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I. Introduccion

A medida que las enfermedades porcinas de caracter grave se han ido
erradicando, las enfermedades crénicas han cobrado mayor importancia. En
los paises tecnificados, y especialmente en las zonas frias y himedas, las
neumonias ocupan ya el primer lugar en importancia.

El costo de la Neumonia Enzodtica a la industria porcicola es dificil de
valorar, dado que la enfermedad causa muy pocas muertes, teniendo su mayor
impacto en un retardo del crecimiento y aumento del consumo de alimentos.
Al valorar estas mermas es dificil establecer si son debidas Gnicamente al
proceso neumonico, o si otros factores independientes contribuyen también.
Sin embargo, mediante mediciones cuidadosas en nimeros grandes de
animales, Goodwin (1) y Dewaele y Brassine (2), calcularon las pérdidas en
aproximadamente $30.00 por' cerdo engordado. Con el aumento de precio de
la carne, las pérdidas hay en dia deben ser de aproximadamente $40.00 por
cerdo engordado a 100 kg. ¢(Que representan estas cantidades a nivel
nacional? En un estudio de la incidencia de pulmones neumonicos realizada
en el Rastro de Ferreria entre abril y diciembre de 1974, Pijoan y col. (3)
encontraron que ésta era de aproximadamente un 10%. Si consideramos que
en el pais se engordan 3 350,000 cerdos anualmente (4), el costo de esta
enfermedad para la industria porcicola podria ser de 13.4 millones de pesos al
afio.
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I1. Mecanismos de defensa pulmonar

Antes de tratar el tema de la etiologia de estas enfermedades, es
conveniente describir de manera concisa, l1os mecanismos de defensa del
pulmén y la manera como se pueden ver afectados.

La creacion de la industria porcicola supone la explotacion intensiva de
los animales en un area relativamente restringida que favorece
considerablemente la transmision de enfermedades por via respiratoria al
estar los animales en contacto mas estrecho.

El pulmén tiene un complicado sistema de defensa, que presenta su
primera barrera en la remocion mecéanica de particulas inspiradas. El
aparato respiratorio puede eliminar eficientemente todas las particulas
menos aquellas de menor tamarfio, mediante barreras mecanicas tales como
el moco y vellos en la nariz, en epitelio ciliado, el moco en trdquea y
bronquios y los cambios bruscos de direccién del arbol respiratorio, que
favorecen el deposito de particulas. Las particulas que se depositan en
estas areas son removidas rapidamente por el flujo del moco. El depoésito
de las particulas en diferentes partes del arbol respiratorio depende
fundamentalmente del tamafio de éstas. Asi, las particulas de mas de 10
micras se depositan en los cornetes nasales por su fuerza de inercia (5, 6).
Al descender par el arbol respiratorio la velocidad del flujo de aire
desciende, y esto obliga a la sedimentacion por gravedad de particulas de
10-2 micras en el epitelio trdqueo-bronquial. Las particulas de menos de
0.5 micras no se depositan y se retiran con la expiracion (6).

Son entonces las particulas con didmetros entre 0.5 y 2 micras las que
no se depositan y logran llegar hasta la pared alveolar.

La diferencia en la eficiencia del despeje mecanico de particulas del
epitelio traqueo bronquial y el alveolo es marcada: mientras que el epitelio
ciliado logra retirar el 90% de particulas depositadas en menos de una hora
(5) el alveolo s6lo puede retirar el 50% en cuestion de horas (6) mientras
que el resto puede tardar meses, o no ser retirado (5).

Como la mayor parte de bacterias y micoplasmas estdn comprendidas
entre las 0.5 - 2 micras, es obvio que el pulmén debe contar con otros
mecanismos de defensa a nivel alveolar.

La infeccién experimental de animales con gérmenes patdgenos,
resulta en la inactivacion de las bacterias, excepto en aquellos casos en que
los mecanismos antimicrobianos se encuentran deprimidos, por ejemplo
con etanol (7) o por una infeccién concurrente por virus (8). El principal
responsable de esta inactivacion es el macroé-
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fago alveolar (9). Este macrofago es muy eficiente como bactericida, ya que
contiene niveles altos de lisozima (10), y cantidades considerables de
inmunoglobulinas (11).

¢Cuales factores influencian estos mecanismos de defensa? Por un lado,
obviamente, esta la presencia o ausencia de gérmenes patégenos, de lo que
trataremos en detalle mas adelante. Por otro lado estadn los factores de
manejo, en especial lo que se refiere a temperatura y humedad del
ambiente. En efecto, una serie de autores (12, 13, 14) nos dicen que la
temperatura 6ptima para el crecimiento de cerdos varia de 20-25°C para
lechones, a 9-15°C para cerdos adultos, con una humedad 6ptima del 70 al
80%. La peor combinacion es la de bajas temperaturas de menos de 6°C
con altos niveles de humedad (90%) (15). Estos niveles de humedad
afectan no solamente la eficiencia defensiva del cerda sino también la
supervivencia de bacterias en el aire, ya que las bacterias en aerosol son
mas sensibles a humedades de 60-80% (16, 17, 18).

Aunque se han realizado numerosas investigaciones sobre el efecto que
ejercen los gases que se concentran en las zahurdas, y en especial el del
amoniaco, el H,S y el CO,, los niveles que se encuentran en zahurdas, aun
en los peores estados de ventilacion no parecen ser téxicos (19, 20, 21).

Un ultimo factor de manejo que debe tomarse en cuenta, especialmente
en instalaciones con mala ventilacion, es el efecto nocivo que pueden
ejercer ciertas particulas inertes sobre el pulmén. Estas son muy frecuentes
en especial cuando se dan alimentos secos. L'Ecuyer y Boulanger (22)
observaron la produccién de neumonias asépticas con estas particulas.

I11. Etiologia

1) Micoplasmas:

Las neumonias del cerdo son debidas a multitud de causas, muchas de
las cuales no son de caracter infeccioso, tales como la inhalacién de polvo y
sobre todo, de pequefios trozos de alimenta, heno, etcétera. Sin embargo,
estas neumonias se pueden controlar con practicas zootecnias adecuadas de
ventilacion.

Son pues las neumonias de caracter infeccioso las que nos deben
interesara El primero en diferenciar una neumonia de caracter infeccioso fue
Shope (23) quien en logré identificar la Influenza del puerco, aislando el
virus causal y reproduciendo la enfermedad.
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Entre 1933 y 1936, Kobe (24, 25, 26), reconoci6 y describié otra
enfermedad respiratoria del cerdo a la que denominé "Ferkelgrippe". Este
termino significa "Influenza del lechén" y contribuyd a que durante varios
afios no se diferenciara entre esta enfermedad y la Influenza descrita por
Shope. Entre 1948-1949, Pullar :(27, 28, 29, 30), finalmente, fue capaz de
diferenciar estas dos enfermedades, confirmando que la nueva enfermedad
podia ser transmitida por filtrados libres de bacterias de los pulmones
afectados Estos hallazgos fueron confirmados por Gulrajani y Beveridge
(31), que también encontraron que la Influenza del cerdo era practicamente
inexistente en Europa, donde la mayoria de los problemas respiratorios
correspondian a esta otra afeccion, que mas tarde se denominé Neumonia
Enzootica.

a) M. hyopneumoniae: La siguiente década vio redoblar los esfuerzos
por esclarecer la etiologia de la enfermedad, sin poderse lograr esto. Betts
(32) consideraba que la enfermedad era de origen viral, mientras que
Wesslen y Lannek (33), Lannek y Wesslen (34) Hjarre y cols. (35) y
Bakos y Dinter (36) concluyeron que el agente era un micoplasma, que
podia aislarse y verse en cultivos de tejidos, los cuales eran capaces de
reproducir la enfermedad. No fue hasta 1965 que Mare y Switzer (37) y
Goodwin Pomeroy y Whittlestone (38), trabajando por separado, lograron
aislar y caracterizar un micoplasma al que denominaron M. hyopneumoniae
(37) y M. suipneumoniae (38). Goodwin Pomeroy y Whittlestone (39)
después demostraron que los dos agentes eran idénticos. Aunque la
Comision Internacional para Nomenclatura de Micoplasmas no ha
decidido atn cual de los dos nombres es el correcto, M. hyopneumoniae es
de uso mas comun, y serd empleado en esta monografia.

M. hyopneumoniae es un micoplasma de colonia central, que fermenta
la glucosa pero no la arginina. No puede ser aislado en medios de cultivo
para micoplasmas ordinarios, y requiere un medio especial de cultivo de
tejidos (40). El organismo reduce al tetrazolio mas no al telurito, y requiere
de suero para crecer. Morfolégicamente es similar a otros micoplasmas,
aunque tiene una mayor tendencia a formar "anillos", formas que
probablemente son discos con depresiones muy marcadas en el centro (41,
37, 42). El agente es capaz de reproducir la enfermedad, al inocularse en
lechones susceptibles (33, 37, 38), aunque esta infeccion experimental
produce lesiones mucho menos intensas que las que se encuentran en casos
de campo (43).
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b) Otros micoplasmas: M. hyopneumoniae no es el Gnico micoplasma que
se ha aislado de pulmones de cerdo. Ya en 1953, Switzer (44) aislo y
caracterizd un micoplasma de un pulmén de cerdo. Este agente fue
denominado M. hyorhinis. Este es un micoplasma de colonia grande, fermenta
glucosa y no la arginina, reduce el tetrazolio y el telurito y es capaz de crecer
en medios con suero ordinarios para micoplasma, produciendo colonias tipicas
semejantes a un huevo frito. Este micoplasma produce poliserosistis en cerdos
susceptibles, muy semejantes a la enfermedad de Glasser, producida por
Haemophilus (44, 45, 46, 47, 48, 49,50).

Haciendo pequefias modificaciones a su medio, Switzer (50) logré aislar
un nuevo micoplasma, al que denomind M. granularum. Este micoplasma es
de colonia grande, fermenta la glucosa mas no la arginina, y reduce al
tetrazolio y el telurito. No requiere suero para crecer, por lo que se le ha
colocado en el nuevo género Acholeplasma (51). El agente no parece ser
patdgeno para cerdos (52). Aunque al principio se implicé a A. granularum
con la produccién de artritis en los cerdos, es mas probable que otro
micoplasma, descrito primero por McNutt y cols. (53) sea el responsable de
este proceso, ya que los cultivos originales de A. granularum estaban
contaminadas por otro micoplasma, que después se denomind M. hyosynoviae
(52). Este agente también fue aislado por Roberts y Gois (54) con el nombre
de M. hyoarginini (55,56), y por Friis (57) con el nombre de M. suidaniae. El
nombre M. hyosynoviae tiene prioridad y se usara en esta monografia. M.
hyosynoviae es un micoplasma de colonia grande que crece en medios con
suero ordinarios, fermenta la arginina pero no la glucosa, y no reduce el te-
trazolio o el telurito. Cuando se inocula en cerdos susceptibles es capaz de
causar artritis.

Friis (58) y Meyling y Friis (59), usando el medio especial para
hyopneumoniae, lograron aislar otro micoplasma de colonia central, al que
llamaron M. flocculare. E organismo fermenta Gnicamente a la glucosa.

Se han aislado otros micoplasmas de cerdos. Dinter (60), trabajando con
pulmones neumonicos que habian permanecido congelados mucho tiempo,
logro aislar una serie de micoplasmas que después (61) fueron identificadas
como M. gallinarum, M. laidlawii, M. iners, y un micoplasma que pertenece
al grupo 18 de Al-Aubaidi (62). Gois (63) aisl6 recientemente M.
bovigenitalium de un cerdo.

Finalmente deben considerarse micoplasmas que se han aislado y
caracterizado, pero que los cultivos se han perdido y no pueden
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ser estudiados. Tal es el caso de M. hyoarthinosa (64) y M. hyogenilalium
(65).

El papel que juegan todos estos micoplasmas en la patologia del pulmén
no es facil de esclarecer. El agente mas conocido como patdgeno pulmonar
es M. hyopneumoniae. Sin embargo, hay bastantes indicaciones de que M.
hyorhinis puede, en ocasiones, estar involucrado en el proceso neuménico.
En efecto, Lannek y Wesslén (34) demostraron la produccion de lesiones
microscOpicas pero no macroscopicas, usando su agente SEP
(probablemente M. hyorhinis). lgualmente Gois y col. (66) produjeron
neumonias con M. hyorhinis en cerdos de 8-10 dias, aun después de pasar el
agente 25 veces en medio liquido. En este experimento también se
observaron rinitis, pericarditis, poliartritis y hasta peritonitis. De esto
concluyeron que M. hyorhinis estaba probablemente involucrado en la
produccion de neumonias y otros problemas. Muchos otros autores han
podido reproducir procesos heumaonicos en el pulmon con este agente, pero
s6lo en cerdos jovenes (67, 68, 69, 70, 71). Sin embargo otros autores
consideran que el agente es practicamente apatdgeno en pulmones (39, 50,
72).

La explicacion de estas discrepancias puede encontrarse tal vez en el
hecho de que M. hyorhinis no es serolégicamente homogéneo (73) y parece
estar dividido en uno o mas grupos seroldgicos (42, 74). Es posible que
ciertas cepas de M. hyorhinis sean méas patogenas para el pulmon, otras mas
patégenas para el tejido seroso, y finalmente un grupo de cepas
practicamente saprofitas. EI otro micoplasma que parece estar involucrado
en la produccién de neumonias es M. flocculare con el cual Friis (75) indujo
lesiones macroscdpicas y microscépicas en 3 cerditos libres de patégenos de
30 horas de edad.

Sin embargo, la importancia de los otros micoplasmas y acholeplasmas
mencionados puede radical' y facilitar la invasion por agentes secundarios,
tales como Pasteurella, Bordetella y Haemophilus.

¢) Mecanismos de Patogenicidad: Un aspecto de interés considerable de
la infeccién pulmonar por micoplasmas, es el mecanismo de patogenicidad
de estos microorganismos. Segun Kenny y Pollock (76) los micoplasmas
causan lesiones por alguna de las siguientes razones:

a) Elaboracion de toxinas
b) Invasion celular
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¢) Consumo de substancias indispensables para la célula, tales como la
arginina

d) Produccion de perdxido de hidrégeno, y

e) Mecanismos autoinmunes

Los micoplasmas de los cerdos no producen productos toxicos y nunca se
ha podido demostrar la invasion intracelular. Con la excepciéon de M.
hyosynoviae, no consumen arginina tampoco. Sin embargo M. hyorhinis y A.
granularum producen lesiones en cultivos de tejidos (77, 78), y de drganos
(79; 80), mientras que M. hyosynoviae causa lesiones menores y M.
hyopneumoniae no causa lesiones en cultivos de tejidos u 6rganos (78, 79).

La accién de M. hyorhinis sobre el cultivo de 6rganos y su relacion in
vitro con agentes virales, fue estudiada en detalle por Reed (81, 82, 83), que
Ileg6 a la conclusién que M. hyorhinis causa muy poca o ninguna lesién en
estos cultivos, pero aumenta considerablemente las lesiones subsecuentes
causadas por virus. Desgraciadamente, Reed, utilizd al parecer una cepa
mutante de M. hyorhinis que no produce peréxido de hidrégeno.

En efecto, Pijoan (78) utilizando la técnica de Lind, (84) demostré que
varias cepas de M. hyorhinis, incluyendo una idéntica pero no mutante, a la
utilizada por Reed, producen peréxido de hidrdgeno, el cual es responsable de
las lesiones causadas en cultivos de tejidos y 6rganos. De esto debemos
concluir que los cultivos de tejidos y érganos no son un buen modelo para
estudiar la patogenicidad de los micoplasmas, ya que las especies saprofitas o
poco patégenos (M. hyorhinis, A. granularum, A. luidlawii) producen pero-
xido y por tanto causan lesiones a estos tejidos, mientras que M.
hyopneumoniae y M. hyosynoviae, que son especies patdgenas, no lo
producen y no causan lesiones in vitro.

Nos queda, pues, la ultima posibilidad. Ya Provost (85), ha demostrado
que las lesiones causadas por M. mycoides en pulmones de bovinos son
debidas a un proceso de hipersensibilidad inmediata del tipo de la reaccion de
Arthus. Roberts y Little (86) demostraron la presencia de anticuerpos
antipulmon en casos experimentales de Neumonia Enzoética, mientras que
Roberts (87) logr6 demostrar inmunidad celular en la misma enfermedad.
Basado en estos datos y en la infiltracion linfocitaria que sucede en casos de
micoplasmosis pulmonar, Pijoan (42) sugirio que las lesiones no son debidas
a un proceso invasivo o toxico del agente, sino mas bien a una reaccion de
hipersensibilidad celular. Este dato tiene considerable importan-
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cia pues nos permite comprender porque la terapia con antibidticos resulta
tan poco eficiente en esta afeccion, y su uso esta restringido a la proteccion
profiléctica.

Sin embargo, considerar que los problemas pulmonares del cerdo pueden
ser achacados en su totalidad a M. hyopneumoniae, es una vision simplista.
En efecto, la transmision experimental de la enfermedad en cerdos
susceptibles, usando so6lo M. hyopneumoniae, da lugar a lesiones
macroscopicas muy ligeras a inexistentes, de una severidad mucho menor
que las lesiones encontradas en casos de campo.

Se debe, pues, aceptar que existen otros agentes infecciosos que se ven
involucrados en el proceso, ya sea como predisponentes 0 como invasores
secundarios. Estos otros agentes pueden ser virus, clamidias y bacterias.

2. Virus:

A diferencia de los procesos respiratorios multietiolégicos de otras
especies, donde los virus involucrados han sido identificados, en los cerdos
esto ha resultado mas dificil.

En las aves por ejemplo, se ha determinado que la enfermedad crénica
respiratoria, es un proceso de infecciones secuenciales que empiezan con
virus (virus vacunales de Newcastle, Bronquitis, etcétera), continda con un
micoplasma (M. gallisepticum) y terminan con una infeccion, por E. coli. La
secuencia debe ser preservada, pues al parecer, los micoplasmas requieren de
la infeccidn viral primaria para establecerse, a su vez, las bacterias requieren
la infeccion por micoplasma (88). Algo similar sucede en el cerdo, pero la
presencia de virus no ha podido demostrarse con certeza.

a) Virus de la Influenza: Aparte del virus de la Influenza porcina,
ninguna otra interaccién ha podido dilucidarse con precisiéon. La Influenza
del cerdo nos da un ejemplo notable de interaccién etioldgica: Segin los
trabajos clasicos de Shope (23, 89, 90), el virus, que sélo aparece durante el
otofio y el invierno, permanece el resto del afio dentro de las fases larvarias
de Metastrongylus sp., que a su vez permanece en gusanos de tierra. Al
comerse el gusano, el cerdo se infecta a la vez con verminosis pulmonar y
con Influenza. La infeccidn causada por el virus solo, es de caracter leve y
requiere de la accidn de Haemophilus influenzae-suis para que la enfermedad
desarrolle su curso clinico normal. Aunque el virus de la Influenza
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nunca ha podido ser aislado del gusano de tierra, ningln trabajo posterior ha
desmentido la hipdtesis de Shope, y los trabajos de Sen y col. (91) parecen
confirmarla.

b) Virus del Célera Porcino: Aunque este virus no es un patdégeno
primario del pulmdn, casi 40% de los casos de colera demuestran alguna
lesion pulmonar. Segun Hutyra, Marek y Manninger (92) las epizootias de
"plaga" porcina de principios del siglo, se debieron a la interaccion de este
virus y Pasteurella multocida. Otro caso identificado por Matthews y
Pattison (93) que describieron una interaccion entre el virus del célera y
Haemophilus parainfluenzae, produciendo consolidacion pulmonar y
pleuresia. Pijoan y cols. detectaron fluorescencia especifica con conjugados
anti-cllera en 7% de pulmones neuménicos recogidos en el rastro de
Ferreria. De lo anterior se deduce que es posible que algunas cepas poco
patdgenas de virus puedan actuar como desencadenantes del proceso
neumonico.

c) Pseudorrabia: Este virus presenta lesiones neuroldgicas funda-
mentalmente, pero el pulmén se ve involucrado (94). El virus existe en
México (95).

d) Adenovirus: Aunque se han aislado adenovirus con frecuencia de
heces (96) y cerebro (97), su papel como patégenos pulmonares no esta
claro. Shadduck y cols. (98) produjero neumonia intersticial en lechones, y
luego Kasza y cols. demostraron (99) que la inoculacion simultanea de este
virus y M. hyopneumoniae producia lesiones mas graves que las de
cualquiera de los dos agentes por si solo.

e) Enterovirus: Estos son responsables de afecciones del sistema
nervioso, tales como la enfermedad de Teschen, pero parece tambien estar
involucrados en enfermedades respiratorias (100). Se ha podido reproducir
neumonitis con cepas del grupo T80 (101) y del grupo EGPO 6 (102).

f) Reovirus: Varios autores han aislado reovirus de cerdo, siendo todos
los aislamientos del tipo 1. Sin embargo, la introduccién intranasal del
agente solo produce ligeras lesiones microscoépicas (103, 104).

De estos datos se puede concluir que aunque una cantidad considerable
de virus han sido aislados del aparato respiratorio del cerdo, y son capaces
de estimular lesiones de poca magnitud, ninguno de ellos ha podido ser
relacionado consistentemente con el proceso heumaonico. Probablemente los
mejores candidatos los constituyen el virus del célera porcino en areas
donde existe esta enfermedad, y algunas cepas patdgenas de adenovirus.
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3. Clamidias:

Las clamidias (grupo Psitacosis Linfogranuloma Venéreo, Bedsonia,
Neorickettsia) estan involucradas con la produccién de neumonias en otras
especies animales, notablemente en ovinos. Aunque con frecuencia se han
reportado agentes infecciosos del pulmén del cerdo, aislados en embrién de
pollo, el hecho de que fueran resistentes a la penicilina hace dudoso que se
tratara de clamidias y sugiere que tal vez los agentes fueran M. hyorhinis. Sin
embargo, Surdan y su grupo (105, 106, 107, 108) aislaron y caracterizaron
cepas de clamidias capaces de producir problemas respiratorios en Rumania.
Otros aislamientos de clamidias de pulmones neumdnicos y su capacidad de
reproducir la enfermedad, han sido reportados de Rusia (109) y de Bulgaria
(110, 111, 112). Las clamidias no parecen ser especie especifica, ya que
Omori y cols.( 113) produjeron neumonia en cerdos con una cepa aislada de
cabras y después( 114) con una cepa bovina. De igual manera, la enfermedad
se puede reproducir con clamidias aisladas de casos de neumonitis ovina
(115) y del aborto enzodtico de los ovinos (116). Desgraciadamente, no se
conoce la importancia de estos agentes en Meéxico, pues hace falta
investigacién en esta area, pero los estudios de otros paises nos indican que el
grupo de clamidias debe tomarse en cuenta.

4. Bacterias:

Las bacterias representan el Gltimo paso de la secuencia neumoénica, y
como veremos mas adelante, son ellas las responsables de las lesiones graves.
El papel que juegan las bacterias en el proceso neuménico fue dificil de
dilucidar por muchos afios. Esto se debid a que, aunque bacterias tales como
Pasteurella multocida y Haemophilus sp. podian aislarse con regularidad de
pulmones neumonicos, no eran capaces de reproducir experimentalmente la
enfermedad. No fue hasta que la doctrina de la etiologia maltiple y secuencial
quedo bien establecida y fue aceptada, que se comenzd a comprender a las
bacterias en su verdadero papel de invasores secundarios, incapaces por un
lado de producir la enfermedad por si solas, y responsables por el otro de las
lesiones graves del sindrome neumanico.

a) Pasteurella: Ya hemos mencionado las epizootias de "plaga porcina"
que fue atribuida a la interaccion del virus del célera y Pasteurella Sp.
Recientemente se ha reportado un caso de pasteurelosis aguda en la India
(117). Sin embargo. Pasteurella multocida
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parece ser mas bien un comensal del tracto respiratorio superior, que invade
al pulmén cuando éste sufre alguna otra infeccion, sobre todo por M.
hyopneumoniae( 118). El pulmén normal generalmente es estéril pero
Pasteurella puede ser aislada hasta de un 50% de pulmones neumonicos (119,
120). En México la incidencia de P. multocida en estos pulmones es del 28%
).

Pasteurella multocida es incapaz de reproducir la enfermedad por si sola
(29, 32, 121, 122), pero puede interactuar con virus de la Influenza ( 121) con
Haemophilus influenzae suis (123) o con M. hyopneumoniae (124). Casi todas
las cepas aisladas pertenecen a los grupos A 1,5 A) y D (2D); (125, 126).

b) Bordetella bronquiséptica: Aunque este agente se encuentra
relacionado més frecuentemente con la produccién de rinitis atrofica, puede
asociarse con bronconeumonia crénica en cerditos (127). La infeccion con
este agente generalmente causa neumonia en lechones de 3-4 dias con alta
mortalidad (128, 129, 130, 131). Algunas cepas de B. bronchiseptica aisladas
de otros animales tales como gatos, también, pueden reproducir la
enfermedad (132).

¢) Haemophilus: Algunas cepas de Haemophilus influenzae suis pueden
producir una poliserositis y artritis, Ilamada enfermedad de Glasser (133,
134). Ya hemos descrito la interaccion de este organismo y el virus de la
Influenza porcina. Haemophilus parainfluenzae puede producir neumonia por
si solo (134) o asociado con el virus del colera porcino (135). Haemophilus
parahemolyticus también puede, al parecer, producir neumonia crénica con
artritis (136, 137, 138, 139). La importancia de este agente es dificil de
evaluar debido sobre todo a problemas de taxonomia. Little (140) aclaro
mucho del problema. Segun este autor, las especies de Haemophilus
importantes en el cerdo son H. parasuis (H. influenzae suis), que produce la
enfermedad de Glasser, H.parainfluenzae que causa lesiones neumonicas
localizadas de pequefio tamafio y H. parahemolyticus que produjo una
pleuroneumonia severa.

Aungue Pasteurella, Bordetella y Haemophilus son las bacterias mas
importantes asociadas con este sindrome, otras bacterias de menor
importancia pueden, en ocasiones, estar involucradas.

d) Corynebacterium pyogenes: Este agente puede estar, en ocasiones,
asociado can neumonias supurativas y abscesos pulmonares, estos Gltimos
como consecuencia de mordeduras en la cola (141, 142). Este agente se
encuentra muy raramente en pulmones neumonicos en México y no parece
estar asociado con lesiones (3).
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e) Corynebacterium equi: Thal y Rutquist (143) describieron casos de
neumonia con abscesos generalizados debidos a este agente.

f) Streptococos: Con frecuencia se pueden aislar estreptococos de todos
los serotipos a partir de pulmones neumonicos, estos no parecen estar
involucrados con el proceso neumonico (144).

g) Salmonella: Salmonella cholera-suis (145) y Salmonella typhi suis
(146) pueden estar involucrados con el proceso neumonico.

Otros agentes que se han descrito en asociacion con neumonias en cerdos
son: Actinobacillus equili (147), Klebsiella (148), Chromobacterium
violaceum (149,150) y Pseudomonas pseudomallei (151).

Por ultimo debe hacerse mencién a los agentes que causan lesiones
granulomatosas en pulmones del cerdo que son: Mycobacterium avium y
menos frecuentemente, M. bovis (152), Nocardia asteroides (153), y
Coccidioides immitis (154), este Gltimo es probablemente muy importante en
las zonas nortefias de nuestro pais.

5. Parasitos:

a) Ascaris lumbricoides: La migracién de larvas de este parasito por el
pulmon, agrava considerablemente el cuadro neumonico (155), en presencia
de otros agentes infecciosos, pero no en la ausencia de estos (156).

b) Metastrongylus: Las tres especies de Metastrongylus son gusanos
pulmonares del cerdo. Su efecto como agravantes de la lesién neumédnica no
se conoce.

En México, Dominguez y Pijoan (157) encontraron que los pulmones
neumonicos tenian una incidencia mas baja de este parasito (0.7%) que los
pulmones no neumonicos (2%). Esto proba lemente obedece a que las
neumonias aparecen sobre todo en explotaciones intensivas, donde la
presencia del parasito se previene, al no estar los cerdos en contacto con
gusanos de tierra.

Vemos asi que los agentes implicados en la etiologia de esta condicion
son muy variados. No hay duda que las neumonias del cerdo, tal y como se
presentan en el campo, representan una infeccion mixta de virus, bacterias y
micoplasmas que probablemente actian en secuencia. En el cuadro | se
presenta un esquema hipotético de esta secuencia.

IV. Signos y lesiones patoldgicas

Uno de los problemas mas graves en relacidn can esta enfermedad es la
falta de una sintomatologia marcada y patognomaénica.



CUADRO |
Posibles Interrelaciones Etiologicas Involucradas en el Proceso Neumonico de los Cerdos

ENFERMEDAD 13 ETAPA 2% ETAPA 32 ETAPA
Influenza Virus de la influenza Haemophilus paraseis

"Plaga” Virus del colera Pasteurella multocida

Neumonia Virus del colera Mycoplasma hyopneumoniae P. multocida

Adenovirus
Enterovirus

B. bronchiseptica
H.. parahemolyticus

Abscesos en pulmén

Estreptococos
Estafilococos
Corinebacterias
Cromobacterium

Granulomas

Mycobacterium avium
Mycobacterium Boris
Nocardia asteroides
Coccidioides immitis

YIOYNIUALIA YIONZAIO
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De hecho, puede decirse que en hatos donde la infeccion es enzodtica, la
sintomatologia es practicamente inexistente.

1) Patogenia y signos clinicos: En el caso de la Neumonia Enzodtica, basta
con entender la patogenia del micoplasma, puesto que los demas agentes actian
como invasores secundarios a éste. El agente es transmitido por las cerdas
jovenes (menos de tres partos) a sus lechones. Estos se infectan, pero al parecer
no manifiestan ningln trastorno. Por otro lado las cerdas viejas (de mas de 3
partos) han sanado espontaneamente de la enfermedad quedando inmunes, y por
esto no infectan a sus camadas. Al destete, todos los lechones son reunidos para
la engorda, y es entonces cuando los lechones susceptibles (hijos de las cerdas
viejas) se infectan. El periodo de incubacion es de 12 a 15 dias, después de lo
cual los animales infectados presentan una tos seca leve. Esta 5 6 10 se mani-
fiesta si se hace correr a los animales, de tal manera que una inspeccion casual
no revela nada. Hay un ligero aumento de temperatura que rara vez excede
1.5°C (49). Los animales presentan esta sintomatologia durante unas 4-6
semanas, después de lo cual quedan aparentemente sanos, aunque eliminan el
micoplasma por periodos de mas de 1 afio (42), contaminando asi nuevas
lechones.

Quizas el signo mas aparente para un clinico con experiencia, sea el retraso
en el crecimiento de los lechones infectados, que en casos graves puede ser muy
notario (32).

En casos de infecciones bacterianas secundarias, y dependiendo de la
bacteria involucrada, los signos pueden hacerse mas intensos, y puede haber
mortalidad mas o menos elevada, la cual en casos de micoplasmosis "puras™ en
areas enzodticas, es inexistente.

2) Patologia: El examen histopatologico nos puede ayudar con-
siderablemente a establecer un diagndstico etioldgico presuntivo. Los hallazgos
macro y microscopicos se encuentran resumidos en el cuadro Il. Podra
observarse que la lesiébn microscépica de la micoplasmosis consiste en una
infiltracion linfocitaria masiva perivascular y. peribronquial. Aunque esta lesién
es caracteristica de micoplasmosis, en ningin momento puede tomarse como
patognomonica, pues Jericho (158) ya ha sefialado la inespecificidad de esta
lesion y la multitud de agentes, tanto infecciosos como inertes, que pueden dar
lugar a ella. Esta lesion, aunada a la falta de otras lesiones tales como
destruccion celular, secreciones purulentas, etcétera, y al hecho de que M.
hyopneumoniae nunca ha podido demostrarse en otro lugar que no sea la
superficie del epitelio bronquial (159, 160), han dado lugar a la hip6tesis (42) de
que se trata de hecho, de un fenémeno



CUADRO I

Lesiones Macroscopicas y Microscopicas de los Diferentes Problemas Neumoénicos del Cerdo

Lesion Lesion Agentes
macroscopica microscopica
p p probables
idacié 0 Exudado mucopurulento en alveolos .
Extensa consolidacion en I6bulos p P multocida

apical y cardiaco, adherencias y placas de fibrina
en pleura

y bronquios, infiltracién por
neutrdéfilos

H. parahemolitycus
B. bronquiséptica

Consolidacion rojo-gris en vértices de apical y
cardiaco

Infiltracion linfocitaria peribronquial
y en ocasiones perivascular

Micoplasma
(infecciones puras)

No hay lesiones

No hay lesiones, algunas células
tienen cuerpos de inclusién intranucleares

Adenovirus (infecciones puras)

Abscesos con zonas de consolidacion alrededor

Abscesos

Corynebacterium
Estafilococos
Estreptococos

Granulomas

Granulomas, con centro necrético
rodeado de células epitelioides

Mycobacterium Nocardia
Micosis profundas

Enfisema en l6bulos diafragmético presencia de
parasitos

Bronconeumonia enfisematosa, presencia de
parsitos

Metastrongylus

YIOYNIUALIA YIONZAIO
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de hipersensibilidad celular. Sin embargo, se deben tomar en cuenta ciertos
hechos al parecer discrepantes con esta hipotesis. El perido de incubacion (12-
15 dias), pareceria demasiado corto para la formacién de una inmunidad celular
poderosa. Sin embargo Roberts (87), demostré experimentalmente inmunidad
celular' desde los 10 dias postinoculacion con M. hyopneumoniae. Otro factor
a tomarse en cuenta es la muerte ocasional de cerditos demasiado jévenes para
dar' una respuesta celular marcada. En este caso se puede tratar de muertes
debidas a infecciones bacterianas secundarias, donde los gérmenes ganarian
acceso al pulmén, no debido a una lesion preexistente como ocurre
normalmente, sino a una infeccion masiva por micoplasmas que causaria una
obstruccién mecanica del movimiento cilial (42).

El tema es altamente especulativo, y requiere de mucha mas investigacion
antes de poderse establecer de manera definitiva el mecanismo patégeno. Sin
embargo, si se tratara en realidad de un proceso hiperinmune, esto podria
aclarar algunos problemas relacionados con la quimioterapia. En efecto, el
tratamiento con antibidticos eficaces contra M. hyopneumoniae in vitro, no
parece causar mejoria alguna. En el caso de un proceso hipersensible esto es
facil de explicar: dado que el micoplasma no acttia como agente patdgeno, sino
meramente como antigeno desencadenante, su eliminacién quimioterapéutica
no soluciona el problema, pues bastara con que el animal vuelva a inhalar a los
agentes para que la reaccion se produzca de nuevo.

3) Diagnéstico Seroldgico: Este no es facil de establecer. Los sueros de
animales infectados naturalmente no son capaces de causar la aglutinacién del
micoplasma. Esto fue explicado por Pijoan (42) quien descubrié que en estos
animales la inmunoglobulina antimicoplasma presente era exclusivamente 1gG,
la cual no era capaz de aglutinar al antigeno. Por otro lado si se infectaba a los
animales experimentalmente por una via parenteral, habia produccién de 1gG e
IgM y en estos casos si habia aglutinacién (esto constituye otra prueba de que
M. hyopneumoniae en condiciones naturales no llega al torrente sanguineo).

Se ha descrito (161) una prueba de aglutinacion indirecta usando glébulos
rojos formalizados como vehiculo pero no parece ser de uso comun.

Varios autores han descrito pruebas de fijacion de complemento (162, 163,
164), pero existen tantos problemas en relacién con esta prueba usando suero
de cerdo, que tampoco es de uso comun.
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Finalmente, la técnica de anticuerpos fluorescentes directa usando un
antisuero conjugado de puerco, fue realizada satisfactoriamente por L'Ecuyer y
Boulanger (22) en Canada, por Meyling (165) en Dinamarca y por Pijoan (42) en
Inglaterra. Este ultimo logro detectar fluorescencia especifica en 87.5% de
pulmones infectados, de los cuales s6lo se logré aislamiento de M. hyopneumoniae
en 13% de ellos, sefialando esto por un lado las dificultades en el aislamiento del
organismo, y por el otro la eficiencia de la prueba de anticuerpos fluorescentes,
que es por el momento la Gnica capaz de darnos un diagndstico con regularidad.

V. Quimioterapia

Como ya se indica anteriormente, ésta parece ser de poca utilidad en el
tratamiento de casos de campo.

La utilizacion profilactia de antibi6ticos (esto es, la adicién de niveles altos
de antibidticos en la comida para prevenir que los animales se infecten), ha sido
demostrada con tetraciclina, clortetraciclina y oxitetraciclina en dosis de 10-40
mg/kg. (32, 166, 167, 168, 169, 170).

Otros antibidticos, tales como la penicilina, estreptomicina y sulfanilamida no
han dado resultado (32). La tylosina, antibidtico especifico contra micoplasmas,
no parece haber dado resultados ni profilacticos ni terapéuticos (171, 172). Por
otro lado, ningun antibi6tico parece eficaz en el tratamiento de la infeccion por
micoplasmas en cerdos, aunque muchos de ellos probablemente tengan un efecto
limitado contra los agentes invasores secundarios.

V1. Control

El control de la enfermedad debe hacerse eliminando al micoplasma, pues
éste establece el enlace entre la infeccion viral y la bacteriana. Ademas, los virus y
bacterias mencionados son en su mayor parte habitantes normales del aparato
respiratorio superior, lo que dificultaria mucho su control.

Se han propuesto 4 medidas de control: 1) produccion de cerdos SPF; 2)
profilaxia por antibidticos; 3) vacunaciones, y 4) produccion de cerdos libres de
micoplasmas.

1) Produccio6n de cerdos fibres de patégenos especificos (SPF):

La produccion de cerdos libres de patogenos, ha sido recomendada no solamente
para el control de las infecciones respiratorias de los cerdos, sino para todas las
enfermedades de estos animales. EI manejo
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de los animales SPF es delicado, requiriendo personal altamente adiestrado
e instalaciones especiales (de costo elevado). Por esto, este método es dificil
de implantar en la actualidad en nuestro pais.

2) Profilaxia por antibiéticos: Este es el método mas facil de usar, y al
parecer se lleva a cabo en ciertas explotaciones porcicolas altamente
tecnificadas (173). Su principal inconveniente es el costo de las raciones,
que se incrementa considerablemente, y la produccion de cepas bacterianas
resistentes a los antibioticos.

3) Vacunacién: Goodwin y col. (174) demostraron la proteccion de
cerdos infectados experimentalmente y que habian sanado, pero fueron
incapaces de estimular esta inmunidad can una bacterina formalizada de M.
hyopneumoniae. Lam y Switzer (175) tuvieron un éxito muy moderado con
varias fracciones formolizadas del agente. Al parecer, no se ha encontrado
la forma de inmunizar alas animales, y este método brinda, por el momento,
pocas esperanzas.

4) Produccion de cerdos libres de micoplasmas: Este sistema ha tenido
buen éxito en la Gran Bretafia (176, 177) aunque no esta libre de problemas
(178). Sin embargo, es el método mas eficiente que tenemos de control.
Consiste en lo siguiente: Se toman los lechones nacidos de cerdas viejas, y
sin dejar que estén en contacto con el resto de los animales, son llevados a
instalaciones separadas, donde permanecerdn libres de micoplasmas. A
partir de estos animales se puede iniciar la repoblacion de las granjas,
cuidando siempre que no estén en contacto can animales infectados.

El éxito de este método se basa en el hecho de que la micoplasmosis no
es una enfermedad facilmente transmisible. De hecho, al parecer es
necesario el contacto directo entre animales infectados y al parecer, por
botas u otro material contaminado (179).

Este método, aunque no es sencillo, representa por ahora el sistema con
mas posibilidades de ser adaptado a México con éxito, y se debe intentar de
establecer, si hemos de controlar ésta infeccion silenciosa que tanto merma
nuestras ganancias.
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