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ASOCIACION DEAGENTES VIRALESY BACTERIANOS EN CUADROS
DE NEUMONIASAGUDAS ENALPACAS TUIS

ASSOCIATION OF BACTERIAL AND VIRAL AGENTS INACUTE PNEUMONIA
IN Y OUNG ALPACAS

Karol Guzman M., Radl Rosadio A.*?, Lenin Maturrano H.!, Alberto Manchego S.!

RESUMEN

Se describen lesiones macroscopicas, histopatologicas y andlisis microbioldgicos
de muestras de 27 alpacas recién destetadas en la sierra del sur del Perd que murieron por
neumonia aguda. En 15/27 muestras patolégicas se busco la presencia in situ de antigenos
virales, mediante inmunofluorescencia directa, para los virus Parainfluenza 3 (PI3), respi-
ratorio sincitial bovino (RSB) y adenovirus bovino tipo 3 (BAdV-3) y en las 27 muestras
se realizaron cultivos bacterianos. Las alteraciones macroscopicas correspondieron
mayoritariamente a neumonia extensiva multilobar (11/27) asociadas con pleuritis fibrinosa
(8/27), y cuadros de congestién y edema pulmonar (8/27). Con excepcion de la presencia
de agregado linfocitico peribronquial observado en un solo caso, los cambios
histopatoldgicos fueron muy similares a los descritos en la literatura para neumonias
agudas de alpacas neonatas. En 9 de las 15 muestras se detectaron 14 presencias virales
(5 como infecciones Unicas, 3 dobles y 1 triple). El virus RSB fue detectado 5 veces, P13
5 veces y BAdV3 4 veces, y mayoritariamente coexistiendo con infecciones bacteriales,
principalmente Pasteurella multocida (n=15) y Mannheimia haemolytica (n=10). Estos
resultados evidencian que los procesos neumanicos agudos en alpacas tuis, de manera
similar a los neonatos y otros rumiantes, son productos de interacciones virus y bacteria.

Palabrasclave: neumonias agudas, alpaca, Pasteurella multocida, Manhemia
haemolytica, BRSV, PI-3, BAdV-3

ABSTRACT

Gross lesions, histopathology and microbiological analysis of samples from 27
weaned alpaca tuis from southern Peru that died from acute pneumonia are described. In
situ viral antigens [Parainfluenza 3 (P13), bovine respiratory syncytial (BRSB) and bovine
adenovirus type 3 (BAdV-3)] were searched in 15 of the 27 samples by direct
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immunofluorescent test and bacteriology cultures were performed on all 27 samples. The
gross alterations corresponded mostly to extensive multilobar pneumonia (11/27)
associated with fibrinous pleuritis (8/27), and congestion and pulmonary edema (8/27).
With the exception of peribronquial lymphocitic aggregates observed in one case, the
histopathological changes were similar to those described in the literature for acute
pneumonia in neonatal cases. In 9 out of 15 pneumonic tissues, 14 viral antigens were
detected (5 as single, 3 dual and 1 triple infections). BRSV was detected 5 times, PI3 5
times, and BAdV3 4 times, coexisting most frequently with Pasteurella multocida (n=15)
and Mannheimia haemolytica (n=10). These results show that the acute pneumonia
process in alpaca tuis is produced by viral and bacterial interactions, as has previously
been documented for alpaca neonates and in other ruminants.

Keywords: acute pneumonia, alpaca, Pasteurella multocida, Manhemia haemolytica,

BRSV, PI-3, BAdV-3

En el Per, la crianza de camélidos sud-
americanos constituye una importante fuen-
te de ingresos econémicos para las empre-
sas asociativas, pequefios productores y co-
munidades campesinas de la regién andina
(Ameghino y DeMartini, 1991). La producti-
vidad de esta ganaderia, sin embargo, no es
la adecuada, pues se presenta una elevada
mortalidad neonatal y de animales jovenes
(Ramirez, 1991). La neumonia aguda es la
segunda causa de muertes neonatales y la
principal en alpacas jovenes. Los procesos
neumonicos en la mayoria de los animales
domésticos son usualmente producto de
interacciones microbiolégicas (virus/bacteria)
asociados con un inadecuado manejo produc-
tivo o estrés ambiental (Rosadio et al., 1990;
Cirilo, 2008).

Historicamente, en el Per( se han reali-
zado estudios sobre las neumonias agudas en
neonatos con el fin de detectar la presencia
de agentes bacterianos, y en donde mayor-
mente se ha reportado aislamientos de
Pasteurella multocida (Ameghino y Calle,
1989; Ameghino, 1990). La participacion de
P. haemolytica (ahora Mannheimia haemo-
Iytica) ha sido, ademas, frecuentemente ob-
servada en procesos neumonicos similares
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(Ameghino y DeMartini, 1991). En estudios
mas recientes realizados en 24 casos de neu-
monias agudas se confirmd la presencia de
Pasteurella y Manheimia asociados a agen-
tes virales (Cirilo, 2008; Rosadio et al., 2011).

Las neumonias agudas en alpacas, al
parecer, son entidades complejas pues exis-
ten evidencias de anticuerpos contra
Mycoplasma spp (Hung et al., 1988), identi-
ficaciones y aislamientos de coronavirus bo-
vinotipo 2 (Crossley et al., 2010; Luna, 2012),
adenovirus bovino tipo 3 (Pardon et al., 2011),
aislamientos de estafilococos y estreptococos
o-hemoliticos y Klebsiella spp (Arratia y
Herrera, 1992), asi como presencia de
Streptococcus spp, Staphylococcus aureus,
Neisseria spp y E. coli como
microorganismos invasores en procesos
neumanicos (Ameghino, 1990).

En estudios seroldgicos en alpacas
andinas se han identificado animales
serorreactores a agentes virales de localiza-
cion pulmonar tales como la Parainfluenza
tipo 3 (PI1-3) y el virus respiratorio sincitial
bovino (BRSV) (Rivera et al., 1987; Victorio
et al., 2004). Asimismo, se ha determinado
una baja prevalencia de anticuerpos contra
Herpesvirus Bovino tipo 1 en 31 hatos
alpaqueros de medianos y pequefios produc-
tores en la region de Canchis, Cusco (Victorio
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et al., 2004) y 18% de seropositivos en una
explotacion de crianza mixta en el altiplano
arequipefio (Manchego et al., 1998). En
ovinos y bovinos se acepta que los virus son
agentes patdgenos primarios con capacidad
de producir lesiones pulmonares (Sharp y
Nettleton, 2007), que por pequefias que sean,
favorecen el ingreso de microorganismos
oportunistas como los del género Pasteurella
(Dabo et al., 2008).

En un estudio més reciente se ha de-
mostrado que las neumonias agudas en
alpacas crias son productos de interacciones
de virus y bacteria, con presencia del PI3 y
BRSV coexistiendo con P. multocida y M.
haemolytica (Cirilo, 2008). En esta
interaccion, las infecciones virales favorece-
rian la proliferacion bacteriana (Cirilo, 2008;
Rosadio et al., 2011). Por tal mativo, el pre-
sente estudio, utilizando similar disefio, tuvo
como objetivo evaluar la presencia de agen-
tes virales y bacterianos en 27 procesos
neumonicos en alpacas jovenes (tuis).

MATERIALES Y METODOS

Las muestras fueron obtenidas durante
la época de esquila (en los meses de octubre
de los afios 2007 a 2009) en el Centro de
Investigacion y Produccion C.1.P. La Raya
UNA-Puno, a una altitud de 4250 msnm. Se
trabajé con 27 muestras de pulmones de tuis
con procesos neumonicos, identificados por
medio de signos clinicos y lesiones
macroscOpicas. Los animales estaban recién
destetados, con ocho meses de edad en pro-
medio, y habian muerto como resultado del
proceso neumanico.

Las muestras consistieron principalmen-
te de hisopados tomados directamente de la
secrecion y exudados de la traquea y bron-
quios pulmonares, gque fueron transportadas
al laboratorio en medio Cary Blair. Las mues-
tras del parénquima pulmonar se tomaron de
las zonas mas afectadas y se almacenaron
en tubos estériles con agar semisélido BHI 'y
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en crioviales para el analisis bacteriol6gico y
deteccion de antigenos virales. Ademas, se
tomaron muestras del tejido pulmonar afec-
tado (aproximadamente 2 cm?®), y conserva-
das en formol tamponado al 10% para anali-
sis histopatoldgico.

La identificacion de antigenos virales
[BRSV, PI-3 y Adenovirus Bovino tipo 3
(BAdV-3)] se hizo mediante la técnica de
inmunofluorescencia directa, usando antisuero
policlonal conjugado con isotiocianato de
fluoresceina anti-BRSV, anti-PI-3 y anti-
BAdV-3 (VMRD, Pullman, WA), siguiendo
las instrucciones del fabricante y solamente,
por restricciones presupuestales, en 15 de las
27 muestras obtenidas.

Para el aislamiento de agentes
bacterianos, las muestras fueron sembradas
en Agar Sangre y Agar McConkey e incuba-
das a 37 °C por 24 horas La identificacion de
las colonias se hizo observando caracteristi-
cas morfoldgicas, tintoriales (tincion Gram) y
bioquimicas utilizando el kit comercial API
20NE (Biomerux®) y siguiendo las instruc-
ciones del fabricante.

Para el estudio histopatoldgico, los teji-
dos fueron procesados con técnicas de
histopatologia convencional, embebidos en
parafina y coloreados con hematoxilina-
eosing, y los cortes fueron observados al mi-
croscopio. Las lesiones fueron clasificadas
segun el tipo de exudacion y grado de lesion
del parénquima (Trigo y Valero, 2004; Cirilo,
2008).

REsuLTADOS

Histopatologia
Lesiones macroscopicas

Las alteraciones macroscopicas de cam-
po muestran una predominancia de lesiones

correspondientes a bronconeumonia extensi-
va y pleuritis fibrinosa (11/27), seguida de
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bronconeumonia multilobal (8/27) y conges-
tion y edema pulmonar (8/27).

En los casos de bronconeumonia exten-
siva/multilobal, los cambios patoldgicos estu-
vieron asociados a consolidaciones multifo-
cales, principalmente en las areas craneo
ventrales, comprometiendo los l6bulos
craneales y cardiacos, y en menor grado el
I6bulo posterior (Figs. 1y 2). Ocho de estos
pulmones afectados presentaron, ademas,
severas adherencias fibrinosas a las paredes
costales (pleuritis fibrinosa) y en algunos ca-
sos la superficie pulmonar se mostro crepi-
tante, presentando formaciones bullosas. La
incision de las partes afectadas evidencid
zonas consolidadas rojizas con abundante
exudado sanguinolento espumoso, comprome-
tiendo también las mucosas traqueales y bron-
quiales que se mostraban congestionadas y
con presencia minima a moderada de espu-
ma blanquecina, a veces de color cremoso.
Los nédulos pulmonares bronquiales estaban
congestionados y aumentados de tamano.

En la mayoria de los ocho casos descri-
tos como congestion difusa y edema pulmonar,
los pulmones se encontraban aumentados de
tamafio, observandose una congestion exter-
na uniforme; a veces abarcando todo el 16bu-
lo (Fig. 3), dando un aspecto himedo y brillo-
S0, con abundante exudado serosanguinolento
al corte, que se mezclaba con espuma rosa-
da. Los nddulos linfaticos adyacentes esta-
ban ligeramente aumentados de tamafio y con
el parénguima enrojecido.

Lesiones microscopicas

Las alteraciones microscdpicas simula-
ron los cambios observados a la necropsia.
Seis de los 27 casos mostraron perturbacio-
nes asociadas a severa y difusa bronconeu-
monia fibrino-supurativa, 13 casos correspon-
dieron a moderada bronconeumonia difusa
aguda de tipo supurativa (n=7) y no supurativa
(n=6), en tanto que los ocho casos restantes
mostraron una moderada y difusa congestion
y edema pulmonar.
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En los cuadros de severa bronconeu-
monia fibrino-supurativa difusa aguda, los
cambios mas comunes fueron de moderadas
a severas infiltraciones de células
polimorfonucleares que engrosaban las pa-
redes alveolares y, que algunas veces, ingre-
saban al interior de los espacios alveolares y
bronquiales. En algunos casos (n=6) se ob-
servaron extensos depdsitos de fibrina que
distorsionaban y destruian el parénquima
pulmonar (Fig. 4). En otros casos se tuvo la
pérdida de la arquitectura parenquimal, aso-
ciada a descamaciones epiteliales
intrabronquiolares (bronquiolitis necrotizante).
Los vasos sanguineos se hallaron generalmen-
te pletorizados con extravasaciones focales
de eritrocitos y presencia de material
eosinifilico (edema). En todos los casos, la
pleura estuvo engrosada mostrando depdsi-
tos de fibrina e infiltracion de polimorfo nu-
cleares.

En el grupo de moderada bronconeu-
monia supurativa difusa aguda, con excep-
cion de depositos de fibrinas, se encontraron
alteraciones similares al grupo anterior. Las
infiltraciones de células inflamatorias, en es-
tos casos, fueron mucho mas intensas, no
solamente ocupando el intersticio sino ade-
mas los espacios alveolares y aun
intraluminalmente en los vasos sanguineos
(Fig. 5). El epitelio de los bronquiolos, depen-
diendo del grado destructivo, estaba difusa-
mente necrosado, descamado o hiperplasico.
Se observé también, depdsitos de material
membranoso proteico (mucus), y edema en
lmenes de los alveolos y bronquios, algunas
veces asociados a presencia de nidos
bacterianos. Los cambios en los casos
tipificados como moderada bronconeumonia
no supurativa mostraron infiltraciones
inflamatorias mononucleares, invadiendo el
parénquima, luz alveolar y bronquios. En uno
de estos casos se visualizaron células
inflamatorias agregadas alrededor de los bron-
quios (Fig. 6). En todos los casos se observa-
ron minimas alteraciones epiteliales
bronquiolares.
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Los cambios histopatoldgicos en los cua-
dros de moderada a severa congestion y ede-
ma pulmonar se concentraron en los vasos
sanguineos pletorizados acompafiado de una
moderada a severa congestion asociada a
depdsitos de material eosinofilico (edema),
ocupando, en algunos casos, espacios bron-
quiales. Paralelamente, se observd la presen-
cia de eritrocitos infiltrando y engrosando las
paredes alveolares (Fig. 7), asi como minima
a moderada infiltracion de células
inflamatorias mixtas de polimorfonucleares y
linfocitos en el parénquima pulmonar. En al-
gunos casos se observd ruptura de paredes
alveolares (enfisema) (Fig. 8), asi como de-
positos focales parduzcos (hemosiderosis) y
ligera descamacion epitelial e hiperplasia en
bronquios.

Agentes Virales y Bacterianos

En la deteccion de agentes virales se
trabajé con 15 de las 27 muestras, encon-
trandose positividad en 53.3% (n=9) de ellas
y con un total de 14 detecciones de antigenos
virales, 5 de las cuales correspondieron a in-
fecciones Unicas y las restantes a infeccio-
nes dobles o triples (Cuadro 1).

Bacterias de varias especies se aisla-
ron en 25 de los 27 pulmones (dos muestras
fueron negativas), donde P. multocida se aisl6
en el 55.6% (n=15) de los casos. Asimismo,
se encontr6 M. haemolytica (37.0%),

Staphylococcus spp (25.9%), Streptococcus
spp (22.2%) y E. coli (14.8%). Ademas, se
pudo determinar una interaccion de agentes
bacterianos en un mismo animal, es decir,
presencia de mas de una especie bacteriana.
P. multocida y M. haemolytica fueron ais-
lados como agentes Unicos pero también co-
existiendo con otras bacterias, siendo mas
predominante la interacci6on con
Staphylococcus spp (Cuadro 2). Asimismo,
se ha detectado la presencia de agentes
bacterianos aun en muestras negativas a
antigenos virales (n=6), particularmente P.
multocida (n=3) y M. haemolytica (n=4)
(Cuadro 2).

Se observo una interaccion de paté-
genos virales y bacterianos en 9 de las 15
muestras que fueron analizadas para
antigenos virales, siendo mas comdn la aso-
ciacion P. multocida, M. haemolytica y
Staphilococcus spp (Cuadro 2).

Discusion

La neumonia aguda, principal causa de
las mortalidades de alpacas jovenes (tuis), es
al parecer producto de factores maltiples que
incluyen agentes microbiol6gicos, manejo
estresante derivado del destete, primera es-
quila y/o exposiciones a inclemencias
climéaticas particulares de los Andes (Rosadio
et al., 1990). Los animales destetados en el

Cuadro 1. Interaccién de agentes virales'en 9 de 15 neumonias agudas en alpacas tuis

Infecciones simples Duales Triples
N Virus n Virus n Virus
2 BRSV 1 BRSV +PI3 1 BRSV + PI-3 + BAdV-3
2 PI-3 1 BRSV + BAdV-3
1 BAdV-3 1 PI-3 + BAdV-3
! BRSV: Virus Respiratorio Sincitial Bovino; PI-3: Virus Parainfluenza tipo 3; BAdV-3: Adenovirus
Bovino tipo 3
528 Rev Inv Vet Pert 2013; 24(4): 524-536
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Cuadro 2. Coexistencia de virus y bacterias en 27 cuadros de neumonias agudas en alpacas

tuis

PI-3 BRSV BAdv-3 mult%cida haemh(/l)iytica Strep;gn;)occus Staph)sllg)soccus E. coli
1 Pos Neg Pos Pos Pos Neg Pos Neg
2 Pos  Pos Neg Pos Neg Neg Neg Neg
3 Neg Neg Neg Pos Neg Neg Neg Neg
4 Neg Pos Neg Pos Neg Neg Neg Neg
5 Neg Pos Pos Pos Neg Neg Pos Neg
6 Neg Neg Neg Pos Pos Neg Neg Neg
7 Neg Pos Neg Pos Neg Pos Neg Neg
8 Neg Neg Neg Pos Pos Neg Neg Neg
9 Pos Neg Neg Pos Neg Neg Pos Neg
10 Pos Neg Neg Neg Neg Pos Neg Neg
11 Neg Neg Pos Neg Neg Neg Neg Pos
12 Pos  Pos Pos Neg Pos Neg Pos Neg
13 Neg Neg Neg Neg Pos Neg Neg Neg
14 Neg Neg Neg Neg Pos Neg Neg Neg
15 Neg Neg Neg Neg Neg Pos Neg Neg
16 ND ND ND Pos Pos Neg Neg Neg
17 ND ND ND Pos Neg Pos Neg Neg
18 ND ND ND Pos Neg Neg Pos Neg
19 ND ND ND Pos Neg Neg Pos Neg
20 ND ND ND Pos Neg Pos Neg Neg
21 ND ND ND Pos Neg Neg Neg Neg
22 ND ND ND Neg Pos Neg Neg Pos
23 ND ND ND Neg Pos Neg Neg Neg
24 ND ND ND Neg Pos Neg Neg Pos
25 ND ND ND Neg Neg Pos Pos Pos
26 ND ND ND Neg Neg Neg Neg Neg
27 ND ND ND Neg Neg Neg Neg Neg

PI-3: Parainfluenza tipo 3; BRSV: Respiratorio sincitial bovino; BAdV 3: Adenovirus bovino tipo 3; P.

multocida: Pasteurella multocida; M. haemolytica: Mannheimia haemolytica

Pos: positivo; Neg: negativo; ND: no detectado

presente estudio presentaron cuadros
neumonicos evidenciando cambios
macroscopicos e histopatoldgicos, y donde
pudieron identificarse interacciones de virus
y bacterias de manera muy similar a lo ob-
servados en neonatos (Cirilo 2008; Rosadio
etal., 2010).
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Las alteraciones macroscopicas mues-
tran una predominancia de lesiones corres-
pondientes a bronconeumonia extensiva de
tipo multilobal (Figs. 2 y 3) asociada con pleu-
ritis fibrinosa en muchos de los casos, asi como
alteraciones correspondientes a cuadros
congestivos y edema pulmonar muy simila-
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Figura 1. Pulmon de alpaca tui mostrando consolidaciones multifocales, principalmente en 16-
bulos posteriores

Figura 2. Tejido pulmonar de alpaca tui con maltiples consolidaciones rojizas en areas ventrales
de los l6bulos craneal y cardiaco
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Figura 3. Tejido pulmonar de alpaca: l6bulo posterior derecho mostrando severa y extensiva
congestion

Figura4. Corte histologico del parénguima pulmonar de una alpaca tui con severa
bronconeumonia fibrino-supurativa difusa. Obsérvese presencia de depositos de fibrina
distorsionando el parénquima pulmonar e infiltrado con exudado inflamatorio (100X)
(Flechas)
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Figura5. Corte histoldgico del parénquima pulmonar de una alpaca tui mostrando pérdida de la
estructura bronquial, con presencia de mucus, células inflamatorias y eritrocitos
intrabronquial (Flecha), asi como engrosamiento de las paredes interalveolares con
células inflamatorias (100X)

Figura6. Corte histologico del parénquima pulmonar de una alpaca tui con moderada
bronconeumonia no supurativa difusa aguda. En el tejido pulmonar se observa un
agregado linfoide en zona peribronquial. Muestra positiva a P. multocida,
Streptococcus spp., BRSV (100X)
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Figura7. Corte histoldgico del parénquima pulmonar de una alpaca tui evidenciando un cuadro
de moderada a severa congestion y edema pulmonar. Se observa pérdida de la arqui-
tectura alveolar y asociada con una extensiva congestion, extravasacion de eritrocitos
e infiltracion de células inflamatorias (100X)

Figura 8. Corte histolégico del parénquima pulmonar de una alpaca tui con moderada conges-
tion y edema pulmonar. Se puede observar el parénquima pulmonar extensas rupturas
de paredes alveolares (enfisema) (100X)
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res a lo reportado por Cirilo (2008). Con ex-
cepcion de la presencia de agregado linfocitico
peribronquial (Fig. 8), los cambios
histopatoldgicos son igualmente similares a
lo descrito por Cirilo (2008) y Rosadio et al.
(2011). La infiltracion linfocitica no ha sido
descrita en patologias pulmonares en alpacas,
pero denota un cambio de tipo subagudo si-
milar a las descripciones asociadas a infec-
ciones adenovirales (Narita et al., 2002) y
Mycoplasma spp en ovinos (Dungworth,
1985; Ayling y Nicholas, 2007). En el presen-
te estudio se logré detectar antigenos de
BAdV-3 e igualmente existen reportes de
anticuerpos contra Mycoplasma spp en ani-
males aparentemente normales (Hung et al.,
1988) que podrian explicar este tipo de pato-
logia pulmonar.

El virus sincitial bovino predomina en
infecciones Unicas, duales y aun en infeciones
triples, sequido del virus de la Parainfluenza tipo
3y del adenovirus bovino tipo 3 (Cuadro 1).
La mayor frecuencia de BRSV y PI3 corro-
bora la alta prevalencia de estos virus en po-
blaciones andinas (Victorio et al., 2004), y
sobre todo demuestran la habilidad de estos
dos virus de infectar poblaciones jovenes de
manera similar a alpacas neonatas, tales como
la infecciones descritas en nifios, terneros y
vaquillas por el virus respiratorio sincitial
(Baker y Velicer, 1991). Los aislamientos
bacterianos revelan que P. multocida es la
mas prevalente seguido de M. haemolytica,
mostrando concordancia con estudios previos
realizados en alpacas (Ameghino y Calle,
1989; Ameghino y DeMartini, 1991; Rosadio
et al., 1990; Arratia y Herrera, 1992), pero
distintos a los identificados en procesos simi-
lares en bovinos, ovinos y caprinos, donde M.
haemolytica es la bacteria de mayor presen-
cia (Baker y \elicer, 1991).

Las lesiones observadas, caracterizadas
por dafio vascular, infiltracion celular, exuda-
do, necrosis y descamacion, son atribuidas a
cuadros neumdnicos causados por la
replicacion viral (Davies et al., 1981;
Domachowske y Rosenberg, 1999). Las le-
siones necrotizantes del epitelio bronquiolar,
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las inflamaciones parenquimales y exudacién
alveolar son usualmente observadas en in-
fecciones por el BAdV tipo 3 o el BRSV
(Baker y Velicer, 1991; Narita et al., 2002).
Por otro lado, la acumulacion mononuclear
peribronquial corresponde a cambios
subagudos y responderian a infecciones
virales o de Mycoplasma spp, similares a los
descritos en ovinos (Ayling y Nicholas, 2007).
Los dafios mas severos caracterizados por
deposiciones de fibrina y compromiso de la
pleura son generalmente atribuidas a
superinfecciones pasteurol6sicas en bovinos
y ovinos.

Con excepcion del BAdV-3, los virus
identificados intralesionalmente son muy si-
milares a los descritos en crias por Cirilo
(2008) y Rosadio et al. (2011), corroborando
la presencia de estos patdgenos en poblacio-
nes de alpacas andinas. La capacidad
patogénica de los virus identificados, sin em-
bargo, necesita ser elucidada en forma indi-
vidual, asi como buscar explicaciones patol6-
gicas de las superinfecciones bacterianas,
principalmente las ocasionadas por bacterias
de los géneros Pasteurella y Mannhiemia.

CONCLUSIONES

Las alpacas jovenes (tuis) padecen de
neumonias agudas con cambios macrosco-
picos e histipatolégicos muy similares a las
alpacas crias. Intralesionalmente se logran
identificar antigenos del virus respiratorio
sincitial bovino, parainfluenza tipo 3 vy
adenovirus bovino tipo 3 coexistiendo predo-
minantemente con Pasteurella multocida y
Mannheimia haemolytica.
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