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Pleuroneumonia Porcina por
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Profilaxis vacunal
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Actinobacillus pleuropneumoniae (APP) es una bacteria de morfologia cocobacilar,
capsulada y gram-negativa, de la que hasta ahora se han descrito 14 serotipos, cuyas
cepas se agrupan, en funcion de su crecimiento dependiente o no de NAD, en biotipo 1 y

biotipo 2, respectivamente.

PP es un microorganismo especifico
del cerdo que provoca un cuadro de
pleuroneumonia hemorrigico-necro-
tizante, bien conocido por los veteri-
narios de la prictica totalidad de los paises con
una produccién porcina desarrollada. Aunque
puede afectar a cerdos de cualquier edad, esta
patologia es mds frecuente en animales a partir
de los tres meses de vida, en los que su forma
aguda se traduce en un cuadro febril que cursa
con depresion, anorexia, tos y disnea. En ausen-
cia de una terapéutica eficaz, este proceso pue-
de evolucionar muy ripidamente, produciéndo-
se la muerte de los cerdos afectados a las pocas
horas (Figura 1). También se ha descrito una
forma croénica de evolucion mds lenta y caracte-
rizada por accesos de tos, pérdida de la condi-
cion corporal y pleuritis (Figura 2).

La importancia econémica de la pleuroneu-
monia por APP radica no sé6lo en la tasa de mor-
talidad, la cual puede alcanzar niveles superio-
res al 10%. también se debe tener en cuenta el
deterioro de los parimetros productivos relacio-
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nados con el crecimiento. Se ha comprobado
que en poblaciones afectadas, la Ganancia Me-
dia Diaria se puede reducir hasta un 34%, mien-
tras que el deterioro del Indice de Conversién
puede llegar al 26% (Straw, 1989). A todo esto
hay que afadir los costes derivados de su con-
trol y tratamiento, de la depreciacién y decomi-
so de los animales desmedrados y de la infrauti-
lizacion de instalaciones.

El objetivo de este trabajo es ¢l de hacer una
revision sobre el control de la pleuroneumonia
por APP mediante la vacunacion, incidiendo en
los tipos de vacunas disponibles y en aquellos
aspectos relacionados con su puesta en prictica
que pueden afectar a su eficacia.

¢Como se produce la
pleuroneumonia por APP?

La patogenia de la pleuroneumonia por APP
destaca por su complejidad, debido a los nume-
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Cuadro |. Patrones de produccion de las toxinas APX.

Serotipo ’_ 5 Produccién de toxinas
APX | APX Ii l APX IiI
1,595,124 | si Si No 3
72,3,4,6,8,15 No si Si
10,14 S No No i
7,42, 13 | No ? si No

Cuadro Il. Actividad biologica de las toxinas APX (Segun Rodriguez Ferri, 2004).

Toxina Actividad
APXI Fuertemente hemolitica y citotéxica para macréfagos y PMN.
APXII Débilmente hemolitica y citotdxica para macréfagos y PMN.
APXIIl ; Fuertemente citotdxica para macréfagos y PMN. Pleurotéxica.
 APXIV Débilmente hemolitica.

rosos factores de virulencia descritos en esta
bacteria. Por lo general, APP ingresa en el cerdo
por via inhalatoria, localizandose inicialmente
en cavidad nasal y tonsilas para, posteriormente
evolucionar hacia las vias respiratorias bajas, a
cuyas c€lulas se adhiere mediante fimbras y el
lipolisacarido de la pared celular (LPS). En esta
localizacién, la supervivencia de la bacteria de-
pende de su capacidad de captar nutrientes
como aziicares, hierro y niquel, para lo que se
vale de proteinas de la membrana externa y de-
terminados receptores. Paralelamente, la bacte-
ria hace frente a las defensas del hospedador
mediante la cdpsula, la cual, ademds de poseer
propiedades antifagociticas, proporciona a la
bacteria resistencia frente a la lisis mediada por
el complemento.

La mayoria de las lesiones debidas a APP se
han relacionado con unas exotoxinas del grupo
de las toxinas formadoras de poros (toxinas
RTX) que se han identificado como ApxI, ApxIl
y ApxIIl (Cuadro I). Sus efectos se extienden
sobre una amplia gama de células, como hema-
ties, neutrofilos, macréfagos, células endotelia-
les y células del epitelio alveolar. Se ha compro-
bado que todas las cepas virulentas de APP pro-
ducen al menos una de estas toxinas, las cuales
son consideradas esenciales para el desarrollo
del cuadro lesional caracteristico de APP. Adi-
cionalmente, la produccién de la toxina Apxl se
ha relacionado con los serotipos mads virulentos.

El empleo de cepas mutantes de APP que
han perdido la capacidad de producir toxinas
Apx, ha permitido comprobar el importante pa-
pel que éstas juegan en la patogenia de esta in-
feccion. Asi, mientras el desafio con cepas pa-
rentales, es decir productoras de toxinas, se tra-
ducia en el tipico cuadro de pleuroneumonia he-
morrdagico-necrotizante, las mutantes, incapa-
ces de producir dichas exotoxinas, eran riapida-
mente eliminadas de los pulmones de los ani-
males desafiados, sin provocar practicamente
lesiones (Cruijsen, 1996; Stockhofe-Zurwieden,
1996).

Recientemente se ha descrito una cuarta
exotoxina denominada ApxIV, cuyo papel en la
patogenia de la pleuroneumonia por APP es
considerado de escasa relevancia (Cuadro II).
No obstante, el que esta toxina sea expresada in
vivo por todos los serotipos de APP, se ha utili-
zado como base para el desarrollo de un test de
ELISA indirecto indicado para el diagnostico
de las infecciones por esta bacteria, aunque no
permite identificar el serotipo involucrado, ni la
existencia de portadores inaparentes (Dreyfus,
2004; Gottschalk, 2005).

El LPS de la pared bacteriana también de-
sempena un papel en el desarrollo del cuadro
lesional por APP. Se ha comprobado que debido
a sus propiedades de endotoxina, el LPS es ca-
paz de provocar lesiones leves a nivel pulmonar
que potencian los efectos de las toxinas Apx.
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Figura 1. Pleuroneumonia hemorragico-necrotizante caracteristica de un
cuadro agudo por APP

Figura 2. Adherencias pleurales tipicas de un caso cronico por APP

Vacunas frente a la
pleuropneumonia por APP

Los cerdos que han superado la infeccion natu-
ral estdn protegidos frente a un nuevo desafio
homologo, mientras que la inmunidad frente al
desafio heterélogo es por lo general parcial
(Cruijsen, 1995). A partir de aqui se han desa-
rrollado vacunas que pretenden inducir una in-
munidad similar a la conferida por la infeccion
natural, pero sin sus consecuencias de tipo pato-
l6gico. Por otro lado, dado el gran nimero de
serotipos descritos para APP, se hace necesario
que la proteccion inducida en el animal cubra,
sino todos, el mayor niimero posible de ellos.
Aunque en la bibliografia se describe un amplio
nimero de vacunas indicadas para la prevencion
y control de la pleuroneumonia por APP, en la
practica tnicamente se utilizan dos tipos: bacte-
rinas de c€lulas completas y vacunas de subuni-
dades.
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Bacterinas de células completas

En este grupo se incluyen las vacunas comercia-
les y autovacunas consistentes en células bacte-
rianas inactivadas incluidas en algin medio ad-
yuvante y podria decirse que constituyen la pri-
mera generacion de vacunas frente a APP. Sus
efectos son de tipo paliativo, ya que se restrin-
gen al control de la mortalidad consecutiva a la
infeccion, siempre y cuando ésla sea por un se-
rotipo homdlogo. Varios autores sugiercn que la
especificidad de la proteccion inducida por este
tipo de vacunas se debe a que ésta va dirigida a
la cdpsula bacteriana y al LPS, componentes
ambos especificos de serotipo (Fenwick, 1994:
Haesebronek. 1997), No obstante. se ha obser-
vado que algunos serotipos son capaces de con-
terir una iInmumdad al menos parcial liente a
otros serotipos estrechamente relacionados,
como es el caso del serotipo 8 que proporciona
cierto grado de inmunidad cruzadas frente a los
serotipos 3 y 6 (Nielsen, 1995).

Este problema se ha tratado de paliar me-
diante la introduccion de hasta cualro serotipos
distintos en una misma bacterina, lo que no deja
de ser un problema en un pais como el nuestro,
en el que se han aislado practicamente todos los
serotipos descritos para APP, con variaciones en
cuanto a su incidencia a lo largo del tiempo
(Cuadro ITI).

Dos factores relacionados con la eficacia de
las bacterinas de células completas de APP son
el titulo antigénico y el adyuvante. En el caso
del primero. Nicolet en 1986 sugiere una con-
centracion de al menos 1019 ¢élulas bacterianas
por ml, procedentes de un cultivo reciente (6 ho-
ras de incubacién). Se ha sugerido que la posi-
ble pérdida de eficacia de algunas autovacunas
puede asociarse a un envejecimiento del cultivo
de origen. Por otro lado, Wilson er al (1995) de-
mostraron que el adyuvante empleado en las
bacterinas de APP tiene una influencia sobre la
magnitud de la respuesta humoral.

Vacunas de subunidades

Se han ensayado varias vacunas que contaban
con algin componente de APP en su composi-
cién como el LPS, proteinas de membrana ex-
terna, etc. Sin embargo, el mejor conocimiento
de los mecanismos de patogenicidad de esta
bacteria ha llevado al desarrollo de una nueva
generacion de vacunas basadas en toxoides de-
rivados de las toxinas ApxI, ApxIl y ApxIIl. En



Cuadro Ill. Distribucion porcentual de los serotipos de Actinobacillus pleuropneumoniae aislados

en Espana.

Serotipo Gutiérrez et al (1995) Rodriguez Ferri et al (1998-2001) Maldonado et al (2002-2006)

o ~ % sobre 71 cepas % sobre 789 cepas % sobre 369 cepas
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_10 0.0 1 3 1,5 : 0.5 il
AL 0,0 2.9 o
12 i 1.4 0,4 305 =
13 NR = NR 4 18,69 =
14 NR NR 3,5

Tabla confeccionada a partir de Maldonado et al, 2006.

la tinica vacuna de estas caracteristicas disponi-
ble en nuestro pais, estos antigenos aparecen
complementados por una proteina de membrana
externa de 42 kDa relacionada con la captacién
de maltosa, lo que proporciona proteccion adi-
cional frente a un factor clave en el intercambio
metabdlico de la bacteria.

El que este tipo de vacunas incorpore las
exotoxinas en las que se basan la totalidad de
los serotipos de APP descritos para la produc-
cion del cuadro lesional caracteristico de esta
bacteria, sugiere la capacidad de inducir una
proteccion universal frente a APP, independien-
temente del serotipo involucrado, la cual ha sido
corroborada experimentalmente (Van den
Bosch, 1992; Kobisch, 1992). A nivel de campo
este punto también ha sido confirmado, repor-
tindose ademads, que estas vacunas confieren
proteccion frente a la mortalidad y la clinica por
APP, reduciendo la incidencia vy extension de las
lesiones y mejorando la velocidad de crecimien-
to y el Indice de Conversién (Pommier, 1996;
Valks, 1996; Martelli, 1996; Lopez. 1998: Bilic,
2000; Ridremont, 2000; Gambade, 2002). No
obstante, se ha observado que carecen de efecto
sobre la circulacion de la bacteria en las pobla-
ciones vacunadas (Velthuis, 2004).

El cambio en el planteamiento antigénico
que suponen las vacunas de subunidades basa-
das en las toxinas Apx, ha supuesto que algunos
autores sugieran una eficacia superior a la de las
bacterinas inactivadas de células completas
(Pensaert, 1997; Haesebrouck, 2004), lo que ha
sido demostrado mediante estudios de desafio
por Satran et al en el 2003, quién detectd dife-
rencias estadisticamente significativas en las ta-
sas de mortalidad y en la incidencia y extension
de las lesiones consecutivas al desafio endotra-
queal con una cepa virulenta del serotipo 9.

Dado que la toxina ApxIV no se incluye por
el momento en la composicion antigénica de las
vacunas de subunidades, plantea la posibilidad
de su uso combinado con el test de ELISA para
ApxIV con el propésito de diferenciar animales
vacunados de infectados, lo que ha sido confir-
mado por Dreyfus et al en el 2004.

La vacunacion en la practica

Tanto las bacterinas de células completas como
las vacunas de subunidades requieren de la ad-
ministracion de dos dosis separadas por un in-
tervalo de 3 a 4 semanas, cuyo momento de apli-
cacion viene determinado por la dindmica de in-
feccion por APP. Asi, la segunda dosis debe ad-
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Figura 3. Evolucién de los niveles de anticuerpos calostrales frente a las toxinas Apx en lechones procedentes de una granja de ciclo cerrado

ministrarse al menos dos semanas antes del mo-
mento de aparicién del problema. Sin embargo,
éste no es el tnico condicionante de la pauta va-
cunal. La persistencia de los anticuerpos mater-
nales en el efectivo en cuestién también juega
un papel importante, dada su capacidad de in-
terferencia con la vacunacidn.

La duracion de la inmunidad maternal hace
que la mayoria de autores recomienden la vacu-
nacion a partir de los dos meses de edad. En el
caso de las vacunas de exotoxinas, T. Cruijsen
(1995) sugiere la vacunacion de los lechones a
partir de las 4-6 semanas de vida. Sin embargo,
en un trabajo de reciente aparicién se indica que
en granjas de ciclo cerrado enzodticamente in-
fectadas por APP, los niveles de anticuerpos ca-
lostrales frente a las toxinas Apx, se mantienen
hasta las 8-10 semanas de vida por encima del
nivel minimo capaz de interferir con la vacuna-
cion (Figura 3) (Lopez, 2006), lo que obliga a la
posposicion de la vacunacion y la revacunacion
a las 10 y 14 semanas de vida, respectivamente.
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Aunque no se trata de un hecho frecuente,
cuando la clinica aparece en lechones con eda-
des inferiores a las 10 semanas, existe la posibi-
lidad de vacunar a las cerdas reproductoras a fin
de prolongar la inmunidad maternal, protegien-
do asi a los lechones frente al desafio temprano.
Bak er al (1998) observaron que la vacunacion
de las cerdas con una vacuna de exotoxinas du-
rante la gestacién de forma previa al parto, se
traducia en una alargamiento de la persistencia
de la inmunidad maternal hasta al menos las 10
semanas de vida.

El futuro

A pesar de todo y debido a la importancia eco-
némica de la Pleuroneumonia Porcina, se sigue
trabajando en el desarrollo de vacunas para la
prevencion y control de esta patologia. Por un
lado se estdn probando nuevos antigenos que
complementen la inmunidad de las vacunas ya
existentes, como son los factores de adhesion.
Por otro, se estdn buscando nuevas formas y vias
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de inmunizacidn a través de antigenos vivos ba-
sados en cepas mutantes administrados por ae-
rosoles o por via oral. No obstante todas estas
nuevas alternativas se encuentran atin en el pla-
no meramente experimental.

Conclusion

La Pleuroneumonia Porcina por APP constituye
un problema grave para la produccion porcina
actual, por lo que su control se convierte en una
cuestion prioritaria. Para este fin las vacunas
constituyen una alternativa vdlida cuya eficacia
dependera del tipo de vacuna seleccionado. A la
hora de iniciar un programa vacunal frente a
APP conviene tener en cuenta la dindmica de
infeccion y la duracién de la inmunidad mater-
nal en la poblacién en cuestion.
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La Neumonia Enzodtica porcina esta causada por Mycoplasma hyopneumoniae (Mh) y
constituye uno de los procesos respiratorios mas importantes en la cria intensiva
actual de cerdos de engorde, ocasionando importantes pérdidas econdomicas en las
explotaciones porcinas. Estas pérdidas son el resultado de una compleja interaccion
entre el micoplasma y otros agentes infecciosos, un mal manejo y unas deficientes

condiciones de las instalaciones.

dsicamente, las lesiones macrosco-
picas que se observan en casos de
Neumonia Enzoética consisten en
una bronconeumonia catarral, gene-
ralmente bilateral, afectando a los I6bulos api-
cales, intermedios, parte craneal de los dia-
fragmadticos y accesorio. La coloracion de es-
tas lesiones varia dependiendo de la cronici-
dad de la lesion. Segiin Dungworth (1993) y
Lopez (2001) las lesiones, durante la fase agu-
da, muestran un color que oscila de rojo oscu-
ro a rosa grisdceo, pasando a un color gris pd-
lido en las fases mds crénicas. Las lesiones en
recuperacion consisten en fisuras o retraccio-
nes que se corresponden con alvéolos colapsa-
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dos, localizdndose principalmente en los 16bu-
los intermedios (Maes, 1998). También pue-
den observarse pleuritis fibrinosas o serofibri-
nosas, e inflamacion de otras superficies sero-
sas; no obstante, la aparicion de pleuritis sue-
le asociarse con mayor frecuencia a la presen-
cia de Mycoplasma hyorhinis o a infecciones
complicadas con Pasteurella multocida o Hae-
mophilus spp (Dungworth, 1993). Las lesiones
microscopicas consisten principalmente en
una bronconeumonia intersticial en estadios
iniciales que rdpidamente evoluciona a bron-
coneumonia catarral con presencia de macro-
fagos y neutréfilos en los espacios broncoal-
veolares, acompaiiada de una marcada hiper-
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Figura 1: Bronconeumonia catarral. Fase aguda. Se encuentran afectadas las dreas craneoventrales de ambos pulmones, presentando un color rojo oscurecido.

plasia linfoplasmocitaria perivascular y peri-
bronquial (Lépez, 2001 ).

Los estudios realizados en matadero sobre
alteraciones pulmonares proporcionan una va-
liosa informacién que puede ser de gran utili-
dad a la hora de catalogar o conocer la situa-
cion sanitaria de las explotaciones. No obstan-
te. los datos obtenidos hay que interpretarlos
con cautela, ya que pueden existir neumonias
acontecidas en periodos iniciales que a la hora
del sacrificio hayan curado. Existen diversos
métodos de cuantificacién de la neumonia
(Hill er al, 1994; Maes et al, 1996). Aquellos
ensayos que tienen en cuenta la tridimensiona-
lidad de las lesiones neumonicas, como el ba-
sado en la pesada del tejido afectado, son mas
precisos a la hora de evaluar las lesiones neu-
monicas que aquellos basados en la estima-

ci6n de la superficie lesional (Hill er al, 1994). |

Los cdlculos basados exclusivamente en un
sistema de puntuacion pueden infravalorar el
dano tisular ocasionado y, por consiguiente, la
cuantia econémica real (Maes er al, 1996).

El objetivo de este trabajo es conocer la
prevalencia de la Neumonia Enzodtica en va-
rias explotaciones localizadas en la Comuni-
dad Valenciana y establecer su relacién con
otros procesos pulmonares en cerdos de en-
gorde sacrificados en matadero.

Material y métodos

En el presente trabajo se estudiaron 700 pul-
mones obtenidos de cerdos de engorde de 6
meses de edad, procedentes de 20 cebaderos
ubicados en la Comunidad Valenciana. Todos
los cebaderos estudiados fueron proporciona-
dos de forma aleatoria por diferentes integra-
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Figura 2: Bronconeumonia catarral. Fase crénica. Zona neuménica ligeramente deprimida (flecha) respect

doras que operan en dicha Comunidad.

Se recogieron 35 pulmones de cada ceba-
dero, tras el sacrificio de los animales en el
matadero. Las visceras fueron trasladadas re-

frigeradas a la sala de necropsias de la Unidad |

de Histologia y Anatomia Patolégica de la
Universidad CEU-Cardenal Herrera, siendo
examinadas entre las 4 y 5 primeras horas
post-sacrificio.

En cada pulmén se describié y anoté el tipo
de lesién macroscopica que presentaba. Una
vez catalogada el tipo de neumonia observada,
y con el fin de calcular el porcentaje de afec-
tacion pulmonar de cada neumonia, se proce-
di6 a pesar los pulmones de forma aislada, asi
como de la zona neumonica, tras su cuidadosa
diseccion, como describieron Hill er al (1992).

Finalmente, se tomaron muestras en formol
tamponado al 10%, que se procesaron de for-
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al parénquima pulmonar sano adyacente.

ma rutinaria para su posterior examen histopa-
tolégico.

Resultados

Gramjas

En las explotaciones se observaron alteracio-
nes de naturaleza inflamatoria a nivel pulmo-
nar en los 20 cebaderos estudiados, siendo el
porcentaje medio de pulmones afectados por
granja del 73,5% con una desviacién estindar
(DE) de 20.3. El porcentaje de afectacion pul-
monar total fue de 9,5% (DE = 5,2).

Por orden de aparicién, la lesién mds co-
munmente hallada y a su vez presente en el
100% de las explotaciones fue la bronconeu-
monia catarral, mostrando un porcentaje me-
dio de pulmones afectados de 62,3 (DE =
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Figura 3: Bronconeumonfa catarral. Fase de recuperacion. Se observan bandas atelectdsicas de recuperacién (flecha negra) junto con zonas de enfisema (aclaradas) en las
dreas craneoventrales de ambos pulmones.

23,7). El grado de afectacién de parénquima
pulmonar por esta neumonia fue 8,9% (DE =
4.8). Dentro los diferentes grados de bronco-
neumonia catarral, el grado agudo (Figura 1)
se describid en el 42,2% (DE = 23.9) de los
animales, con un porcentaje de afectacién del
parénquima pulmonar de 6,3 (DE = 4,1). El
grado crénico (Figura 2) afecté al 7.9% (DE
= 7,6) con un porcentaje de afectacién de pa-
rénquima pulmonar de 2,2 (DE = 1,9). Los
pulmones en fase de recuperacién (Figura 3)
se observaron en el 12,2% de los casos (DE =
10.4) con un grado de afectacion de parénqui-
ma pulmonar del 1,5% (DE = 1,1).

Animales

En lo que respecta a los hallazgos en los ani-
males se obtuvieron los siguientes resultados
estudiando los pulmones de forma individuali-

zada. Los pulmones fueron clasificados segtin
la lesion predominante, aunque se registraron
todas las lesiones que presentaban, a veces si-
multineamente (Figura 4). De los 700 pulmo-
nes analizados, el 74% presentaron lesiones
neumonicas (517), no observindose alteracio-
nes macroscopicas en el 26% (183). La bron-
coneumonia catarral fue la mds frecuente ya
que se observé en el 62% (424) del total de los
pulmones analizados, siguiéndole en menor
frecuencia de aparicién, la pleuritis (Figura
5), la neumonia purulenta (Figura 6), la neu-
monia fibrino-necrética (Figura 7) y por lti-
mo la neumonia broncointersticial (Figura 8).

La bronconeumonia catarral aparecia de
forma mayoritaria como lesion tnica en los
pulmones estudiados. Sin embargo no era ex-
traiio observarla junto a otras lesiones. La
pleuritis fue la lesién con la que se acompana
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Figura 4: Principales lesiones pulmonares observadas.

BNC: Broncaneumonia catarral; N. PUR: Neumonia purulenta; N. FN: Neumonia fibrino-necrética; N. Bl: Neumonia broncointersticial multifocal.

Cuadro I. Relacion entre los diferentes tipos de lesiones.

Bn. Catar Pleuritis N. Pur N. Fn N. Bi
Bn. Catar 361 (85,1 %) 41 (40,6 %) 14 (56 %) 6 (37,5 %) 2 (10 %)
Pleuritis 41 (9,7 %) 53 (52,4 %) 3 (12 %) 2(12,5%) 2 (10 %)
N. Pur 14 (3.3 %) 3(3%) 8 (32 %) 0 0
N. Fn 6 (1,4 %) 2 (2 %) 0 8 (50 %) 0
N. Bi 2 (0,5 %) 2 (2 %) 0 0 16 (80 %)
Total pulmones 424 (62 %) 101 (14.4%) 25 (3,6 %) 16 (2,3%) 20 (2,9 %)

En las columnas se muestra el tipo principal de lesién y en la filas su relacién con los otros tipos lesionales secundarios en los animales

estudiados.

Bn. Catar: Bronconeumonia catarral; N. Pur: Neumonia purulenta; N, Fn: Neumonia fibrino-necrética; N. Bi: Neumonia broncointersticial.

en mayor frecuencia. Igualmente la neumonia
purulenta y la neumonia fibrino-necrética apa-
recian acompanadas por la bronconeumonia
catarral en un porcentaje considerable de pul-
mones. La relacion entre las diferentes lesio-
nes detectadas se muestra en ¢l Cuadro L.

Discusion

La alteracion patolégica més destacada, por su
frecuencia de aparicién, es la bronconeumonia
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catarral, observiandose en todas las explotacio-
nes estudiadas. La prevalencia dentro de cada
explotacion es muy variable, oscilando de un
23% hasta un 91%, con una media de 62%. En
lo referente al porcentaje de afectacion pulmo-
nar, obtenemos una media para las 20 explota-
ciones de 8,9%, fluctuando entre el 1 y el 18%.
Esto coincide con otros autores como Pointon
et al (1990) que en un estudio llevado a cabo
en Minnesota (EEUU) aportaron datos de afec-
tacion del 75% en animales y 100% de las
granjas. En Noruega, Lium y Falk (1991) des-
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Figura 5:

cribieron que el 70% de los pulmones de cer-
dos, con un rango entre el 9 y el 82%, presen-
taban lesiones relacionadas con Mh. Asimis-
mo, en Suecia, Wallgren et al (1994) observa-
ron que ¢l 83,6% de los cerdos mostraron le-
siones de Neumonia Enzoética. Todos estos da-
tos apuntan a la gran ubicuidad de la bronco-
neumonia catarral, frecuentemente asociada a
Mh, en explotaciones porcinas de diferentes
paises.

La prevalencia de lesiones de bronconeu-
monia catarral en matadero puede ser un indi-
cador engafioso de lo ocurrido durante la fase
de cebo, va que pueden existir neumonias
acontecidas en los periodos iniciales que en el
momento del sacrificio hayan curado (Morris
et al, 1995). Nuestros resultados muestran un
predominio de la fase aguda sobre las otras fa-
ses, esto podria indicar que la mayor parte de

Pleuritis fibrosa. Presencia de sinequias fibrosas entre el pulmén y diversas estructuras toracicas

las lesiones observadas en matadero se deben
a infecciones ocurridas durante las dltimas fa-
ses del cebo, puesto que las lesiones no com-
plicadas suelen curar en 5 6 6 semanas (Mo-
rris et al, 1995). Sin embargo, la mayoria de
lesiones causadas por Mh suelen estar compli-
cadas con agentes secundarios que pueden
alargar el proceso de curacion incluso hasta 4
meses (Maes, 1998); este hecho hace alin mas
dificil estimar el momento de infeccién por
micoplasma. La presentacion en matadero de
un gran nimero de neumonias catarrales en
fase de recuperacion podria sugerir por una
parte, una manifestacion de la enfermedad en
una fase mds temprana respecto a una presen-
tacion mayoritaria de neumonias en fase agu-
da, o por otra parte que apenas han existido in-
fecciones secundarias.

Por lo tanto, a la hora de determinar el mo-
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Figura 6: Neumonla purulenta. Presencia de varios abscesos de localizacion muitifocal distribuidos por el parénguima pulmonar

mento de infeccion de los animales de una ex-
plotacién seria conveniente el empleo simulta-
neo de otras técnicas complementarias, como
por ejemplo, aparicion de tos, deteccién me-
diante la reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) de Mh in vive a partir de hisopos nasa-
les o mediante serologia. Esta dltima por si
sola puede mostrar resultados enganosos pues
la seronconversion a Mh puede darse entre las
4 v 9 semanas post-infeccion (Calsamiglia er
al, 1999).

Respecto a la relacién entre bronconeumo-
nia catarral y pleuritis, la primera se observa
de forma individual en la mayoria de los ca-
sos, en cambio la pleuritis se acompana de
bronconeumonia catarral casi en la mitad de
los pulmones con esta lesion y sélo en el 2%
de los casos por lesiones fibrino-necroticas.
Wallgren er al (1994) encontraron que el 6%
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de los pulmones analizados presentaban a la
vez lesiones de pleuritis y bronconeumonia ca-
tarral, una cifra muy similar a la de este estu-
dio (5,8%). Esto muestra la importancia de la
bronconeumonia catarral en la presentacion de
pleuritis y estaria en consonancia con lo indi-
cado por Taylor (1996) que senalé que la pleu-
ritis no acompanada de lesiones de pleuroneu-
monia porcina podria estar producida por
agentes que no sean Actinobacillus pleuro-
pneumoniae.

La bronconeumonia catarral aparece acom-
paiada por pleuritis, neumonia purulenta y
neumonia fibrino-necrética en un porcentaje
considerable de pulmones. En concordancia
con Lépez (2001) y Caruso y Ross (1990), es-
tos resultados sugieren que los agentes impli-
cados en la bronconeumonia catarral (princi-
palmente Mh) podrian también favorecer la in-
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Figura 7: Neumonia fibrinonecrética. Se observan muitiples zonas incrementadas de consistencia al tacto, de color oscuro sobre las cuales existe una pleuritis fibrinosa, en las
fases iniciales

feccion del pulmén por otros agentes y gene-
rar asi la aparicién de otros tipos de neumoni-
as.

En base a todo lo anteriormente expuesto,
la etiologia de la bronconeumonia catarral no
seria exclusividad de Mh. Sin embargo, esta
bacteria suele ser el principal agente causal de
esta lesion, aunque en la mayoria de las veces
su presencia y su extension vengan determina-
das por la coexistencia con otros agentes in-
fecciosos como P. multocida, M. hyorhinis
(Falk y Lium, 1991), Arcanobacterium pyoge-
nes, Bordetella bronchiseptica y Haemophilus
spp (Lopez, 2001). La neumonia fibrino-ne-
crotica, principalmente la localizada en los 16-
bulos caudales, se ha asociado generalmente a
Actinobacillus pleuropneumoniae. Asimismo,
las lesiones atribuidas al virus de la Gripe Por-
cina pueden ser macroscopicamente muy si-

milares a las causadas por Mycoplasma hyop-
neumoniae, sin embargo microscopicamente
las lesiones viricas suelen consistir en una
neumonia de tipo broncointersticial junto con
bronquitis-bronquiolitis necrotizante (Lépez,
2001).
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