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ETIOLOGIA DEL SINDROME NEUMONICO AGUDO EN VACUNOS DE
ENGORDE EN LIMA

Victor Zanabria', Hermelinda Rivera G.2y Raiil Rosadio A.2

Clinical, serological and pathological examinations were conducted on twenty
feedlot cattle with acute pneumonia from the Department of Lima, in order to determine
the etiology of the disease. Prior to sacrifice all the animals were monitored for clinical
signs and sera samples taken for serological testing. At postmortem, all affected lungs
were examined grossly and pathological samples were taken to identify viral agents by
direct immunoflourescence and/or bacteriological isolation, as well as for histopathological
studies. All effected animals exhibited fever (39.41-41.8° C), tearing, coughing, tachipnea
and watery to mucupurulent nasal discharge. Some of these animals (n=9) had dyspneic
breathing with open mouth, lingual protrusion and abundant salivation, where as others
(n=11) had moderate to severe thriftiness. At necropsy, fibrinous lobar pneumonia
involving ventral regions of the apical, intermediate and diaphragmatic lobes was found
in all the animals. Histological analyses found eleven cases of acute suppurative
bronchopneumonia (Bronchitis, bronchiolitis and alveolitis) and nine cases of fibrinous
pleuritis and interstitial pneumonia. Etiopathogenesis studies documented the presence
of multiple viral agents plus Pasteurella. Among these, Bovine pestivirus (BVD) was the
most common, followed by Bovine Herpesvirus- 1(BHV-1, n=15)), Bovine respiratory
Syncytial virus (BRSV, n=7) and Parainfluenza type (PI-3, n=5). In 95% of the cases
(n=19) virus and bacteria (up to 3 pneumopathogens) were found coexisting in the same
affected tissue, with BVDV and BHV-1 plus Pasteurella the most frequent combination.
Pasteurella micororganisms were isolated In 55% (n=11) of the cases and P. multocida
was the most frequented identified. The presence of multiple viral agents was
corroborated by the detection of antibodies against BRSV and PI-3 in all the animals
tested, as well as the presence of antibodies to BVD in 80% (n=16) and BHV in 75%
(n=15) of the sample.
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Veinte casos de neumonias agudas de bovinos procedentes de centros de
engorde en el Departamento de Lima fueron utilizados con la finalidad de elucidar
agentes etioldgicos. Con esta finalidad en todos los animales enfermos se realizaron
examenes clinico patologicos, serolégicos y al momento del sacrificio se tomaron
muestras patologicas para intentar identificar agentes virales (Inmunofluorescencia
directa) y/o aislamientos bacterioldgicos. Posteriormente, serealizaron minuciosos
estudios macro y microscépico a fin de correlacionar las lesiones neuménicas con
presencia de agentes microbioldgicos. Todos los animales afectados exhibieron
fiebre (39.41-41.8°C), lagrimeo, tos, taquipnea, descarga nasal seroso a mucupurulento.
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Algunos de ellos (n=9) mostraron ademas respiracién disneica manteniendo boca
abierta, protusion lingual, salivaciéon abundante y otros (n=11) moderada a severa
depresién. A la necropsia, todos los animales revelaron neumonias lobares, fibrinosas
comprometiendo las regiones ventrales de los 16bulos apical, intermedio y diafragmaticos.
Estudios histoldgicos demuestran predominantemente bronconeumonia supurativa de
caracter agudo (bonquitis, beonquiolitis y alveolitis) (n=11) acompafiado de pleuritis
fibrinosa y neumonia broncointerstitiales (n=9). Los analisis etiopatogénicos revelan la
presencia de miltiples agentes virales mas Pasteurella. El pestivirus bovino (BVD) fue el
virus mas frecuentemente identificado (n=16) seguido del herpesvirus bovinos (BHV-1,
n=15), respiratorio sincitial bovino (BRSV, n=7) y parainfluenza 3 (PI-3, n=5). Enel95%
de los casos (n=19) se detectaron la sinergismo virus/ bacteria, fundamentalmente co-
existencia de hasta 3 agentes neumopatdgenos pero con clara predominancia de la aso-
ciacién del BVD y BHV-1 mas Pasteurella. En el 55% (n=11) de los pulmones afectados se
aislaron bacterias del género Pasteurella pero con mayor frecuencia P. multocida. La
presencia de miltiples virus en la poblacién estudiada fue corroborada por la presencia
de anticuerpos antivirales en todos los animales muestreados para los virus BRSV'y PI-
3, yenel 80% (n=16) y 75% (n=15) para los virus del BVD y BHV-1 respectivamente.

Palabras clave: Neumonia aguda, vacas, BVD, IBR, PI-3, BRSV, Pasteurella

Introduccion

El complejo respiratorio cominmente
observado en los bovinos son manifestacio-
nes clinicas producto de una secuencial y
compleja interaccion multifactorial que ter-
minan en procesos bronconeumoénicos y/o
neumonias fibrinosas. Los factores
interactuantes comprenden agentes infeccio-
sos, factores ambientales estresantes y la
susceptibilidad del hospedero. La mayoria
de brotes neumonicos resulta de la interaccion
de dos o mas microorganismos explotando
factores estresantes en el hospedero. El
sinergismo patogénico entre virus
neumotrépico y bacteria en la produccion de
cuadros neumoénicos es materia de estudio
en muchas partes del mundo. La interaccion
se inicia con el ingreso inicial de un agente
viral que destruye o limita los mecanismos de
defensa intrapulmonares facilitando la pene-
tracion de otro agente viral o permitiendo la
colonizacién y/o proliferacion bacterial (Dyer,
1981).

En este contexto, la replicacién viral
produce daiio tisular facilitando una rapida
invasién bacterial especialmente por
Pasteurellas que terminan por producir cua-
dros neumoénicos agudos fatales. Los virus
neumopatégenos son numerosos e involucra
al herpes virus bovino de tipo 1 (HVB-1),
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parainfluenza de tipo 3 (PI-3), respiratorio
sincitial bovino (RSB), asi como diferentes
serotipos de reovirus y adenovirus bovino
(Dyer, 1981; Yates et al., 1983).
Adicionalmente el virus de la diarrea viral
bovina (BVD), de reconocida accidn
inmunosupresora, esta siendo implicado con
mucha frecuencia en brotes de enfermeda-
des respiratorias (Evermann et al., 1993).

En el Pert, no se disponen de datos
oficiales sobre sindromes neumonicos, pero
sin lugar a dudas éstos han aumentado
significativamente en los Gltimos afios cons-
tituyendo el problema principal en explota-
ciones bovinas. Estudios serologicos reali-
zado en establecimientos lecheros costefios
evidencian que los animales estdn siendo
expuestos a virus neumotropicos y los ca-
sos fatales generalmente se asocia con in-
fecciones por Pasteurella (Rivera ef al.,
1987). Los problemas neumonicos son muy
comunes en explotaciones de engorde "alre-
dedores de Lima. Muchos de estos anima-
les enferman y generalmente mueren sin
responder al tratamiento quimioterapico.
Las pérdidas asociadas resultan no solamen-
te de morbilidad y/o mortalidad, también pro-
ducen retraso en la ganancia de peso y so-
bre todo un alto costo en el tratamiento de
los animales.
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Los centros de engorde en el Perti son
establecimientos ganaderos dedicados a abas-
tecer de carnes rojas a poblaciones urbanas.
Los animales proceden mayormente del in-
terior del pais, adquiridos en ferias locales,
regionales y posteriormente transportados
hacia Lima por via terrestre durante 18-72
horas. El estrés derivado del transporte,
crianza en confinamiento y el manejo intenso
propio de estas explotaciones desencadenan
procesos respiratorios de etiologia compleja.

El diagnéstico definitivo de sindromes
neumonicos involucra aislamiento y/o identi-
ficacion in situ de los agentes neumopa-
togenos. En este esquema el diagnéstico de
los aislamientos virales son excesivamente
costosos. Por loque, laidentificacion antigé-
nica viral en muestras patoldgicas es una bue-
na alternativa econdémica para el diagnéstico
de virus neumotrépicos. En este sentido, ¢l
presente estudio fue disefiado con la finali-
dad de identificar agentes infecciosos virales
y aislar bacterias directamente de lesiones
neumonicas en vacunos de engorde en Lima.
La identificacion de agentes neumopatdgenos
virales se correlacioné con presencia de
anticuerpos especificos mediante la prueba
de suero neutralizacion viral.

Lugar de estudio

El estudio de campo se realiz6 en cen-
tros de engorde procedentes de los distritos
de Lurin y Pachacamac, provincia y depar-
tamento de Lima. En estos centros de en-
gorde, el sindrome respiratorio es el principal
problema de salud animal. Casi el 50% de
bovinos que arriban enferman y el 10-20%
generalmente mueren o son beneficiadas an-
tes de su comercializacién. Los estudios de
aislamiento e identificacion de agentes pato-
16gicos se realizaron en los diferentes labora-
torios de la Facultad de Medicina Veterina-
ria, UNMSM. Algunos exdmenes comple-
mentarios de histopatologia y hematologia se
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realizaron en ¢l laboratorio del Servicio Na-
cional de Sanidad Agraria (SENASA) y el
laboratorio del Instituto Nacional de Salud
para algunas pruebas bioquimicas de
tipificacion de Pasteurellas.

Animales

Se estudiaron 20 bovinos adultos crio-
llos mostrando signos clinicos de neumonia.
El 50% de estos animales procedian de de-
partamentos norteiios (Cajamarca y
Lambayeque) y el otro 50% de Puno. Los
animales sin raza definida fueron adquiridos
en ferias locales y regionales y transporta-
dos durante 18-24 horas (norte) y 48-72 ho-
ras (sur) con descansos de 2-3 horas en el
viaje. Inmediatamente después del arribo, los
animales fueron identificados, descornados,
pesados e inyectados con anabdlicos, vacu-
na contra aftosa, antrax, y tratamiento
antiparasitario.

Estudios Clinicos

Los animales arribaron a los centros
de engorde sin mostrar signos aparentes de
enfermedad alguna. Después del arribo, los
animales fueron observados en busca de al-
teraciones respiratorias. Los animales sos-
pechosos fueron evaluados clinicamente re-
gistrandose temperatura rectal, frecuencia
respiratoria, tos, disnea, descarga ocular y
nasal, salivacién, anorexia, y depresion.

Muestras clinicas y patolégicas

Los animales con diagnéstico
presuntivo de sindrome neumdnico no reci-
bieron antibioterapia alguna. Estos animales
fueron conducidos al camal para practicar la
necropsia y realizar examenes macroscopicos
del sistema pulmonar y ganglios linfaticos re-
gionales y proceder a la obtencion de mues-
tras patologicas. Paralelamente, se tomaron
asépticamente muestras de hisopados nasales
y transportados en medios de caldo nutritivos
para aislamiento bacteriano. Las muestras
sanguineas (10 ml) se obtuvieron por puncién
yugular antes de la necropsia. Las muestras
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de suero obtenido fueron inactivadas a 56°C
por 30 minutos en baiio maria y conservado
a -20°C hasta el momento de su utilizacion.
Las muestras patologicas (pulmén y ganglios
linfaticos regionales), tomados asépticamente,
fueron transportados al laboratorio inmedia-
tamente para aislamiento bacteriano y de-
mostracion de antigeno viral. Otra porcion de
tejido afectado fue conservada en formol al
10% para estudios histopatolégicos.

Deteccion de antigenos virales

Los virus con capacidad neumo-
patégena: virus respiratorio sincitial bovino
(BRSV), parainfluenza 3 ( PI-3), herpes vi-
rus bovino (BHV-1)y virus de la diarrea viral
bovina (BVDV) fueron detectados en mues-
tras patolégicas por inmunofluorescencia di-
recta utilizando anticuerpos policlonales es-
pecificos marcados con fluoresceina.

Prueba de inmunofluorescencia directa
(IF)

Se realizaron cuatro cortes de tejido
pulmonar congelados a -20°C utilizando
criostato, de un grosor de 5 mm. y tamafio
aproximado de | x 1 cm. Los cortes fueron
transferidos a laminas porta objetos y fija-
dos en acetona por 12 minutos en refrigera-
cién. Después de secar la laminay limitar-
se el tejido fijado con un marcador de latex,
se procedidé a agregar el conjugado
(anticuerpos policlonales marcado con
fluoresceina). Cada uno de los tejidos fue
sometido con 15 ml de antisueros especifi-
cos para identificar antigenos virales perte-
neciente a los virus BRSV, PI-3, BHV-1y
BVD respectivamente. Las laminas fueron
incubadas por 30 minutos a 37°C en una
camara humeda, lavados con solucién sali-
na de fosfato buffer (PBS) (0.1M, pH 7.2)
por 5 minutos, enjuagados con agua
bidestilada y secado a medio ambiente. El
montaje fue realizado agregando 1 gota de
liquido de montaje especifico. Las lecturas
fueron realizados en microscopio de fluo-
rescencia (marca Leitz-Alemania).
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Pruebas serolégicas
Prueba de virus neutralizacion

Esta prueba se realizo en microplacas
de 96 pozos para cultivos celulares utilizando
células primarias de cornete nasal bovino. Las
muestras de suero fueron diluidas doblemen-
te hasta alcanzar dilucién final de 1:250 y |
expuestas a los virus respectivos en suspen-
siones conteniendo 100 DI;,CC/0.050 ml. La
lectura se realizo a los 4 dias pos-incubacién
e interpretada de acuerdo a la presencia o
ausencia de lesiones citopaticas en cada una
de los diluciones de los sueros. Los titulos de
los sueros fueron expresados como recipro-
cos de ladilucion mas alta que neutralizé com-
pletamente el efecto citopatico viral. Los ti-
tulos superiores a 1:2. fueron considerados
reacciones positivas a la prueba de suero
neutralizacion.

Aislamientos bacterioldgicos

Los hisopados nasales, muestras de
tejido pulmonar y ganglios linfaticos fueron
sembrados en agares: Sangre, Mac Conkey
y TSA (tripticasa soya agar) e incubados
por 18-20 horas a 37°C. Las muestras de
tejido fueron también utilizados para realizar
improntas y coloreadas con la coloracién
Gram. Las colonias de Pasteurella fueron
seleccionadas segin sus caracteristicas cul-
turales teniendo en consideracién que la
Pasteurella multocida son cocobacilos pe-
queiios, bipolares, gram negativos, no motiles,
no esporulados ni productores de hemolisis,
no tienen habilidad de crecimiento en agar
Mac Conkey, pero son oxidasa, catalasa e
indol positivos. Por otro lado, la Pasteurella
haemolytica: cocobacilos pequefios (a ve-
ces algo pleomérficos) bipolares, gram ne-
gativos, inmovil, hemoliticas capaces de cre-
cer en agar Mac Conkey, oxidasa y catalasa
positivos pero indol negativo. Las caracteri-
zaciones bioquimicas fueron realizadas utili-
zando API20E y API 20 NE (Laboratorio
bioMérieux) (Welmersheimer, 1992; Rimler
y Rhoades, 1989; Biberstein ez al., 1991).

Rev Inv Vet Pera



Etiologia del sindrome neumonico agudo en vacunos de engorde

Las cepas aisladas fueron mantenidas
por pasajes sucesivos semanales en agar san-
gre a temperatura ambiente. Desde que la
temperatura de refrigeracion afect6 la vitali-
dad de algunos aislamientos, las cepas fue-
ron congeladas utilizando medios liquidos en-
riquecidos (36 ml de caldo nutritivoy 15 ml
de suero estéril de equino) en aliquotas de 3
a 5 ml y conservadas a -20°C.

Estudios histopatolégicos.

Las muestras de pulmén y ganglios
linfaticos fueron fijadas en formalina neutra
al 10%, procesados por la técnica de inclu-
sion en parafina y coloreadas con
hematoxilina-eosina para observary descri-
bir las lesiones por microscopia 6ptica.

Signos clinicos

Los signos clinicos asociados con pro-
cesos neumonicos fueron evidentes entre
7 a 15 dias posteriores al ingreso de los

animales a los centros de engorde. Todos los
animales muestreados llegaron a presentar
anorexia, temperaturas entre 39.8 a 41.5°C,
taquipnea, tos moderada a severa y no pro-
ductiva, secrecién ocular bilateral transparen-
te, descarga nasal bilateral de serosa a
mucopurulenta (Cuadro 1). Sin embargo, en
algunos animales ciertos signos clinicos fue-
ron mas acentuados que en otros. Once de
20 animales mostraron depresién mas seve-
ra, caracterizado por orejas caidas mantenien-
do la cabeza mas bajo de lo normal, cierta
resistencia a moverse, disnea moderada con
tos infrecuente pero dolorosa (Figura 1). En
estos animales fueron identificados frecuen- -
temente dos agentes virales (BHV-1 y
BVDYV, PI-3 y BVDV, o BRSV y BVDV)
mas Pasteurella (Cuadro 4) y las lesiones
correspondieron predominantemente a cua-
dros de bronconeumonia y pleuritis fibrinosa.
Por otro lado, 9/20 bovinos mostraron disnea
mas severa manteniendo la cabeza extendida,
respiracion por y con la boca abierta, lengua
protruida, salivaciéon abundante y descarga
nasal copiosa de serosa a mucopurulenta (Fi-
gura2). Enestos animales se llegaron a iden-
tificar dos y tres agentes virales coexistemente

Cuadro 1. Signos clinicos observados en el sindrome neuménico del bovino en centros de
engorde (n=20)

Signos clinicos % n
1. Anorexia 100 20
2. Taquipnea 100 20
3. Temperatura (39.8-41.5°C) 100 20
4. Tos bronquial profunda 100 20
5. Profusa descarga nasal y secrecion ocular 100 20
6. Hiperemia nasal con formaciones costrosas 75 15
7. Depresién severa (cabeza y oreja caidas) 55 11
8. Disnea severa (cabeza extendida, boca abierta) 45
9. Opacidad de la comea 10
10. Diarrea 15 | 5
11. Ruidos pulmonares patolégicos 100 20
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tales como BHV1 y BVDV; BHV1, BRSV
y BVDV 6 BHV], PI-3 y BVDV (Cuadro
4). Las lesiones en estos ultimos casos co-
rrespondieron en mayor grado a cuadros de
bronquitis, peribronquitis y bronquiolitis
obliterante, con presencia de células degene-
radas e inflamatorias que ocluian las vias aé-
reas. Finalmente a la auscultacion pulmonar,
en todos los animales se evidencié aumento
en el soplo bronquial, roces pleurales,
estertores bronquiales y alin sonidos sibilantes.

Lesiones pulmonares

Se observaron lesiones extensas tipi-
cas de neumonias lobares comprometiendo
generalmente regiones anteroventrales de los
l6bulos apicales y medios y en menor grado
los 16bulos diafragmaticos (Figuras 3 y 4). To-
dos los pulmones mostraban areas extensas

de consolidacién y congestion pulmonar roji- -
zas bien delimitadas del tejido normal acom-
pafiados frecuentemente de engrosamiento
del septo interlobular, edema, enfisema
pulmonar y de pleuritis fibrinosa (Cuadro 2).
La traquea y las vias bronquiales mostraban
moderada a severa congestion y hasta hemo-
rragias petequiales asi como exudado
serofibrinoso mucopurulento. Al corte, en
algunos animales, el parénquima pulmonar
evidenciaba liquido serosanguinolento. En 5/
20 casos, la pleura se encontraba hiperémica
y mostraba adherencias entre 16bulos y aun
unidos al mediastino. Cuatro de estos pul-
mones fueron positivos a P.multocida (n=2)
y Phaemolytica (n=2), ademas de identifi-
carse agentes virales (Cuadro 4). Los nédulos
linfaticos de algunos animales estuvieron
marcadamente agrandados y edematosos con
areas hiperémicas (Cuadro 2).

Cuadro 2. Frecuencia y porcentajes de las diversas lesiones macroscopicos observadas en
bovinos en centros de engorde padeciendo sindromes neumonicos (n=20)

Lesiones % n
Consolidacion pulmonar 100 20
Edema pulmonar moderado a severo 90 18
Enfisema pulmonar leve a moderado 90 18
Engrosamiento septo interlobular 90 18
Formaciones membranosas en las vias altas 75 15
Congestion de mucosa traqueo-bronquial 75 15
Pleuritis fibrinosa 70 14
Hemorragia de mucosa traqueo-bronquial 25 5
Adherencias pleurales 25
Focos de microabsceso pulmonar

20 4

Lesiones histopatologicas.

La mayoria de estos cambios corres-
pondieron en grados variables de
inflamaciones en las células de recubrimiento
del arbol bronquiolar, alveolar y algunas ve-
ces comprometiendo septos interlobulillares.
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Las infecciones produjeron cuadros de bron-
quitis y bronquiolitis caracterizado por se-
vera degeneracion y necrosis difusa del epi-
telio ciliado y no ciliado (Figura 7). Muchas
de estas células epiteliales se visualizaron
descamadas y otras mostraron degeneracion
vacuolar. En 9/20 de los pulmones afectados,

Rev Inv Vet Pert



Etiologia del sindrome neuménico agudo en vacunos de engorde

los cuadros de bronquitis y bronquiolitis estu-
vieron acompaifiadas por infiltracion
mononuclear linfocitica multifocal
(peribronquiolitis). Entre estos, 6/20 presen-
taba estructuras polipoides en la luz
bronquiolar (bronquiolitis obliterante) (Figura
8) e hiperplasia epitelial de aspecto desor-
ganizado (Cuadro 3). El exudado observado
fue mixto compuesto por mononucleares,
células descamadas, eritrocitos, edemay es-
casos neutrofilos. Algunos de estos
bronquiolos en los mismos pulmones mostra-
ron hiperplasia epitelial. Las lesiones a nivel
alveolar, mostraron severo y difuso engro-
samiento del septo interalveolar, edema,
necrosis focal difusa e infiltracion de célu-
las inflamatorias predominantemente
mononu-cleares acompafiado de congestion
y proliferacion multifocal de neumocitos de
tipo lI. La luz alveolar también presentd
grados variables de edema, fibrina, forma-
cion de membranas hialinas, y material
lipoproteinaceo con algunas infiltraciones de
eritrocitos y linfocitos (Figuras 5y 6). En
solo 3/20 pulmones se logré visualizar cor-
pusculos de inclusion y formacion de célu-
las multinucleadas en sélo 5/20.

En los pulmones con aislamiento de
Pasteurella (11/20), los cuadros de bronqui-
tis y bronquiolitis fueron mas severos y difu-
sos. Estas lesiones se caracterizaron por pre-
sencia de exudado mixto compuesto por
neutréfilos, células descamadas, macrofagos,
fibrina, linfocitos, eritrocitos y en algunos ca-
sos hemorragia moderada y difusa. Los
alvéolos y septoalveolar mostraron edema
moderada localmente extensiva, acompafia-
do de abundante fibrina e infiltracion de célu-
las inflamatorias predominantemente
polimorfonucleares. Marcada dilatacion de los
vasos linfaticos y sanguineos, con multiples
trombos fibrinosos, focos de necrosis
coagulativa especialmente en pulmones po-
sitivos a P.haemolytica, donde ademas los
cuadros de pleuritis fibrinosa y dilatacion del
septo interlobular fueron mas severos. La
mayoria de pulmones mostraban areas de
moderada a severas pérdida de arquitectura
pulmonar de y la mayoria de los ganglios
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linfaticos con grados variables de
despoblacioén linfoide.

Deteccion de antigeno viral Inmunofluo-
rescencia directa (IF).

En todos los pulmones neumdnicos se
detectaron agentes neumopatogenos. En el 80%
de estos casos (n=16) se identificaron antigenos
correspondiente al virus del BVD, el 75%
(n=15) contenian herpesvirus bovino (BHV-1),
el 35% (n=7) BRSV yel 25% (n=5) PI-3. En
el 75% (n=15) se identificaron simultineamen-
te 2 agentes virales, en el 20% (n=4) tres virus
y en una muestra solamente al BHV-1. Los
tipos de reacciones fluorescentes a nivel celu-
lar se muestra en las Figuras 9 y 10.

Aislamiento de Pasteurella

En el 55% de los casos (n=11) se ais-
laron microorganismos del género
Pasteurella. De estos, el 73% (n=8) co-
rrespondieron a P. multocida y el restante
(n=3) a P. haemolytica. Cuando se utiliza-
ron exudados nasales como fuente de recu-
peracién bacterial, los aislamientos bacteriales
se elevaron a 70% (n=14) y con
predominanciade P. multocida (n=9) y los
5 restantes P. haemolytica.

Interaccion de Virus ~ Pasteurella.

En el 95% de los pulmones
neumonicos (n=19) se observaron sinergismo
o asociaciones virales (Cuadro 4). Este
sinergismo revela que predomina la presen-
cia de dos virus (n=15) y en los 4 casos res-
tantes coexistencia de hasta 3 virus. En las
combinaciones agentes virales duales predo-
mina la existencia del herpesvirus bovino
(BHV-1) asociado preferentemente con el
virus BVD y en las combinaciones triples el
pestivirus (BVD) es el mas frecuente pero
en todas siempre asociada con el BHV-1
(Cuadro 4). En las interacciones virus/
Pasteurella, se observa con mayor frecuen-
cia dos virus mas bacteria (n=8) seguidos de
tres virus y Pasteurella (n=2) y en un sélo
caso asociacion simple de un virus mas bac-
teria.
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Cuadro 3.  Alteraciones histopatolégicas en pulmones de bovinos afectados con procesos
neumoénicos (n=20).
Ubicacién % n
Bronquios:
Bronquitis 75 15
Bronquiolitis 90 18
Peribronquiolitis 45 9
Bronquiolitis obliterante 30 6
Alvéolos:
Alveolitis 100 20
Edema 75 15
Membranas hialinas 35 7
Fibrina 55 11
Lipoproteinosis 35 7
Hemorragia 40
Congestion 100 20
Tabique interlobulillar:
Aumento de grosor 100 20
Vasos:
Dilatacion 100 20
Congestion 55 11
Trombos 35 7
Pleura:
Pleuritis 70 14
Otros:
Cuerpos de inclusion 15 3
Células multinucleadas 25 5
Pérdida de arquitectura pulmonar 60 12
Focos de necrosis 20 4

En general, el sinergismo mas comin
en estas muestras fueron BVDV y BHVI.
Sin embargo, en 11 de estos casos se compro-
baron interaccidn virus/bacteria. En estos ca-
sos se detect6 preferentemente el virus BVD
(n=7) asociado con el virus BHVV-1 y
Pasteurella (n=5) y PI-3 mas Pasteurella (n=2)
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(Cuadro 4). En estas interacciones complejas
predominan las combinaciones de BVDYV,
P.multocida:y BHV 1. Estas observaciones
indican que los sindromes neumonicos en
bovinos de engorde en el Pert, son resultado
de una secuencial y compleja interaccion de
dos o0 mas agentes neumopatogenos.
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Cuadro 4. Asociacion de virus y Pasteurella en pulmones neumdnicos de

bovinos de centros de engorde (n=20).

Agéntes

e Interaccion de especies virales y pasteurella % n
2 BHV1 - P.multocida h) 1
PI3-BHV1 5 i
BRSV-BHV1 5 1
BHVI-BVDV 25 5
3 PI3-BRSV - P.multocida 5 1
PI3-BVDV - P haemolytica 5 1
PI3-BVDYV - Pmultocida 5 1
BRSV-BVDV — Pmultocida 10 2
BHVI-BVDV — Pomultocida 10 2
BHVI1-BVDV — P haemolytica 5 1
PI3-BHV1-BVDV 5 i
BRSV-BHVI-BVDV 5 1
4 BRSV-BHVI-BVDV — P.multocida 5 1
BRSV-BHVI1-BVDYV ~ P haemolytica 5 1
Total 100 20

Hallazgos serologicos
Virus Neutralizacion

Todos los bovinos afectados por pro-
cesos neumonicos tenian anticuerpos para el
virus del BRS y PI-3 (titulos 2 2 250). E1 75
y el 80 % de los animales, igualmente, tenian
anticuerpos para el BHV1y el BVD respec-
tivamente (Cuadro 5). La mayoria de estos
animales (n=12), tenian simultineamente
anticuerpos a los 4 virus neumopatogenos es-
tudiados, 7 reaccionaron positivamente a 3
virus y un solo animal a un 1 virus (Cuadro
6). La inversa de los titulos de anticuerpos
demuestran que el 57% de los animales te-
nian titulos 1:2a 1:16 y ¢l 32% restante mos-
traron titulos mayores a 1:16 (Cuadro 7).
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Las neumonias son, probablemente, las
causas de pérdidas mas significantes en la
ganaderia bovina mundial. Las incidencias,
sin embargo, varian de un lugara otroy la
etiopatogenia es producto de la interaccion
de muchos factores incluyendo hospedero,
agente neumopatégeno y el medio ambiente.
Dentro de la multiplicidad de factores, el
agente es sin lugar a dudas el factor determi-
nante y responsable de la severidad clinica
de la neumonia observada en el campo.

El diagnéstico de sindromes

neuménicos en bovinos es complejo. Sibien
es cierto que la dificultad respiratoria es una
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Cuadro 5. Anticuerpos neutralizantes a la prueba de virus neutralizacién (n=20 bovinos).
Animales Titulos Neutralizantes
BRSV PI-3 BHV-1 BVDV
<2 2-256 <2 2-256 <2 2-256 <2 2-256
Positivos 0 20 0 20 5 15 4 16
% 0 100 0 100 20 75 20 80
Cuadro 6.  Animales reactores a 2 ¢ més virus concomitantes. Prueba de virus
neutralizacion.
Animales Bovinos reactores, n
1 Virus 2 Virus 3 Virus 4 Virus
Positivos 0 1 7 12
(%) 0 5 35 60
Cuadro 7. Frecuencia de titulos séricos antivirales respiratorios (n=20 bovinos). .
Inversa de los titulos de anticuerpos — Virus neutralizacién
Virus N <2 2 4 8 16 32 64 128 >250
BRSV 20 0 2 3 4 4 1 2 2 2
PI-3 20 0 0 2 5 4 1 4 1 3
BHYV-1 20 4 3 2 2 0 6 1 0 0
BVDV 20 5 5 2 5 2 0 2 0 0
(%) 45 50 45 80 50 40 45 15 25

evidencia clinica del proceso neumoénico, es-
tas alteraciones clinicas aisladamente no
ayudan a determinar los posibles agentes
neumopatdgeno. Consecuentemente, el diag-
nostico etiopatogénico de los problemas res-
piratorios debe integrar, ademas del clinico,
analisis seroldgico, microbioldgico y cuando
sean posible exdmenes de posmortem inclu-
yendo observaciones microscdpicas e identi-
ficacion de agentes causantes.
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En el presente estudio, se intentd
correlacionar estudios clinicos y serologicos
con las lesiones macro y microscopicos de
los pulmones afectados por cuadros
neumonicos e identificacion y/o aislamien-
tos de agentes microbioldgicos. Los casos
de neumonias utilizados en este estudio co-
responden a los que los ganaderos descri-
ben como casos neumonicos tipicos. La
sintomatologia de estos casos, sin embargo,

Rev Inv Vet Pera



Etiologia del sindrome neuménico agudo en vacunos de engorde

varié en su presentacion (Cuadro 1). Algu-
nos de éstos (9/20) correspondieron a cua-
dros descritos como edema y enfisemas
pulmonares agudas (cabeza extendida, nariz
dilatada, respiracion por y con la boca abier-
ta, lengua protruida) que podrian bien ser pro-
ducto de hipersensibilidad o consecuencia de
neumotoxicidad (Pierson y Kainer, 1980). To-
dos estos casos, sin embargo, fueron de ca-
racter infeccioso puesto que los animales pre-
sentaron temperatura elevada (39.8-41.8°C),
lesiones obstructivas de las vias aéreas mas
presencia de anticuerpos antivirales. Otros
animales mostraron signos asociados o des-
critos como la fiebre del embarque (severa
depresion, cabeza y orejas caidas, resisten-
¢ia a movimiento, secrecion nasal
mucopurulenta). Estos tltimos signos tien-
den asociarse a compromiso extensivo de
parénquima pulmonar y pleura y/o consecuen-
cia de liberacién extensiva de endotoxinas de
bacterias tales como Pasteurella (Yates ef
al., 1983; Rimler y Rhoades, 1984)

Las alteraciones patologicos macros-
cOpicos correspondieron predominantemen-
te a bronconeumonias (neumonias lobares o
neumonias aspirativas) que comprometian la
pleura y caracterizadas por formaciones
fibrinosas o seudomembranas (Cuadro 2).
Muchos de estos casos evidenciaron cam-
bios evidentes de formacién de edema y en-
fisema pulmonar asi como engrosamiento de
septos interlobulares. Estas distintas patolo-
gias no solamente corresponden a las des-
cripciones de neumonia aguda de alta fatali-
dad, corresponden también a las descritas
como verdaderos sindromes neumonicos que
sugerian la presencia de multiples agentes
neumopatdgenos. La formacién de abundan-
tes focos necréticos con formaciones costro-
sas en las vias altas y presencia de exudado
fibrinopurulento abundante ocluyendo parcial-
mente la traquea y bronquios son compati-
bles con infecciones experimentales herpéti-
cas (BHV-1). Sin embargo, las lesiones
lobares consistentes con congestién, conso-
lidacién pulmonar, formacién de abscesos
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focales mas pleuritis fibrinosa adheridas a las
paredes costales han sido observadas mayor-
mente en inoculaciones experimentales de
Pasteurella (Welmersheimer, 1992; Martinez
et al., 1988; Pedroso et al., 1988; Mufioz ef
al., 1987).

Las lesiones microscdpicas, sin embar-
go, no muestran alteraciones histolégicas ca-
racteristicas de cada agente infeccioso en
particular. Los agentes virales tienden a pro-
ducir reacciones predominantemente
intersticiales comprometiendo bronquios y
bronquiolos. Mientras que la mayoria de las
bacterias promueven formaciones fibrinosas
e infiltracion granulocitica (Trigo, 1991;
Kimman et al., 1989; Yates et al., 1983). Los
cambios histopatoldgicos encontrados en el
estudio revelan una gama de complejas le-
siones que comprometen diversos estratos del
epitelio traqueo bronquial y/o alveolar en di-
versos grados que probablemente sean con-
secuencia de diferentes fases del proceso pa-
tolégico o tal vez respondan a dosis, virulen-
cia, coexistencia y/o superinfecciones de
neumopatdgenos.

La destruccion epitelial de manera des-
cendente comprometiendo traquea, bronquios,
bronquiclos y alvéolos pueden ser consecuen-
cia de replicacion viral como el virus sincitial
bovino y el PI-3 quienes utilizan células
epiteliales en su desarrollo viral (Trigo, 1991;
Bohlender et al., 1982; Bryson et al., 1983)
La consecuente destruccion epitelial produc-
to de replicaciones virales tal vez expliquen
los diversos grados de traqueitis, bronquitis,
bronquiolitis y/o alveolitis observada en las
lesiones neumonicas. También explicaria la
moderada a severa descamacion celular y la
presencia de bronquiolitis obliterante (Cua-
dro 3y Figura8). Por otro lado, los depositos
fibrinosos y/o fibrinopurulentas generalmen-
te se atribuyen a infecciones bacterianas.

En las muestras patoldgicas estu-

diadas asociadas con pleuritis fibrinosa,
engrosamiento del septo interlobulillar,
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con evidencias de inflamaciones agudas
supurativas, necrotizantes y hemorragicas
se identificaron agentes virales y se aisla-
ron consistentemente microorganismos del
género Pasteurella. Estos hallazgos tienden
a corroborar la asociacién de cuadros
neumonicos fibrinosos y supurativo con in-
fecciones por Pasteurella hemolitica y P.

multocida (Muiioz et al., 1987; Pedroso ef

al., 1988; Cravens, 1993), pero la presencia
de agentes virales sugiere que el estableci-
miento bacterial podria ser consecuencia de
cambios iniciales ocasionados por agentes
virales. La identificacion de corpiisculos de
inclusiéon y la presencia de células
multinucleadas, citopatologias directamente
asociadas a infecciones virales, e identifica-
das en algunas alteraciones patologicas en
pulmones afectados indicaria que muchas de
las alteraciones patoldgicas son directamen-
~ te ocasionadas por replicaciones de agentes
virales (Bohelender et al., 1982; Bryson ef
al., 1983).

La interaccion miltiple de diversos
agentes neumopatdgenos en casos
neumoénicos de campo estudiados evidencian
la presencia de coexistencia de varios agen-
tes virales. En estas muestras se identifica-
ron mayoritariamente pestivirus (BVD) y
herpesvirus bovino (BHV) seguidos de am-
bos BRS y PI-3. Interesantemente, en el
95% de los casos de observé asociaciones
virales, casi en el 80% de estas asociaciones
se detectaron simultineamente hasta 3 virus
neumopatdgenos y en el 20% restante se lo-
graron identificar hasta 2 agentes virales sien-
do la asociacién del BVD y BHV-1 la mas
frecuente (Cuadro 4). La predominancia del
virus del BVD en las muestras patolégicas
estudiadas fue mucho mayor de lo esperado,
pero tiende a corroborar con los datos emer-
gentes sobre la habilidad de este agente viral
de producir cuadros neuménicos (Evermann

etal., 1993).

Desde que el presente estudio ha bus-
cado determinar el rol producto de la
interaccion virus y Pasteurella en sindromes
neumoénicos en bovino de engorde, la
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demostracion de antigenos de los mas im-
portantes agentes virales tales como BVDYV,
BHV1, BRSV y PI-3 evidencia la presencia
de estos virus en la etiologia multifactorial de
las neumonias en explotaciones de engorde
limefios. La determinacion de hasta 30% de
animales con titulos de anticuerpos superio-
res a 1:32 (Cuadro 7) para muchos agentes
virales demuestra que los animales se encon-
traban recientemente expuestos a los virus
estudiados.

Por otro lado, la alta prevalencia de
antigeno viral y de anticuerpos contra el vi-
rus de la diarrea viral bovina (BVDV es si-
milar a lo observado en otros paises (Houe,
H. et al., 1995; Radostits y Littlejohns 1988;
Roberts et al., 1991; Brownlie, 1991; Werdin
et al., 1989). Esta prevalencia, sin embargo,
es muy superior a lo observado en los Esta-
dos Unidos (26 y 39 % de aislamientos en
pulmones neuménicos) (Evermann et al.,
1993). La diferencia se explicaria debido a
que este ultimo estudio se realizé mediante
aislamiento viral y no deteccion de antigenos.
En el Pert, el BVD la infeccion fue diagnos-
ticado en la década del sesenta(Rivera, 1993;
Sandoval, 1992) y fue responsable de brote
respiratorio en terneros lecheros de Lima
(Rivera et al., 1994). Los datos encontrados
demuestran que el pestivirus bovino es uno
de los principales agentes causales de brotes
neumonicos en animales criados en sistemas
intensivos propios de los centros engordes
peruanos.

Los analisis antigénicos y serologicos
no fueron disefiados para identificar determi-
nadas variantes pero debe mencionarse que
existen reportes sobre la existencia de la de-
nominada cepa 2 del virus BVD con predi-
leccién por la mucosa respiratoria (Bolin y
Ridpath, 1992; Brownlie, 1991). Se desco-
noce la fuente de infeccion viral para los ani-
males que ingresan a los centros de engorde.
Tal vez la infeccion provenga de los lugares
de origen de estos animales o sean cepas in-
troducidas a los centros de engorde median-
te productos biologicos (vacunas) que se han
venido utilizando ante la desesperacion de
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controlar procesos neumonicos. Por otro
lado, no existe datos de prevalencia del vi-
rus del BVD a nivel nacional pero se sabe
que determinadas cuencas lecheras como
Arequipa y Lima son altamente prevalentes
a la infeccién que bien podrian ser introdu-
cidas por animales desde sitios de origen.

Debe mencionarse que los pestivirus
en general son inmunosupresores. En algu-
nos de los animales estudiados se logré ob-
servar disminuciones en recuentos leucocitario
(16/20) y deplecidn linfoide en ganglios
linfaticos regionales (datos no mostrados) que
podria ser resultado de la replicacion viral.
Estas alteraciones, sin embargo, no son ex-
clusivamente pestiviral pues mecanismos si-
milares pueden ser producidos por virus
citoliticos como el BHV1 asi como la
leucotoxina de P.haemolyticay la liberacion
de esteroides producido durante los estados
de estrés (Garcia-Belenguer y Mormede,
1993).

La demostracion elevada de antigenos
herpéticos (BHV-1) (75%, 15/20) de pulmo-
nes neumonicos y alta seroprevalencia no
solamente verifica la amplia difusion de este
virus en nuestro medio (Rosadio et al., 1993),
también indica ser uno de los principales agen-
tes responsables de las neumonias agudas en
bovinos de engorde. Similares seropreva-
lencia se reporta en paises con grandes cen-
tros de crianza intensiva y de engorde
(Kramps et al., 1993). Sin embargo, la pre-
valencia reportada en el presente estudio es
superior a lo observado en areas lecheras
como Cajamarca (19.20%) (Garcia, 1977),
Lima (19%) (Rivera et al., 1987) y sobre
todo es superior a lo encontrado en bovinos
carniceros del norte, centro y sur del pais
(36.5%) (Rosadio ez al., 1993). Estas apa-
rentes diferencias quizas se expliquen a que
nuestros analisis provienen de animales pa-
deciendo signos clinicos de la enfermedad y
de establecimientos sometidos a practicas
estresantes que sin lugar a dudas generaria
reactivaciones virales en animales portado-
res de la infeccion herpética (Kramps ef al.,
1993).

Rev Inv Vet Pert

Por otro lado, nuestros resultados con-
firman la alta prevalencia de virus con gran
predileccion por tejido pulmonar como el vi-
rus respiratorio sincitial bovino (BRSV) y el
PI-3 ratifican que estos agentes circulan li-
bremente en poblaciones de rumiantes pe-
ruanos. Estos resultados corroboran estu-
dios realizados en poblaciones lecheras del
Peru y de otros paises (Van Nicuwstadt,
1983; Baker et al., 1986; Castleman et al.,
1985; Welliver, 1988). Esta prevalencia, sin
embargo es alta comparada a lo observada
hace diez afios en bovinos de engorde en el
Pera (42%) (Rivera et al., 1987). La alta
seroprevalencia no solo demuestra experien-
cia de los animales frente a estos virus en
sus lugares de origen también reflejaria cons-
tante actividad viral producto de periddica
renovacion poblacional propio de centros de
engorde. Pero el compromiso viral en casos
neumonicos es mucho mas baja (25-35%) que
lo reportado anteriormente en terneros leche-
ros (19/25)(Kimman et al., 1989; Rivera et
al., 1987). Esta diferencia sin lugar a dudas
refleja a la alta predileccién que tiene ambos
virus del BRSV y PI-3 por poblaciones jove-
nes y cierta resistencia que ofrecen los ani-
males adultos componentes en nuestro estu-
dio. La presencia de estos agentes virales es
importante pues en forma aislada son capa-
ces de producir infecciones ligeras pero fun-
damentalmente tiende a predisponer al tracto
respiratorio a padecer superinfecciones con
otros neumopatdgenos como lo detectado en
nuestro estudio.

Los métodos de aislamiento de pulmo-
nes afectados identificaron a la P multocida
como la bacteria frecuentemente recupera-
da. La predominancia de esta especie
bacterial en tejidos afectados se refleja
similarmente cuando se recupera bacteria
utilizando hisopos nasales. Esta correlacion
entre aislamiento de tejido y recuperacion
bacterial de hisopados indica no solamente
que la bacteria se encuentra proliferando en
las vias respiratorias altas si no que ademas
tiene una gran capacidad de descender al
tracto respiratorio bajo para comprometer
fatalmente las funciones respiratorias del

79



V. Zanabria, et al.

hospedero. La mayor frecuencia de aisla-
miento por hisopados ofrece una buena al-
ternativa para los estudios de Pasteurella en
casos clinicos asociados con neumonias.
Estas bacterias son comensales de la regién
nasofaringea, que en condiciones normales
su multiplicacién es inhibida por especies de
la flora normal (Cravens, 1993;
Welmersheimer, 1992; Martinezef al., 1988;
Blanca ef al., 1992; Nelson y Frank, 1989).
Pero que en condiciones patoldgicas ocasio-
nadas por infeccidn viral o estrés de trans-
porte, social, ambiental, etc. facilitarian la pro-
liferacion de cepas patogenas facilmente
excretadas en exudado nasal, y/o descenso
para comprometer vias respiratorias profun-
das (Frank y Brigs, 1995; Frank ez al., 1987;
Frank et al., 1989; Ryu et al., 1984).

El porcentaje de aislamiento (55%) de
Pasteurella en el presente estudio, es similar
a muchos reportes disponibles en la literatu-
ra. En todas las muestras estudiadas la bac-
teria siempre estuvo asociada con agentes
virales. Estos resultados tienden a confirmar
sobre el rol oportunista de esta bacteria en
procesos neumonicos, pero su presencia ge-
neralmente se asocia con incremento en las
tasas de fatalidades. No debe descartarse,
sin embargo, que existen informaciones so-
bre evidencias de que algunas cepas de
Pasteurella capaces de producir neumopatias
sin la necesidad de agentes primarios virales.
En nuestro estudio se ha aislado con mayo-
res frecuencias cepas de P. multocida con-
cordando con lo encontrado en paises como
México y Cuba. Pero se demuestra que la P,
Haemolytica al parecer no es tan comun
como se reporta principalmente en paises
industrializados (Martinez et al., 1984; Fuen-
tes y Pedros, 1986; Pedroso et al., 1987)

En las interacciones virus-Pasteurella,
(55%, 11/20) la combinacion de dos virus-
Pasteurella fue las mas frecuente, Dentro de
estas interacciones, la presencia simultanea
de BVDV y Pmultocida fueron las mas fre-
cuentes. Estos hallazgos confirman que los
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sindromes neumonicos en el campo, son pro-
ductos de multiples agentes que interactiian
secuencialmente y/o concomitantemente
influenciados por el efecto patofisiologico de
los diferentes tipos de estrés que experimen-
ta el animal en los centros de engorde. Tal
vez sean consecuencias de inmunosupresion
fisiolégica o viral y/o accidn citolitica de los
virus de tropismo respiratorio como PI-3 6
BRSV 6 BHV-1 u otro no determinado en
nuestro estudio. La interaccion virus bacte-
ria se inicia con la entrada inicial del virus
que causa dafio de las células epiteliales, li-
mitando o destruyendo los mecanismos de
defensa intrapulmonares y/o facilitando la
penetracion de otro virus y/o Pasteurella. La
colonizacidn y/o proliferacion bacterial qui-
zas sea facilitada por la exposicién de nue-
vos receptores celulares. Los mecanismos
bactericidas llegan a deprimirse marca-
damente casi una semana después de la in-
feccion viral. Sin embargo la proliferacién de
Pasteurella, quiza sea debida esencialmente
a anormalidades en la ingestion y digestion
intracelular por los macréfagos alveolares que
son principal linea de defensa del pulmén y
encargado de iniciar y regular la respuesta
inmune local y sistémica.

Se menciona que P haemolytica tien-
de a causar neumonia lobar fibrinosa y la P,
multocida bronconeumonia fibrinopurulenta
(Pedroso et of., 1988) pero estas afirmacio-
nes suelen describir diferencias un tanto in-
consistente pues ambas bacterias, pueden
producir lesiones muy similares (Paulsen et
al., 1989). Sin embargo, se argumenta que
la necrosis coagulativa multifocal rodeada y
demarcada por leucocitos es la lesion mas
patognomonica de P haemolytica, mientras
que produccion minima de necrosis y la gran
infiltracion neutrofilica es atribuida a P.
multocida. En el presente estudio las lesio-
nes macro y microscopicas no fueron
distintivamente tipicas, pero guardan relacion
con lo se describe como neumonia severa
agudas (Muiioz et al., 1987; Pedroso ef al.,
1988; Cravens, 1993). Debe mencionarse,
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sin embargo, que se tratan de lesiones aso-
ciadas con multiples agentes y no exclusiva-
mente producidas por bacterias. Las lesio-
nes severas observadas tales como pleuritis
fibrinosa, severay difusa engrosamiento del
septo interlobulillar, con presencia de trombos
fibrinosos y focos de necrosis coagulativa, asi
como hemorragia, congestion y edema estu-
vieron asociados con aislamiento de P.
haemolytica, posiblemente relacionado a sus
factores de virulencia como la endotoxina
(Paulsen et al., 1989; Slocombe ez al., 1989).
Por otro lado, de las lesiones caracterizadas
por deposicion de fibrina e infiltracion
neutrofilica fueron similarmente recuperadas
ambas especies bacterianas. Debe mencio-
narse sin embargo que se tratan de lesiones
asociadas con aislamientos y/o identificacio-
nes de multiples agentes y no de lesiones ex-
clusivamente producidas por bacterias. Aun-
que tal vez, la infiltracién neutrofilica produz-
ca dafios mas extensos a consecuencia de
liberaciones enzimaticas y/o productos
metabolicos de las actividades fagociticas
encargadas de la arquitectura normal del te-
jido pulmonar.

Todos los casos de neumonias fatales
observadas en los centros de engorde estu-
vieron asociados a procesos infecciosos. En
el 95% de las muestras neumonicas estu-
diadas se comprobaron sinergismo virus/bac-
teria y fundamentalmente coexistencia de
hasta 3 virus mas Pasteurella. La presencia
predominante del pestivirus bovino (BVD)
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corrobora el rol emergente del virus del BVD
en procesos neumonicos y consolida al
herpesvirus bovino (BHV-1), respiratorio
sincitial bovino y el virus de la parainfluenza
3 (PI-3) como los principales agentes virales.
La aparente fatalidad de estos casos se aso-
cié con superinfecciones de la Pasteurella
principalmente P. multocida. La etiologia
multifactorial en los procesos neumonicos no
es nada nueva, pero evidencia la presencia
de agentes con habilidades inmunosupresoras
que conjuntamente con los factores
estresantes propias del sistema intensivo de
esta explotacion explicarian las enormes pér-
didas asociadas con procesos neumonicos en
animales sometidos a sistemas de engorde.
Las medidas de prevencion en el manejo sa-
nitario de estos animales tendientes a la dis-
minucioén los efectos inmunosupresores sin lu-
gar a dudas reduciran las fatalidades asocia-
das a procesos neumonicos.
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