe contemplar
requerimientos especiales.

En los medios de cultivo Mycgplasma hyopneumoniae crece

despacio, produciendo turbidez entre los 3 y 30 dias de incubacién. Los
cultivos necesitan varios pases en caldo, luege deben inocularse en agar
e incubarse en una atmésfera que contenga del 5 al 10% de diéxido de
carbono. Ademis requiere esteroles para crecer y fermentar la glucosa,
pero no hidroliza la arginina ni la urea (12, 16, 17).- 7

Las evidencias actuales han demostrado que la transmisién de
estos agentes se realiza por aerosoles o por contacto directo con las
secreciones del tracto respiratorio de los cerdos infectados. La
transmisién también ocurre de los cerdos a sus camadas y entre camadas
que se juntan en el destete. Sin embargo, la enfermedad no se
manifiesta hasta que los cerditos tienen seis semanas o mas (11, 12, 18).

La alta prevalencia de la enfermedad generalmente se ve
favorecida por el largo periodo de incubacién, la diseminacién lenta del
organismo entre las camadas, el incremento de la densidad animal, la
diseminacién de otros agentes infecciosos y los factores ambientales que
se desarrollan después del destete (12, 20).

La enfermedad se sospecha en el animal vivo, lo cual ya fue
sefialado por Barrera (1987), en una granja con elevada prevalencia de
Rinitis Atrofica (1), pero su confirmacién exige el examen de los

o e o —— - e
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pulmones tras el sacrificio. El aspecto histolégico de los pulmones
afectados aporta evidencias adicionales, asi como la demostracidn de la
presencia del microorganismo por su morfologia tras tincién de frotis por
el método de Giemsa, por inmonofluorescencia o por cultivo (19).

En las extensas lesiones de consolidacién pulmonar, demostrables
en cerdos de abasto, es comin aislar uvna flora bacteriana miltuple y
encontrar lesiones que incluyen la presencia de exudado mucopurulento
en la luz bronquial. En estos casos es comiin encontrar Pasteurella
multocida, con una incidencia de 25% (Pijoan et. al., 1976). Mientras que
Bolske y col., en Suecia, en un rastro donde el escaldado se realiza con
vapor y no por inmersién, lo cual elimina contaminantes, aislaron
Pasteurella multocida en el 80% de los pulmones neumonicos, y
Mycoplasma hyopneumoniae fue aislado solo el 54%. Se debe tomar en
cuenta que Mycoplasma hyopneumoniae es muy dificil de aislar (16, 24).

Otros agentes que aparecen acompafiando a las micoplasmosis
pulmonares, ademis de la Pasteurella multocida, que es la mds comin,

son: Corynebacterium pyogenes, Haemophilus ~spp., Streptococcus,
Staphylococcus, Klebsiella spp., vy Bordetella bronchiseptica, en forma

simple o en combinaciones (21).

La neumonia Micopldsmica de los cerdos es extremadamente
comiin y se ha reportado que el encuentro de lesiones pulmonares en el
matadero tiene una prevalencia que va del 30 al 80% (12,17,20,23).

La incidencia de las lesiones y su distribucién en los diferentes
16bulos pulmonares, en la infeccién producida por Mycgoplasma
hyopneumoniae varia segin estudios realizados en Inglaterra (10).

La reduccién de la ganancia de peso resulté claramente relacionada
con el incremento de afeccién pulmonar, de tal manera gque cmtre mds
extensas son las lesiones la enfermedad clinica es mas severa y esto
tendri un efecto depresor del apetito y el crecimiento, especialmente en
los estados agudos de la enfermedad. El dafio al tejido pulmonar tiene
un efecto negativo sobre ¢l metabolismo, segiin Goodwin (10).
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Las pérdidas causadas por la neumonia crénica de origen
Micoplasmal en los cerdos. fue estimada por Betts et al. en una depresin
del crecimiento del 16% y en una conversién alimenticia del 22%
(10,12,16).

Stipkovits, sefiala cifras mayores, pues indica que el ndmero de
animales con retraso en el crecimiento va del 20 al 30% y que puede
haber una mortalidad del 1 al 3% (20).

También se ha sefialado que, ademis de que la tasa de crecimiento
se reduce, el pericdo de engorde se incrementa en un mes
aproximadamente, la ganancia diaria de peso, en promedio, se reduce y
la conversién alimenticia se afecta, ya que esta fue de 2.4 a 2.6 para
animales sanos y de 3.5 a 4.0 para animales infectados con Mycoplasma

hyopneumonijae (16,20).

La extensién de las lesiones neumdénicas sirve como orientacién de
la importancia econémica de la enfermedad en las piaras. Se considera
que cuando las lesiones ocupan un 10% o mis de los pulmones se reduce
la tasa de crecimiento (19).

SINTOMATOLOGIA

Clinicamente la enfermedad se caracteriza porque los cerdos
afectados presentan una alta morbilidad y una baja meortalidad. El
principal signo clinico es la tos, la cual generalmente no es productiva y
puede durar semanas © meses mientras que otros cerdos afectados
podrian no toser. Generalmente los cerdos mas afectados son los que
estin en crecimiento y finalizacién. Los movimientos respiratorios son
normales a menos que la lesién sea extensa y se desarrollen infecciones
bacterianas secundarias, presentando los animales anorexia, respiracién
laboriosa, tos, elevada temperatura, postracién y muerte (2,12,24).

En la enfermedad clasica no hay fiebre, los animales no pierden el
apetito, pero el desarrollo esta deprimido.
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LESIONES

Las lesiones de los pulmones con Neumonfa Micopldsmica se
presentan como 4reas que tienen una coloracién que va de purpura a
gris y hay consolidacién. Estin afectados siempre los I6bulos apical y
cardiaco derecho e izquierdo, el l6bulo intermedio y la porcién anterior
del 16bule diafragmdtico de los pulmones. Al corte la consistencia es
carnosa. Hay exudado catarral en las vias aéreas y los nddulos
bronquiales y mediastinales estin agrandados (2,10,12,21).

Los cambios microscépicos y las lesiones tempranas tienen
pequefias acumulaciones de células polimorfonucleares en ¢l lumen vy
alrededor de las vias aéreas, asi como en los alvéolos. La infiltracién de
linfocitos se ve en la adventicia de las arteriolas y vénulas y alrededor
de los pasajes aéreos.

Al progresar la enfermedad se incrementa ¢l nimero de linfocitos
en los tejidos peribronquiales, peribronquiolares y perivasculares, asi
como en la liamina propia de las vias aéreas. "Los alvéolos pueden
contener fluido de edema eosinofilico y nuomerosas células
mononucleares, septales y polimorfonucleares (21).

Alrededor de 15-20 dias mdas tarde hay apreciable hiperplasia
linfoide alrededor de las vias aéreas, mds extensa acumulacién de células
mononucleares, edema y otras células inflamatorias en los alvéolos y
engrosamiento de los septos interalveolares. Mads tarde de 17 a 40 dias
hay tejido linforreticular proliferado en las Aareas perivasculares y
peribronquiolares (12).

En lesiones en recuperacién, descritas por Whittlestone, hay
colapso alveolar, enfisema y ndédulos linfoides hiperplasticos,
especialmente en asociacién con los pasajes aéreos. [Estas lesiones son
caracteristicas y consistentes para la Neumonia Micoplismica (12,17,21).

Otras lesiones pulmonares que pueden encontrarse, pero €n mMenor
grado, son dreas pequefias afectadas que tienen un patrén de mosaico en
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que se mezclan atelectasia, conscolidacién, dreas hiperinfladas y dreas
mds grandes normales (11).

Las lesiones con bronconeumonia exudativa, especialmente con
necrosis o abcesacidén indican infeccidon bacteriana secundaria (11,17).

Puede haber en la Neumonia Enzoética pleuroneumonia intersticial
fibrinosa o serofibrinosa e inflamacién de otras superficies serosas.
Cuando la pleuritis estda presente probablemente hay asociacién con

Mycoplasma hyorhinis, Pasteurella multocida o Haemophilus spp..

Los nddulos pulmonares presentan una linfadenitis hiperplastica.
En la superficie de corte se presentan hdmedos. se proyectan y a veces
estin hiperémicos (24).

Histolégicamente la Neumonia Micoplasmal del cerdo presenta un
patrén morfolégico de Neumonia catarral broncointersticial (11), con
desarrollo de prominentes acumulaciones de tejido linfoide
peribronquial y peribronquiolar en los estados crénicos (11,12,24).

Esta lesion tiene similitud con la que presentan los terneros y
corderos con infeccién Micoplismica pulmonar.

Los Micoplasmas generalmente colonizan las células ciliadas de los
pasajes aéreos.

El epitelio sobre los prominentes ndédulos de tejido linfoide
hiperplastico estd frecuentemente degenerado o ulcerado. Hay
hiperplasia epitelial, particularmente en bronquiolos, los cilios estdn
ausentes en la superficie de diferentes 4reas. Hay hiperplasia de células
globosas en los bronquios y grandes bronguiolos y las glindulas
submucosas bronquiales estin incrementadas en tamaifio y ndmero, por
lo que puede haber una gran cantidad de moco.

La alveolitis que se presenta se caracteriza por engrosamiento de
los septos alveolares adyacentes a bronquiolos y actimulo de exudado en

- - D e g e b el w7 e e - - —_———- . ————
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el lumen. El septo alveolar estd engrosado por acumulacién de linfocitos
de diverso tamaio y pequeio nimero de células plasmaticas. El
exudado intraalveolar consiste predominantemente de macréfagos,
células plasmiticas, linfocitos y neutréfilos, los cuales estdn presentes en
grado variable (11,12,9).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la Neumonia Enzodética puede realizarse por
diversos métodos, tales como Fijacién de Complemento, prueba de
Hemaglutinacién indirecta, Inmunofluorescencia Indirecta, ELISA,
Prueba de Aglutinacién de Latex (en tubo y en placa), Prueba de
Inhibicién Metabdlica empleando cultivos en desarrollo, Pruebas
Micoplasmacidales (21).

Otros son, ademas del diagnéstico clinico, el examen post-mortem
en el rastro apreciando las lesiones macroscépicas y confirmando
histopatolégicamente. Este Gltimo método es el mas prictico y ttl en
nuestro medio, considerando que los métodos serolégicos son mas
sofisticados, caros y poco pricticos, de acuerdo con la tecnologia y
recursos gque manejamos. Aunque el cuadro histoldgico no es
patognomonico para la enfermedad si es muy caracteristico y sugestivo
de Micoplasmosis su encuentro a nivel pulmonar, tal como lo sefialan
diversos trabajos realizados en diferentes paises, por notables
investigadores.

Los estudios cxperimentales han demostrado que cultives puros de

Mycoplasma hyopneumoniae provocan un sindrome clinico y patolégico

indiferenciable de los casos de campo de Neumonia Enzooética (21).

Se ha sefialado también que los cambios microscépicos pulmonares
que se desarrollaron en la enfermedad experimental (Bertshinger et. al.,
1972; Livingston et. al.,, 1972; Whittlestone, 1972), fueron similares a los
descritos para los casos de enfermedad natural (12).
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Otros investigadores indican que lesiones de consolidacién en
16bulos anteriores, de intenso color rojo, que demuestran una infiltracién
peribronquial, sugieren una micoplasmosis pura (16).

Pattison (1956}, reprodujo con Micoplasma las lesiones tipicas de la
enfermedad y Schofield (1956), wutilizé los cambios microscépicos
pulmonares para diferenciar la enfermedad de otras parecidas, mientras
que Urman, Underdahl y Young (1958), informaron sobre el valor
diferencial del cuadro histopatolégico para distinguir la Neumonia
Enzodética vy la Influenza Porcina (5).

En la actvalidad, se acepta que los hallazgos patolégicos son
adecuados para realizar el diagnéstico (23).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deben considerarse otras afecciones que causan inflamacién
pulmonar y entre éstas principalmente las de origen viral.

La Influenza Porcina es la principal enfermedad que debe tomarse
en cuenta, sin embargo en la actualidad estin bien diferenciadas,
reconociéndose ésta como una afeccién aguda que causa neumonia
intersticial de rdpida resolucién, mientras gue la Neumonia Enzoética
tiene caricter crénico y el cuadro histolégico es caracteristico, tal como se
ha descrito (12,15).

La enfermedad de Aujeszky afecta de manera importante a
cerditos en sus primeras edades, pudiendo producir una Neumonia de
caracteristicas purulentas, muy diferente de la Neumonia bronco-
intersticial de las micoplasmosis, y tiene severas complicaciones
nerviosas (12,26).

El Sindrome Reproductivo y Respiratdrio de los Cerdos (PEARS),
afecta en sn modalidad pulmonar a cerditos pequefios al destete,
produciendo Neumonia intersticial también diferente a la descrita para
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la Neumonia Enzodtica y se complica con falla reproductiva en las cerdas
adultas (3).

De las afecciones bacterianas, la Pasteurelosis aparece como una
complicacién de una enfermedad o lesiéon pre-existente, capaz de
producir artritis, pericarditis, pleuritis con formacién de adherencias
pleurales y diafragmaticas, y de¢ modo similar, a la infeccién producida
por agentes del género Bordetella, produce una reaccidén supurativa a
nivel pulmonar.

Las Bordetellas, ademis, producen extensa hemorragia alveolar con
necrosis y edema interlobular. Lo cunal es diferente de lo descrito para
las micoplasmosis.

Las infecciones por Haemophilus, son mas agudas y se caracterizan
por tener cardcter fibrino-hemorrdgico necrotizante con pleuresia
fibrinosa.

Otros agentes bacterianos que pueden complicar el tejido

pulmonar, tales como Streptococcus spp. Corynebacterium _pyQgenes son
formadores de abscesos y el Corynebacterium _ equi promueve la

formacioén de lesiones tuberculoides (12).
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MATERIALES Y METODOS
MATERIALES

1. Recursos Humanos

- Un médico Veterinaric que realiza el examen post-mortem en el
rastro. (Asesor del proyecto).

- Personal técnico, ayudantes del Inspector Veterinario.

- Personal del rastro encargado de las labores relativas al sacrificio
de los cerdos.

- Estudiante que realiza la investigacidn.

- Personal técnico del Laboratorio de Histopatologia, del
Departamento de Anatomia Patoldgica de la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala.

- Dos asesores Médicos Veterinarios de la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia, USAC.

2. Materiales de Laboratorio

- Dos cajas de laminas porta-objetos (100 porta-objetos).

- Una caja de ldminas cubre-objetos (100 laminillas) de 24 x 40
mm.

- Un auto-thecnicon, (Sistema de alcoholes de concentracién
creciente, que prepara el tejido para su inclusidén de parafina).

- Una libra de parafina.

- Un micrétomo {(para realizar los cortes de tejidos).

- Una bateria de coloracién. Sistema de alcoholes de concentracién
decreciente que desparafina, hidrata y permite la coloracién con
Hematoxilina y Eosina del tejido.

- Un microscopio.

3. Materiales de Campo
- Un automévil.
- Treinta galones de gasolina.
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Materiales de Tipo Bioldgico
Seis mil trescientos cerdos {6,300) {inspeccién pulmonar).

- Cincuenta muestras de pulmones neuménicos.

Otros Recursos
100 bolsas pldsticas de 5 libras cada una.
3 galones de formaldehido al 10%.
2 pares de guantes de hule.
2 batas blancas de tela.
1 gabacha plastica.
1 par de botas de hule.
1 casco de plastico blanco.
2 cuchillos de carniceria.
1 camara fotogrifica.
2 rollos de Eckthacrome de 36 exposiciones.

Centros de Referencia (Instituciones, Personas)

Biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia.
Biblioteca del Instituto de Nutricién de Centro América y
Panama.

Biblioteca del Departamento de Anatomia PatolGgica.

Biblioteca privada (Personal).

Biblioteca de la Asociacién de Porcicultores de Guatemala
(APOGUA).

METODOS

El método o sistema a utilizar en el presente estudio es el siguiente:

1. Durante el sacrificio de los cerdos que se realiza diariamente en el
rastro de la Ciudad Capital, se realizard el examen post-mortem, de
los pulmones, en ¢l momento en que se efectia el examen de las

O P U
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visceras y canal de cada uno de los cerdos. Diariamente se
sacrifican un promedio de 210 cerdos.

El examen de los pulmones lo realizard el estudiante que hace la
investigacién, supervisado por el Médico Veterinario, Inspector del
Rastro.

Después de examinarse macroscépicamente, los pulmones con
lesiones neuménicas se apartan y se examina cada uno de manera
minuciosa, anotando en una ficha: procedencia, raza, edad
aproximada, distribucién de las lesiones en el tejido pulmonar,
extension de las lesiones (segin el patrén que se adjunta), color y
aspecto del drea afectada, y cualquier otra caracteristica de interés
patolégico por ejemplo: exudado catarral o exudado purulento en
las vias respiratorias, formacién de abscesos, presencia de
granulomas, pardsitos pulmonares, etc.

Se tomardn fotografias de los pulmones que resulten con lesiones
sobresalientes con pelicula Eckthacrome (para diapositivas o
transparencias), las cuales servirin para reforzar los resultados de
la investigacién al escribir el documento final y ademds servirdn
en los programas de docencia del Departamento de Anatomia
Patolégica y en los servicios de extensién de la misma Facultad.

Inmediatamente se seleccionardn muestras representativas de la
lesién, en cada uno de los pulmones afectados, que deberin tener
un tamafio de 1 x 1 x 0.5 cm éstas se someterdn al proceso de
"Fijacién" en formaldehido al 10% en bolsas plisticas (6). Cada
bolsa pléstica deberd contener como minimo, un volumen de
formaldehido que sea de 10 veces ¢l volumen del tejido. Cada una
de las bolsas plasticas deberd temer una etiqueta © masking tape
que permita una clara identificacién, la cual deberan hacerse con
14piz Mongol No.2.

Luego, a diario, las bolsas pldsticas con las muestras de tejido
recolectadas deberdn trasladarse del rastro al Departamento de
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Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina Veterinaria ¥y
Zootecnia, para su procesamiento.

En el Departamento de Anatomia Patolégica ingresardn como
"biopsias", con su respectivo ndmero de registro, el cual deberd
anotarse en el cnaderno de ‘registro de las muestras” que lleva el
estudiante que realiza la investigacidn, teniendo cuidado que
coincida el nimero que identifica la muestra en el rastro con el
pimero de registro que se le pone en el Laboratorio de
Histopatologia, para cada uno de los casos.

Los tejidos después de 24 horas de fijacién (6) en el formaldehido
al 10% (bufferizado), se someterdn al procedimiento del "Método
de Inclusién en Parafina", tal como se describe a continuacién:

a. Se pasa el tejido por 5 alcoholes Isopropilicos al 95%, durante
5 minutos en cada uno de ellos, para su deshidratacion.

b. Luego se pasa por cuatro Xiloles, durante 5 minutos en cada
uno de ellos, para su aclaramiento.

c. Después se ponen en un bafic de parafina por 45 minutos
(entre 57 a 60 grados centigrados).

d. Luego se realiza la inclusién del tejido en parafina (57 a 60
grados).

e. Luego se deja enfriar al ambiente.

f. Posteriormente, se corta en blogues para llevarlo al
micrétomo.

£. Se realizan cortes seriados de 4 micras de grosor.

h. Los cortes se¢ ponen en un baiio de flotacién que conticne

agua mezclada con gelatina sin sabor, a una temperatura de
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60 grados centigrados, de donde se recoge en un porta-
objetos.

Se pasa a un secador de laminas para quitarles el exceso de
agua y parafina (60 grados centigrados).

Luego se pasa por 3 Xiloles, durante 5 minutos en cada uno y
3 alcoholes Isopropilicos, durante 5 minutos en cada uno y
luego se pone el tejido en agua por 10 minutos (hidratacién).

Se pasa al colorante de Hematoxilina por 6 minutos y luego al
agua, para quitar el exceso de colorante, y luego se pasa por
alcohol acido (Mezcla de acido clorhidrico en alcohol al 70%
en proporcién de 1:100), lo cual fija la Hematoxilina {accién
mordiente} y luego se lava por 10 minutos en agua comriente.

Se contrasta con Eosina (30 segundos).

Posteriormente se deshidrata en 4 alcoholes Isopropilicos al
95%, luego se aclara en 4 Xiloles, metiéndolos 20 veces, el
tejido, en cada uno.

Se realiza el montaje, poniendo una gota de "medio de
montaje” (Permount ¢ bilsamo del Canadi o Entellant) sobre
el tejido, se le coloca una laminilla cubre-objetos y se someta
a secado por 12 horas al medio ambiente.

Se prosigue a la observacién de las ldminas, anotando los
resultados en un cuadro especifico adjunto. Ademds se hard
una descripcién y andlisis de los hallazgos histopatoldgicos en
cada caso.

v o ¢ ¢ e O ol e - .- - e
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RESULTADOS

En el presente estudio, se observaron en un rastro privado
especializado en matanza de cerdos 8,609 cerdos, los cuales fueron
faenados en un periodo comprendido en dos meses y medio de labores,
habiendo sido examinados 137 muestras de tejidos pulmonares, a los
cuales se les realizé examen histopatol6gico utilizando la técnica de
coloracién H.E.

Macroscopicamente

De los 8,609 cerdos que se examinaron, 3,874 presentaron lesiones
pulmonares, lo cual representa el 45% de la muestra. Gréfica No.l.

Las lesiones pulmonares se caracterizaron, casi en la mayoria de
cerdos afectados, por tener una distribucién que tiende a la simetria
afectando los 16bulos apicales, los 1ébulos cardiacos, el 16bulo intermedio
y los lébulos diafragmaticos en su parte antero ventral.  Algunos
pulmones presentaron una distribucién irregular en el tejido pulmonar,
ya que, siempre en los l6bulos anteriores las partes neumoénicas se
alternaban con partes aparentemente normales o enfisematosas. El color
del tejido afectado varié de un rojo hiperémico hasta un rojo pdlido. Las
jreas de pulmén afectado se caracterizaron porque tenian un aspecto y
consistencia de tejido hepatizado. En la mayoria de pulmones al examen
cuidadoso del tejido afectado, se observaron pequeiiisimos focos
blanquecinos de distribucién generalizada.

De los cerdos examinados, ocho presentaron adherencias fibrinosas
entre la pleura visceral v la pleura costal. Algunos de los pulmones
examinados presentaron al corte, exudado purulento en las vias aéreas.

Con respecto al porcentaje de drea pulmonar afectada con lesion
neuménica, los resultados se describen en el Cuadro No.l, notindose que
la mayorfa de pulmones afectados presentaron lesiones en un rango del
10-20% del 4rea pulmonar. Grifica No.2
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Examen Microscdipico

En términos generales, las lesiones que predominaron en la
totalidad de pulmones afectados fueron hiperplasia linfoide
peribronquial, peribronquiolar, infiltracién linfoide perivascular. La
mayoria de tejidos también presento hiperplasia del epitelio, que fue
mas facil apreciar a nivel bronquiolar. La hiperplasia linfoide, en la
mayoria de los casos se caracterizé por formar estructuras muy similares
a los foliculos del tejido linfoideo, y algunas veces se presentd como
masas foliculares, Microfotografias No.1 v No.2

A nivel alveolar se presentaron 3 diferentes cuadros microscépicos,

1. Situacién en la que los espacios alveolares estan totalmente
ocupados por células mononucleares, especialmente macréfagos y
en menor cantidad linfocitos, asociado, en la mayoria de casos, se
presenté edema como un fluido rosado pélido homogéneo intra
alveolar. En algunos casos, se presenté' hemorragia a nivel
alveolar, a nivel intersticial y en la luz de las vias aéreas. Se
presentd infiltracién linfoide y de plasmocitos en la submucosa de
las vias aéreas. En la luz de bronquios y bronquiolos habia
exudado, la mayoria de veces purulento, mientras que en otras
ocasiones estaba formado por células mononucleares.

2. En el Cuadro No.2, la situacién es similar al anterior, pero con la
diferencia de que habfa abundante infiltracion de neutréfilos en las
dreas alveolares. Los neutr6filos se presentan en forma difusa en
el parénquima, pero frecuentemente tiende a formar agrupaciones.
En pocos casos, se observan colonias bacterianas de color bastfilo.

3. En el Cuadro No.3, ademis de la reaccién linfoide caracteristica, se
notd que la celularidad inflamatoria a nivel alveolar se reducia en
diferentes grados, segin cada caso, hasta casi quedar los alvéolos
limpios de células en la luz alveolar, quedando alguna infiltracién
mononuclear en las paredes alveolares.
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Fue interesante observar que en estos casos de neumonia en
resolucién, paulatinamente desaparecian los macréfagos y predominaba
la poblacién de plamocitos. En estos casos, cuando ain los macréfagos
prevalecian, se observé la presencia de células gigantes en reducida
cantidad.

En dos casos se puede observar que algunas de las arteriolas
pulmonares presentaron hialinizacion de sus paredes, notandose ademds,
cierta proliferacién de las células endoteliales y oclusiéon de la luz
vascular y dentro de la masa homogénea que se forma de color acidéfilo
intenso, y que generalmente tiende a adoptar la forma redondeada,
nétanse algunos plasmocitos.

En relaciéon al Cuvadro No.2, sobre las alteraciones microscépicas
encontradas en 137 muestras de tejido pulmonar tomadas en el rastro a
partir de cerdos sospechosos de padecer Neumonia Enzoftica,
comentamos lo siguiente:

Como se puede observar los cambios hiperplasicos linfocitarios
peribronquiales, peribronquiolares y perivasculares fueron encontrados
en la totalidad de las muestras. Pero varié la densidad de la poblacién
celular encontrada, yendo desde infiltraciones linfocitarias leves para
unos pocos casos, pasando por la formacién de foliculos linfoides
individuales y llegando hasta la unidn de diversos de estos foliculos que
entonces s¢ presentaron como masas foliculares.

Con respecto a la infiltracién alveolar nos referimos a la
infiltracién del espacio alveolar o luz alveolar por células inflamatorias,
lo cual ocurrié en un 94% mientras que en el resto (6%) la infiltracién se
presento intersticial, en las paredes alveolares.

Sobre la hiperplasia del epitelio bronquiclar nos referimos con
especificidad a éste tomando como base el criterio de una capa celular en
el estado normal, por lo que se reporta como positivo el haber
encontrado varias capas celulares en el epitelio.
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Con respecto a la hemorragia alveolar debe considerarse que
algunas veces esta fue profusa y abundante, e inclusive se presenté en la
luz de los conductos aéreos, por lo gue para muchos de los casos, mis lo
asociamos como un hecho relacionado a los procedimientos de matanza.

En relacién al edema alveolar este cambio fue frecuentemente
encontrado, pero varid en la extensidén alveolar afectada y en la
intensidad con que se colored con la eosina, lo cual probablemente tenga
relacion con la concentracién de proteina en el fluido o con la intensidad
del colorante utilizado.

Lo rtelativo a los neutrdfilos se refiere lo reportado a la presencia
de neutréfilos abundantes en el tejido alveolar.

Con respecto a linfocitos, macréfagos y plasmocitos, estuvieron
presentes en la totalidad de las muestras variando la celularidad del
tejido dependiendo de la evolucién de la nenmonia.

En relacién al exudado bronquial este casi siempre fue purulento
aiin en aquellos casos en que no habia abundancia de neutréfilos a nivel
del tejido alveolar. De modo similar ocurrid a nivel bronquiolar.

Sobre la fibrosis se reportan los casos en que ésa fue muy evidente
y se presentd afectando el tejido peribronquial y a nivel intersticial como
engrosamientos de tejido conectivo fibroso.

Del enfisema se anotan aquellos casos en que éste fue muy
evidente y resaltaban los espacios aéreos grandes entre la infiltracién
celular del tejido alveolar.
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DISCUSION

En el presente trabajo realizado a través del examen post-mortem
de 8,609 cerdos sacrificados en un rastro de la ciudad de Guatemala, se
encontraron con lesiones pulmonares 3,874 cerdos, lo cual constituye el
45%.

Las lesiones encontradas tanto macroscdépica como
microscopicamente, coinciden con las que diversos investigadores, entre
ellos Jubb, Kennedy, Palmer, Dunne y Leman (5,11,12), describen para la
Neumonia Enzoética de los cerdos.

Es importante considerar, desde el punto de vista clinico, la
existencia de lesiones pulmonares en cerdos, bien desarrollados, que les
permiten tener una apariencia casi normal o asintomdtica e inclusive
haber podido llegar al rastro al alcanzar pesos de sacrificio.

A nivel de rastro fue significativo el encuentro en los pulmones
afectados, de lesiones neuménicas consolidadas, con tipica carnificacién,
y tendencia a la distribucién simétrica en los lébulos apicales izquierdo y
derecho, 16bulos cardiacos, izquierdo y derecho, 16bulo intermedio y en la
porcién anterior y ventral de los lébulos diafragmdticos y que al corte,
en la mayoria de los casos, presenta exudacién purulenta en la luz
bronquial, tal como lo sefialan en sus investigaciones Pijoan, Ochoa ¥y
Trigo.

A nivel histolégico fue muy orientador para el diagnéstico de
infeccién micoplasmal el encuentro de alteraciones tisulares tan tipicas
como la hiperplasia linfoide peribronquial, peribronquiolar ¥y
perivascular, asf como una alveolitis en la que destaca el engrosamiento
de las paredes alveolares y la extensa infiltracién de células
mononucleares especialmente el macréfago, el linfocito, el plasmocito y
en muchos casos, los neutréfilos, los cuales también se hacen presentes
en el exudado endobronquial y endobronquiolar. Todo lo anterior
coincide también con la descripcién del patrén morfolégico de la
Neumonia Catarral broncointersticial (11) y con lo que indican
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Bertshinger, Livingston y Whittlestone al considerar los cambios
microscopicos que resultan de la infeccion pulmonar por Micoplasmas en
la enfermedad natural.

En los pocos casos en que se encontrd, ademds de las lesiones
tipicas atribuidas a la infeccién por micoplasmas, alteraciones vasculares
tales como hialinizacidén, proliferacién del endotelio y estrechamiento de
la luz vascular se sugiere que son una secuela de infeccidn por el virus
del cdlera porcino.

Finalmente sefialamos que la prevalencia de la infeccién pulmonar
que alcanzé el 45% en este trabajo, se encuentra dentro del rango
descrito a nivel mundial que va del 30 al 80% (12,23).

Se¢ ha hecho énfasis en que la extensién de las lesiones neuménicas
sirve como orientacidon de la importancia econdémica de la enfermedad en
las piaras y que cuando las lesiones ocupan un 10% o mds de los
pulmones se reduce la tasa de crecimiento, ya que el dafio en el tejido
tiene un efecto negativo en el metabolismo del animal, segin Goodwin.
En este trabajo se encontraron pulmones cuyas lesiones abarcaron desde
el 5 hasta el 50% del parénquima del 6rgano, sin embargo, hubo
predominio de aquellos casos en que el pulmén fue afectado entre el 10
al 20%.

Es nuestro criterio que, a través de los cambios patolégicos que
hemos demostrado que existen en los cerdos de abasto utilizados en este
estudio, es innegable la existencia de la Neumonia Enzodtica de los cerdos
en el pais y que en este sentido debe tenerse presente el impacto
negativo que produce no sélo en la economia del pais sino en el
desarrollo de la porcicultura, ya que diversos investigadores seiialan, por
ejemplo Stipkovits, que el nimero de animales con retraso en el
crecimiento va del 20 al 30% y que como se afecta negativamente la
conversién alimenticia el periodo de engorde se prolonga.
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CONCLUSIONES

Del examen post-mortem de 8,609 cerdos de abasto, el 45% resulté
positivo a lesiones neumonicas.

Del estudio Macroscépico y Microscdpico realizados, se concluye
que las lestones encontradas son idénticas a las descritas para la
Neumonia Enzoética de los cerdos, siendo la prevalencia de dicha
enfermedad del 45%.

Que segin el estudio de las lesiones se sefiala que la Neumonia
Micopldsmica, en muchos de los casos, aparece complicada por
infecciéon bacteriana secundaria.

.Del andlisis estadistico descriptivo se concluye que el 45% de
cerdos afectados si tiene significacién econémica para el Pais.

El area pulmonar afectada por lesién neumdnica abarca un rango
entre el 10-20%.

e A e




28

RECOMENDACIONES

Recomendamos a las Autoridades Sanitarias del Pais que este
estudio debe continuarse, de manera que se identifiquen las piaras
en donde la enfermedad existe, para que este conocimientc sirva
como base para disefiar estrategias de tratamiento, control o
erradicacién de la enfermedad.

Debe concientizarse a los productores de cerdos sobre los efectos
econdmicos negativos que produce la enfermedad y su importancia
epidemioldgica.

Se recomienda también a los Inspectores Veterinalfios decomisar y
destruir los pulmones afectados por constituir estos tejidos una

fuente de infeccidén, no sdlo para los cerdos, sino para otras

especies por la posibilidad que existe de la transmisién, tanto de
Micoplasmas como otra diversidad de gérmenes bacterianos, tales
como Pasteurellas, Bordetellas, Streptococcus, Staphylococcus,
Haemophilus, Corynebacterium y otros.

Consideramos conveniente que deben realizarse estudios
complementarios en el diagndstico de las micoplasmosis de los
cerdos, utilizando métodos seroldgicos.
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RESUMEN

En el presente estudio se logré establecer que la prevalencia de
lesiones neuménicas en cerdos de abasto que sugieren el diagnéstico de
Neumonia Enzodética alcanzé la cifra de 45%.

Los pulmones afectados presentaron lesiones neumonicas, con
tendencia a la simetria, en los 18bulos apicales, lébulos cardiacos, 1ébulo
intermedio y porcién antero ventral de los ldbulos diafragmaticos.

Histolégicamente las lesiones mas importantes fueron hiperplasia
del tejido linfoide peribronquial, peribronquiolar y perivascular,
formandose estructuras similares a foliculos linfoides cerca de las vias
aéreas. Se presenté alveolitis con infiltracién en las paredes y luz
alveolar de macrdfagos, linfocitos y plasmocitos. Los mnentréfilos
aparecen en muchos de los casos, en el parénquima alveolar y en el
exudado endobronquial y endobronquiolar.

Se discute también la importancia de la existencia de estas lesiones
en los cerdos de abasto, tanto para la economia del pais como para el
desarrollo de la porcicultura.
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ANEXOS

1. Cuadro No.l. Extension de Lesiones Neumonicas en Cerdos con Alteraciones que sugieren
Neumonia Enzootica.

t

. Cuadro No.2.  Alteraciones Microscopicas en 137 muestras de pulmones de cerdos
sospechosos de Neumonia Enzodtica a nivel de Rastro. :

3. Cuadro No.3. Alteraciones Microscopicas en Casos Sugerentes de Neumonia Enzodtica Suina.
(Ficha control de trabajo)

4. Ficha No.2 del Provecto “Porcentaje de Extension de la Afeccion Pulmonar”.

3. Grafica No.l. Porcentaje de cerdos que presentaron lesiones sugerentes de Neumonia
Enzodtica.

6. Grafica No.2. Extension de las lesiones Neumonicas en cerdos con alteraciones que sugieren
Neumonia Enzodtica.

7. Microfotografias No.1 y No.2.

T T O U O



31

Cuadro No. 1
Extensitn de las lesiones Neuménicas en cerdos con alteraciones que sugleren
Neumonia Enzodtica, mayo 1998.

% del Parenquima Pulmonar Afectado Nimero de Cerdos
0% 3688
1-10% 3431
11-20% 1180
21-30% 301
31-40% a8
41-50% 20
51-+% -
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CUADRO No. 2

ALTERACIONES MICROSCOPICAS EN 137 MUESTRAS DE PULMONES DE CERDOS SOSPECHOSOS DE

NEUMONIA ENZOOTICA A NIVEL DE RASTRO MAYO 1998,

Lesién Muestra % Leslon Muesira %
Hiperplasia Linfoidea Peribronquial 137 100%  eutrofilos 44 32
Hiperplasia Linfoidea Peribronquiclar 137 100% [} infocitos 137 100%
Infiltracion Linfoidea Perivascular 137 100%  Macrofagos 137 100%
Infiltracién Alveolar 129 94% [Plasmocitos 137 100%
Hiperplasia del Epitelio bronquiolar 127 98%  |gxudado bronquial 8s 62%
Hemorragia Alveolar 40 29%  |Fibrosis 11 8%
Edema Alveolar 66 48% Enfisema 10 7%

[43
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CUADRO No. 3

ALTERACIONES MICROSCOPICAS EN CASOS SUGERENTES DE NEUMONIA ENZOOTICA SUINA MAYQO 1998

Ne.|ddentiic [RL.| HL | LL. |INF.| E.Xp. |Hen [Edems| Newtréfile |Linfocito| Macrifages [Plasmocitol Exnd. | Pfbresls | Inmfisema
Pb. | PR | P.V. {ALV.| bren | AM. | AW brow,

HL.Fb = Hiperplasia Linfbides Peribronquial HEP.brens = Hiperplasia Epitelio bronquiolar

HL Pbbr. = Hipeplesia Linfoides Peribroncuiolsr Hem. alv. = Hemorragia alveolar

ILPY. = Iaffliracibe Lisoiden perivascular Edema Alv. = Edema alveolar

Inf Al = Infilracidn slveolor Exud. bron. = Exudado bronquist

£€
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Cerdo
No.
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Gréfica 1

Porcentaje de cerdos que presentaron lesiones sugerentes de Neumonia Enzodtica,

Cerdos Sanos
55%

mayo 1998.

sdg Cerdo Afectados

45%

i

Muestra = 8,609 cerdos
Con lesién pulmonar = 3,874 cerdos
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# de Cerdos Afectados

Grifica 2
Extension de las lesiones nueuménicas en cerdos con alteraciones que sugieren
Neumonia Enzoética, mayo de 1998,

0% 1-10% 11-20% 21-30% 31-40% 41-50% 50-+8b
% del &rea pulmonar afectada
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Microfotografia #1. Corte Pulmén de Cerdo. H.E.

1. Luz bronquiclar. 2. Exudado purulento. 3. Infiltrado Mononuclear, lamina propia.

4. Hiperplasia linfoide peribronquiolar. 5. Enfisema. 6. Infiltrado monomiclear - pared
alveolar. 7. Infiltrado moncnuclear peribronquiolar,

- L 8 a

Microfotografia #2. Corte Pulmén de Cerdo. H.E.
1. Iuz bronguiolar. 2. Hiperplasia linfoide peribronquiolar. 3. Hiperplasia linfoide
perivascular. 4. Edema alveolar. 5. Alveolitis mononuclear.
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