Caracteristicas generales de los
procesos neumonicos en el cerdo
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Las neumonias son uno de los principales problemas que
afectan alaindustria porcina por las pérdidas econémicas que
producen. En la mayoria de las ocasiones observan durante la
fase de cebo, aunque algunas pueden presentarse en otras
fases, o estar asociadas a una fase determinada, como es el
caso de las infecciones por Haemophilus parasusis. Ademas, la
aparicion de un proceso neumonico suele ser la consecuencia
de la actuacion conjunta de varios factores, entre los que se
encuentra la presencia de uno o varios patdégenos, la existencia
de unas condiciones ambientales adversas y unas practicas de
manejo inadecuadas. Por lo que la disminucién de la densidad
de los animales, el uso de un flujo todo-dentro todo-fueray los
destetes precoces segregados, son algunas de las medidas que
favorecen el control de la enfermedad.

Los signos clinicos que pueden acompanar a los procesos
neumonicos son el estornudo, la tos, la disnea y la descarga
nasal. Mientras que el estornudo esta relacionado con la in-
flamacién de la cavidad nasal y/o faringe, la tos es debida a la
inflamacion de la trdqueay bronquios. Por otro lado, la disnea,
odificultad en lainspiracion y expiracién del aire, va a aparecer
cuando lainflamacion afecta a las vias respiratorias de peque-
fio calibre, y la descarga nasal es el resultado del aumento
en la produccion de moco por las células caliciformes y de la
destruccién de los cilios de las células de las vias respiratorias
que se produce tras la infeccion por algunos patégenos.

La instauracién de un proceso neumonico es un proceso alta-
mente regulado que implica una compleja interaccion entre
las células sanguineas (neutréfilos, linfocitos, plaquetas), las
células pulmonares (macréfagos alveolares e intravasculares,
neumocitos tipo | y ll, células endoteliales) y las células del es-
troma intersticial (macréfagos intersticiales, fibroblastos, mio-
citos). Esta interaccion estd regulada por un gran nimero de
mediadores de la inflamacidn, entre los que se encuentran las
citoquinas, los metabolitos del 4cido araquiddnico, el sistema
del complemento, las moléculas de adhesién, los metabolitos
del oxigeno y del 6xido nitrico y los antioxidantes.

Las caracteristicas de la reaccién inflamatoria que se desarro-
lla en el pulmdén, o neumonia, van a estar relacionadas tanto
con la via de llegada del agente al pulmén (aerégena o he-
matoégena), como con el lugar donde se produce el dafio, y

por tanto donde se va a localizar la respuesta inflamatoria (luz
de los alveolos o septo alveolar), y el mecanismo patogénico
del agente involucrado, que va a ser muy diferente, de forma
general, entre los virus y las bacterias (Figura 1).
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Figura 1: Clasificacion de neumonias Segun la via de entraca
del agente y el tipo de reaccion inflamatoria.

Los diferentes tipos de neumonias que nos podemos encon-
trar son:

Bronconeumonia o neumonia lobar. Esta neumonia se ca-
racteriza por la consolidacién de los [6bulos apicales, mediales
y porcién craneoventral de los I6culos caudales. Esta localiza-
Cion estd relacionada con la sedimentacion por gravedad del
exudado inflamatorio, y que en estas zonas la red bronquial
presenta una ramificacién muy corta y abrupta. Las bronco-
neumonias estan producidas por bacterias que llegan por via
aerégena, provocando una lesiéon en la mucosa de los bron-
quiolosy en laluz de los alveolos, desde donde la inflamacion
se extiende de forma centripeta a los alveolos adyacentes, no
afectandose el intersticio. En las primeras fases, los macréfagos
alveolares e intravasculares liberan citoquinas que provocan
una gran migracién de neutrdfilos, que van a pasar a la luz de
los alveolos y bronquiolos junto con un exudado fibrinoso,
producido como consecuencia de un incremento de la per-
meabilidad vascular. Esta reaccion inflamatoria ocupa total-
mente el espacio aéreo (Figura 2), con el consiguiente aumento



de tamanoy de consistencia del pulmon, que al mismo tiempo

va a adquirir una coloracion rojiza, por lo que este proceso
suele describirse como "hepatizacion”
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Figura 2: Esquema de la bronconeumonia, caracterizada por
un exudado de neutrofilos y fibrina en la luz del alveolo.

Estas neumonias pueden presentar dos formas:
® Bronconeumonia catarro-purulenta o supurativa. La reaccién

inflamatoria se acompana de la existencia de un exudado
mucoso o catarro-purulento en las vias respiratorias (tra-
quea, bronquios y bronquiolos). El proceso suele resolverse
en unos 7-10 dias y desaparece completamente en unas 4
semanas.

@ Bronconeumonia fibrinosa. El exudado de fibrina en el alveo-
lo se acompana por el deposito de fibrina en la superficie de
la pleura casi desde el comienzo del proceso inflamatorio.
En este tipo de bronconeumonia se produce una notable
dilatacién y trombosis de los vasos linfaticos lo que origina
la aparicién de edema en los septos, dando al pulmén un
aspecto que recuerda al marmol ("aspecto marmoreo") ya
que se observan lineas de color blanquecino sobre el color
intensamente rojo del pulmén. Ademas, en el pulmén se pro-
ducen focos de necrosis por coagulaciéon, como consecuen-
cia de los fendmenos de trombosis en los vasos sanguineos.
Normalmente, este proceso no se resuelve completamente
y como secuelas suelen aparecer dreas de fibrosis y adheren-
cias pleurales, que pueden extenderse al saco pericardico.
En los casos mds graves pueden aparecer abscesos o incluso
areas de gangrena debido a la colonizacién por bacterias
saprofitas.

Neumonia intersticial o neumonitis. Se producen cuando
lalesiony el proceso inflamatorio se localiza en una de las tres
lineas de la pared alveolar (neumocito tipo |, membrana basal
y/o endotelio). El agente puede llegar tanto por via aerégena,
danandose inicialmente los neumocitos tipo | (como es el caso
de algunos toxicos) o via hematdgena, en la que el dafo inicial

se produce en el endotelio de los capilares o en lamembrana @



Principales agentes involucrados en los distintos tipos de neumonias del cerdo
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basal (como se produce en las reacciones de hipersensibilidad

tipo lll, migracion de larvas de Ascaris suum, septicemias o vi- MO0 ML e

remias). Independientemente de la via de entrada, las lesiones
son difusas, afectando a todos los I6bulos del pulmén, que
tienen un color palido o grisaceo, a veces con un parcheado
multifocal de color mas oscuro, y un aspecto de no colapsa-
do, mas evidente en el borde dorsal, y que provoca que en
muchas ocasiones al abrir la cavidad torécica se observen las
impresiones costales.

Las neumonias intersticiales pueden cursar de forma aguda
o cronica:

® Neumonia intersticial aguda. Comienza como una disrupcion

de la barrera aire-sangre, lo que provoca la salida del plasma
al alveolo que se va a mezclar con la sustancia surfactante,
provocando la aparicién de membranas hialinas que recu-
bren alos neumocitos tipo I. Al mismo tiempo, se produce un
acumulo de células inflamatorias en el intersticio y, por tanto,
un engrosamiento de los septos alveolares. En pocos dias se
produce hiperplasia e hipertrofia de los neumocitos tipo Il
(mas indiferenciados) que van a reemplazar a los neumocitos
tipo | que se hayan perdido, lo que dificulta el intercambio
gaseoso.

® Neumonia intersticial crénica. Cuando el proceso se man-

tiene en el tiempo la hiperplasia de los neumocitos tipo Il se
va a acompanar por un infiltrado de linfocitos, macréfagos
y fibroblastos en los septos (Figura 3) y por una fibrosis de la
pared de los alveolos, por lo que el pulmdn tiene un aspecto
macroscopico de "no colapsado"y consistencia gomosa. En-
tre los agentes que provocan estas formas crénicas de neu-
monia intersticial se encuentran el virus del PRRS, el PCV2
y la migracién de las larvas de A. suum. En este Ultimo caso,
como las larvas van a producir la ruptura de los capilares la
neumonia intersticial se acompana de la aparicién de pete-
quias por todo el pulmén.

Figura 3: Esquema de la neumonia intersticial cronica, carac-
terizada por un infiltrado de linfocitos, macrofagos intersticia-
les y fibroblastos en el septo y una hiperplasia de los neumo-
citos tipo ll.

Neumonias broncointersticiales. Estas neumonias se en-
cuentran entre las bronconeumonias y las neumonias inters-
ticiales, y se producen cuando el agente etiolégico (como el
virus influenza o Mycoplasma hyopneumoniae) llega al pulmoén
por via aerégena provocando una lesion en el epitelio de los
bronquiolos o de los neumocitos tipo |, lo que origina una pro-
liferacion de neumocitos tipo Il y/o una proliferacién del teji-
do linfoide asociado a los bronquios (BALT). Estas neumonias
suelen afectar alos I6bulos apicales y mediales, que presentan
una coloracion rojiza, un ligero aumento de consistenciay, en
menor medida, un aumento de tamafio. En el caso de lainfec-
cién por M. hyopneumoniae la proliferacién del BALT provoca
estenosis de la luz de los bronquios (Figura 4), por lo que en
las zonas adyacentes se va a producir un enfisema vicariante
(compensatorio). Aunque en las fases iniciales es dificil distin-
guir entre las bronconeumonias y las neumonias broncointers-
ticiales, debemos recordar que la presencia de una pleuritis



fibrinosa o de abscesos en los I6bulos apicales y/o mediales
son lesiones que sélo se presentan en las bronconeumonias.
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Figura 4: Esquema de la neumonia broncointersticial, carac-
terizada porque las lesiones afectan principalmente al epitelio
de los bronquiolos y, en el caso de infeccion por M. hyopneu-
moniag, se acompafia de una proliferacion del BALT y una dis-
minucion de la luz bronquial.

Neumonia granulomatosa. Son las neumonias en las que el
agente, que puede llegar por via aerégena (principalmente los
hongos o cuerpos extrafos) o hematégena (Mycobacterium
bovis y Complejo Mycobacterium avium), no puede ser elimi-
nado mediante los fendmenos de fagocitosis, lo que origina
la instauraciéon de una reaccién inflamatoria local con nume-
rosos macréfagos, linfocitos y, en ocasiones, células gigantes,
provocando la aparicién de un granuloma. Esta neumonia se
caracteriza por la presencia de un nimero variable de granu-
lomas, que pueden ser caseosos o no, bien delimitados, de
tamano variable y en los que en funcion del estadio en el que
se encuentren pueden producirse necrosis y calcificacion.

Neumonias embélicas o embélico-metastasicas. Estas
neumonias suelen estar asociadas a cuadros de onfaloflebitis,
infecciones bacterianas de la piel o de las pezuiias, asi como,
a los casos de endocarditis mural, y se producen cuando una
bacteria llega al pulmén por via hematdgena desde una lesion
en otra localizacion orgdnica, y se adhiere a las células endo-
teliales (mediante receptores especificos o por el depésito de
fibrina, formando trombos), siendo las bacterias capaces de
eludir la fagocitosis por parte de los macréfagos intravascu-
lares. De esta forma las bacterias van a dafiar el endotelio de
los capilares y arteriolas, provocando tanto su necrosis como
un dafno en la membrana basal, produciendo asi una reaccién
inflamatoria en el intersticio, donde se va a originar un nuevo
foco de infeccién (Figura 5). En el caso de que la lesién sea ma-
siva el animal muere por un edema agudo de pulmén debido
al dafio vascular.

Estas neumonias se caracterizan por la aparicion de lesiones
multifocales distribuidas por todo el pulmén, de color blan-
quecino y con un tamafo que puede variar de entre 1 mm
a 2 cm de didmetro, que en las formas agudas suelen estar
rodeadas por un halo rojizo (hiperemia), y que rapidamente
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van a evolucionar hacia la formacién de abscesos. Como las
lesiones estan distribuidas por todos los Iébulos y no estan
restringidas a las zonas craneoventrales es facil distinguirlas
de las bronconeumonias.
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Figura 5: Esquema de la neumonia embodlica, caracteriza-
da por la necrosis de las células endoteliales y el dafio de la
membrana basal que se acompafria por la aparicion de un
exudado inflamatorio en el intersticio.

Por ultimo, es importante recordar que muchas de las bac-
terias capaces de provocar procesos neumonicos forman
parte de la flora normal de las tonsilas y vias respiratorias
altas, necesitando de la accién de determinados factores
(infeccion por virus, estrés, cambios bruscos de tempera-
tura, etc.) para que se desarrolle una neumonia, siendo uti-
lizado el término de Complejo Respiratorio Porcino (CRP)
para describir los procesos respiratorios en los que estan
involucrados mas de un agente, y en los que la incidencia,
prevalencia y mortalidad dependen de una serie de inte-
racciones multifactoriales. &



