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1. RESUMEN

Las neumonias y sus secuelas representan una de las principales razones de decomisos
pulmonares de bovinos engordados en corral. Generalmente, dichos decomisos se atribuyen a las
secuelas de bronconeumonia (BN) supurativa o fibrinosa; que corresponden a las neumonias
caracteristicas desarrolladas por el Complejo Respiratorio Bovino (CRB). No obstante, en una
investigacion reciente llevada a cabo en un rastro especializado en el sacrificio de bovinos
engordados en corral, pudo observarse que la mayoria de decomisos pulmonares fueron a causa
de lesiones pleurales sin consolidacion de los 16bulos craneales; lesiones que no corresponden a
las neumonias ocasionadas por el CRB, ademds de que las lesiones microscépicas observadas en
dichos casos fueron diagnosticadas como neumonias intersticiales. Estos resultados suscitaron la
realizacién del presente estudio.

Los resultados obtenidos fueron: a) el 82.52% de los animales sacrificados presentaron lesiones
ruminales derivadas de acidosis ruminal. b) las lesiones ruminales y neuménicas son variables
independientes que no muestran relacion estadisticamente significativa (P>0.05, X?). c) las
lesiones microscépicas encontradas en los pulmones decomisados por pleuritis, correspondieron
a una pleuritis proliferativa crénica en 16bulos caudales; y a neumonia intersticial (NI) en el
parénquima subyacente a las lesiones pleurales. d) En algunas de las muestras, ademas de las
lesiones pleurales también pudo observarse una metaplasia adiposa, condroide y eventualmente
osteoide. En base a los resultados obtenidos se plantea la posibilidad de que dichas lesiones
pleurales y del tejido intersticial se deriven de una sepsis provocada por episodios de acidosis
ruminal subclinica.



2. INTRODUCCION

Las neumonias son consideradas como el principal problema que afecta a los bovinos destinados
a la produccién de carne en explotaciones intensivas (Gagea et al., 2006b; Taylor et al., 2010).
Se ha constituido como la principal causa de mortalidad en diversos estudios, del 54-66% en
corrales de Ontario; 10-61% en el oeste de Canada; y 44-67% en corrales de los Estados Unidos
(Gagea et al., 2006b). El ganado bovino se encuentra especialmente expuesto a las enfermedades
pulmonares inflamatorias debido a ciertas caracteristicas anatomicas, y diferencias en los
mecanismos de defensa pulmonar (Lay and Slauson, 1982); ademds de que se encuentran
constantemente expuestos a condiciones que les provocan estrés, como el destete, transporte y
hacinamiento. Entre los tipos de neumonia que afectan al ganado bovino; el tipo que se presenta
con mayor frecuencia y mayor tasa de mortalidad es la BN; atribuida al CRB (Fulton et al.,
2009).

Su desarrollo se debe a la interaccién y accién sinérgica de agentes virales y bacterianos, y se
presenta principalmente cuando los animales son sometidos a condiciones de estrés. Las
pérdidas econdémicas atribuidas a este tipo de neumonia en los Estados Unidos, se han estimado
en $750, 000, 000 USD (setecientos cincuenta millones de délares)(Taylor et al., 2010). Otro
tipo de neumonia comun es la neumonia intersticial (NI), la cual no ha sido bien definida en el
ganado de engorda; y de manera ocasional también se presentan neumonias embolicas,
verminosas y por aspiracion (Panciera and Confer, 2010). Se ha demostrado que la NI no se
relaciona con agentes infecciosos ni condiciones de estrés; sin embargo, también representa una
causa de mortalidad relevante en el corral de engorda y que se presenta con mayor frecuencia en
animales adultos en etapa de finalizacién (Fulton et al., 2009; Thompson et al., 2006; Woolums
et al., 2001).

Por otro lado, los desérdenes digestivos se sitian como otro de los principales problemas que
afectan al ganado de engorda; solo por debajo de las afecciones respiratorias (Nagaraja et al.,
1998; Nagaraja and Lechtenberg, 2007). Entre dichos desérdenes destaca la acidosis ruminal,
que se define como el descenso del pH en el interior del rumen. El medio acido generado por los
episodios de acidosis puede derivar en el desarrollo de lesiones en la mucosa ruminal (Nagaraja
and Lechtenberg, 2007), las cudles son susceptibles a la colonizacién por parte de agentes
infecciosos tanto bacterianos como fingicos. La infeccién de dichas lesiones puede resultar en el
desarrollo de infecciones sistémicas. A pesar de que la incidencia reportada de acidosis en
corrales de engorda es muy baja, ésta supone un impacto econdmico significativo (Gonzalez et
al., 2012; Herndndez et al., 2014); por la disminucién del desempefio en corral, y en casos
severos por la mortalidad de los animales, la cual se encuentra entre el 30%-42% segun algunos
estudios (Galyean and Rivera, 2003; Herndndez et al., 2014; Smith, 1998).

Considerando que numerosas explotaciones intensivas de ganado de engorda proporcionan
dietas de finalizacidon con grandes cantidades de grano a los animales; y que la acidosis puede
resultar en el desarrollo de infecciones sistémicas, asi como el hecho de que las neumonias mas
frecuentes son ocasionadas, en su mayoria por agentes bacterianos; en este trabajo se evalda la
posible relacién entre la acidosis y el desarrollo de NI.



2.1 - Objetivo

En este estudio se pretende determinar si existe una relaciéon entre las lesiones de
rumenitis y las de neumonia intersticial.

2.2 - Objetivo particular

Determinar el nimero de animales que presentan lesiones de RUM, de BN y NI para
definir la dependencia o independencia de las neumonias y la RUM.

2.3 - Hipotesis

Las lesiones severas de RUM se encuentran asociadas a grados severos de NI

2.4 - Justificacion

Confirmar la existencia de una relacion entre los problemas de acidosis y las neumonias, ayudard
a instruir a los ganaderos acerca de los efectos a largo plazo ocasionados por las dietas
proporcionadas a los animales durante la etapa de finalizacién. Ademds, se pueden evitar
pérdidas econdmicas por tratamientos ineficaces y decomiso de visceras en el rastro.



3. LITERATURA REVISADA

3.1 - Bronconeumonia (BN)

Se refiere a un tipo de neumonia que desencadena un proceso inflamatorio localizado
principalmente en el interior de los bronquios, bronquiolos y espacios alveolares (Ldpez,
2013); que consiste en la presencia de un exudado (supurativo o fibrinoso) en el lumen de las
estructuras mencionadas (Panciera and Confer, 2010). Este tipo de neumonia es ocasionada
por la infeccién sinérgica de agentes virales y bacterianos que conforman el CRB; los cuales
determinan el tipo de exudado presente (Fulton et al., 2009; Panciera and Confer, 2010). Las
practicas de manejo del ganado de engorda suponen un estrés para los animales, lo cual los
deja susceptibles a infecciones principalmente respiratorias (Arcangioli et al., 2008; Gagea et
al., 2006b; Hay et al., 2014; Panciera and Confer, 2010; Schneider et al., 2009; Snowder et al.,
2006), ya que la via de transmision de los agentes infecciosos del CRB es estrictamente
aerdgena. Debido a que todos los corrales de engorda tienen practicas de manejo similares, éste
tipo de neumonia es el que se presenta con mayor frecuencia.

3.1.1 Complejo Respiratorio Bovino (CRB)

Lo conforman agentes infecciosos virales tales como el Virus Respiratorio Sincitial Bovino
(VRSB), virus de la Parainfluenza tipo 3 (PIV-3), virus de la Diarrea Viral Bovina (VDVB),
Herpesvirus Bovino tipo 1 (HVB-1), Adenovirus Bovino A-D (AVB A-D) y el Coronavirus
Bovino (CoVB); y agentes infecciosos bacterianos como Mannheimia haemolytica, Pasteurella
multocida, Histophilus somni, Arcanobacterium pyogenes, Mycoplasma bovis, y recientemente
se ha reconocido como parte de este complejo a Bibersteinia trehalosi (Arcangioli et al., 2008;
Fulton et al., 2009; Kirchhoff et al., 2014; Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010;
Snowder et al., 2006).

El término CRB se utiliza con frecuencia para referirse a la enfermedad respiratoria que
desarrolla una BN exudativa de naturaleza supurativa, fibrinosa o fibrinosupurativa,
comuinmente ocasionada por los agentes infecciosos anteriormente mencionados. El CRB
representa grandes pérdidas econdmicas para la industria ganadera derivadas de la mortalidad, el
costo por tratamiento de los animales afectados y profilaxis de los que recién han sido
adquiridos, bajo rendimiento en el corral y baja calidad de la canal al sacrificio (Fulton et al.,
2009; Gagea et al., 2006b; Schneider et al., 2009; Snowder et al., 2006; Taylor et al., 2010).
Entre los factores que contribuyen a la colonizacién de los agentes del CRB, se encuentra el
estrés producido por el embarque y transporte de los animales; asi como de los posteriores
procedimientos que les son practicados a su llegada al corral de engorda, tales como la
identificacién con arete, pesaje, vacunacion, desparasitacién, colocacion de implantes,
castracion, descorne, entre otros.

De igual manera, las condiciones climaticas y el hacinamiento al que por lo general son
sometidos en las explotaciones intensivas, contribuyen a que los animales sufran estrés y
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disminuyan sus defensas; quedando asi susceptibles a las infecciones respiratorias, de ahi que las
bronconeumonias se presenten con frecuencia al principio del periodo de engorda (Arcangioli et
al., 2008; Gagea et al., 2006b; Hay et al., 2014; Schneider et al., 2009; Snowder et al., 2000).

3.1.2 Signos Clinicos y Lesiones

Los animales enfermos de BN manifiestan signos clinicos tales como fiebre de 40.5°C,
disminucién de la condicién corporal, depresién, hiporexia o anorexia, descarga nasal, tos y
disnea o bien taquipnea; y algunos animales pueden incluso presentar halitosis (Andrews and
Windsor, 2004; Taylor et al., 2010). Tras la evasién de los mecanismos de defensa del sistema
respiratorio y la colonizacién del sistema respiratorio por parte de los agentes del CRB, las
lesiones macroscépicas de BN que pueden observarse a la necropsia son la consolidacién
craneoventral de los 16bulos apicales de una coloracién que puede ir del rojo oscuro, a un rojo-
grisaceo. La consistencia de los pulmones es firme debido a la presencia de atelectasia, fibrosis
peribronquial y de los septos interlobulares (Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010).

Una de las lesiones principales de la BN es la presencia de exudado el lumen de bronquios y
bronquiolos. Por lo general, dicho exudado es supurativo cuando el agente etioldgico
involucrado es M. bovis; y al acumularse provoca una bronquiolitis obliterante, ademds puede
provocar focos de necrosis caseosa y abscesos en el parénquima (Gagea et al., 2006a). El
exudado se compone de fibrina cuando el agente etioldgico primario es M. haemolytica, o bien
H. somni. Ademads de la consolidacién, se presenta un edema de coloracién amarillenta entre los
septos interlobulillares, focos necréticos en las zonas de consolidacién y la presencia de placas
de fibrina con coloracién blanquecina o amarillenta sobre el parénquima o bien obstruyendo
algunos vasos linfaticos (Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010).

3.2 - Neumonia Intersticial (NI)

Es un tipo de neumonia en la que el proceso inflamatorio se desarrolla en el tejido alveolar
generando dafios principalmente en los neumocitos tipo I o en el endotelio capilar presente en
los septos alveolares (Caswell and Williams, 2007; Panciera and Confer, 2010; Lépez, 2013).
Representa una de las mayores causas de morbilidad y mortalidad del ganado de engorda en
varios paises (Loneragan, 2001; Sorden et al., 2000; Woolums et al., 2001). Se le conoce con
distintos nombres tales como neumonia intersticial atipica, edema y enfisema pulmonar agudo
bovino (ABPEE por sus siglas en inglés), fiebre de niebla (fog fever), sindrome de distrés
respiratorio agudo (ARDS por sus siglas en inglés) (Ayroud et al., 2000; Loneragan, 2001;
Panciera and Confer, 2010; Sorden et al., 2000; Woolums, 2015; Woolums et al., 2001); y
algunos sinénimos empleados en medicina humana como dafio alveolar difuso y dafilo pulmonar
agudo (Caswell and Williams, 2007). Algunos estudios reportan que entre un 0.5-5.3% de las
muertes por enfermedad respiratoria; y entre un 5-15% de todas las muertes, pueden atribuirse a



la NI (Ayroud et al., 2000; Loneragan, 2001; Woolums, 2015); la cudl presenta una tasa de
fatalidad del 30-50% (Ayroud et al., 2000).

Distintos autores difieren en las épocas o etapas del proceso de engorda en las que se presenta la
NI, aunque la mayoria coinciden en que durante la etapa final y las estaciones de verano y otofio;
se presenta un mayor nimero de casos (Ayroud et al., 2000; Loneragan, 2001; Panciera and
Confer, 2010; Woolums, 2015; Woolums et al., 2001). El desarrollo de este tipo de lesiones
pulmonares en el ganado bovino ha sido atribuido a distintos factores tanto infecciosos como no
infecciosos; sin embargo en el ganado de engorda la causa no ha sido bien definida (Ayroud et
al., 2000; Woolums et al., 2001).

3.2.1 Factores Infecciosos

Uno de estos factores es el VRSB, un neumovirus perteneciente a la familia Paramyxoviridae,
envuelto, pleomorfico (generalmente esférico), con un didmetro aproximado de 80-450nm y un
genoma compuesto de ARN monocatenario en sentido negativo (Caswell and Williams, 2007).
Este virus presenta tropismo por el tracto respiratorio inferior; sin embargo, las infecciones
respiratorias en las que es el Unico agente etiolégico involucrado resultan leves y generalmente
sin complicaciones mayores (Larsen et al., 2001; Loneragan, 2001). Afecta principalmente a
animales de razas lecheras, menores de seis meses de edad (Caswell and Williams, 2007; Larsen
et al., 2001; Wolff et al., 2015) y puede presentarse como un agente etiolégico primario, ya que
al colonizar el tracto respiratorio reduce las defensas del organismo, permitiendo asi una
infeccién secundaria con otros virus o bacterias potencialmente patégenas (Caswell and
Williams, 2007; Wolff et al., 2015).

Se presenta principalmente en Otofio y principios de invierno (Caswell and Williams, 2007;
Wolff et al., 2015) transmitiéndose mediante los fluidos de otros animales infectados y por
medio de fomites (Lopez, 2013). Se desconoce el mecanismo mediante el cual el VRSB logra
atravesar la capa de moco que protege el epitelio del sistema de conduccion (Lopez, 2013), sin
embargo logra evadirla y coloniza las células epiteliales para replicarse en ellas. También se ha
demostrado la replicacion del VRSB en macréfagos alveolares y células dendriticas, pero el
mayor dafio se refleja en las células epiteliales y los neumocitos tipo II (Lépez, 2013). Las
células epiteliales sufren el dafio directo por la replicacién del virus, y también por parte de los
neutréfilos, macréfagos y linfocitos que son reclutados por las quimiocinas y citocinas que
sintetizan algunas células infectadas; de ésta manera el tejido queda susceptible a una infeccion
secundaria (Larsen et al., 2001; Lépez, 2013).

Cuando la infeccién con el VRSB se complica, los signos clinicos que presentan los animales
afectados incluyen fiebre, tos, disnea o taquipnea, descarga nasal o conjuntivitis e hiporexia
(Caswell and Williams, 2007; Loneragan, 2001). A la necropsia puede observarse una hiperemia
activa, edema y enfisema intersticial, asi como enfisema subpleural (L6pez, 2013); sin embargo,
el diagnostico se basa en lesiones microscépicas. Estas incluyen bronquiolitis necrotizante,
infiltracién linfocitaria alrededor de bronquiolos, la presencia de células epiteliales necréticas y



neutréfilos en el lumen bronquiolar; mientras que en los alveolos se observa una alveolitis
exudativa o proliferativa, presencia de neutréfilos y macréfagos en el lumen alveolar, el
engrosamientos de los septos y la proliferacion de neumocitos tipo II; sin embargo, la principal
lesion observada es la presencia de sincitios multinucleados de células epiteliales y
bronquiolares con algunos cuerpos de inclusién viral (Ayroud et al., 2000; Caswell and
Williams, 2007; Loneragan, 2001; Lépez, 2013).

Otro factor infeccioso que provoca NI en el ganado, es la migracién del pardsito Dictyocaulus
viviparus (Ayroud et al., 2000). Este es un nematodo de distribucién mundial pero que es
cominmente observado en areas templadas con alta precipitacién y que afecta principalmente al
ganado joven en pastoreo durante los primeros dias (Panciera and Confer, 2010; Taylor et al.,
2007; Urquhart et al., 1996). Las hembras son ovoviviparas y depositan huevos larvados,
principalmente a nivel de la bifurcaciéon de la carina. Al eclosionar los huevos, las larvas
ascienden por la trdquea hasta la faringe, en donde son deglutidas por el animal y son eliminadas
al ambiente por medio de las heces, en donde se desarrollan hasta el tercer estado larvario
(Panciera and Confer, 2010). Posteriormente, la L3 se establece en ambientes himedos donde
puede ser ingerida por otro bovino. La L3 recorre el sistema digestivo hasta llegar a los
intestinos, para después penetrar la mucosa y establecerse en los ganglios linfaticos mesentéricos
en donde progresard a L4 (Panciera and Confer, 2010; Taylor et al., 2007; Urquhart et al., 1996).

El periodo pre-patente de la parasitosis comienza cuando la L4 migra por medio de los vasos
linfaticos y sanguineos hacia el pulmén. La L4 sale de los capilares alveolares e ingresa a los
alveolos para continuar su migracién por los bronquiolos hacia los bronquios, provocando con
ello una alveolitis y bronquiolitis con infiltracién de eosindfilos que se manifiestan como focos
de NI; y que ademds provocan la obstruccién de bronquiolos menores logrando asi el colapso de
mas alveolos (Panciera and Confer, 2010; Taylor et al., 2007; Urquhart et al., 1996). El periodo
patente comienza cuando la L4 llega a los bronquios para continuar con su desarrollo a la fase
adulta, el cual resulta en bronquitis eosinofilica o mucopurulenta. A la necropsia puede
observarse la hiperinflaciéon de los pulmones, dreas multifocales de atelectasia lobular y la
presencia de edema pulmonar (Panciera and Confer, 2010; Taylor et al., 2007; Urquhart et al.,
1996). En los I6bulos caudales pueden observarse dreas consolidadas; de un color rojo oscuro o
bien, grisdceo dispuestos en una forma piramidal (Euzéby, 2001), que en casos severos pueden
estar acompafiados de enfisema y atelectasia (Taylor et al., 2007).

3.2.2 Factores No infecciosos

A pesar de no estar bien definida, es muy probable que la causa de NI en el ganado de engorda
sea de origen no infeccioso. Entre éstos factores, el mas documentado es el 3-metil indol (3MI).
La neumonia ocasionada por este compuesto se presenta principalmente en ganado lechero
adulto en explotaciones extensivas o semi-intensivas que se alimentan en praderas con pasto de
mala calidad, y que repentinamente se trasladan a praderas donde consumen pasto verde de
calidad superior (Mawhinney et al., 2010; Panciera and Confer, 2010; Sorden et al., 2000;
Loépez, 2013). Comiinmente se le conoce como ABPEE o Fog fever; y se debe a que el consumo



del pasto de alta calidad se refleja en altos niveles de L-triptéfano, el cual es metabolizado por
algunos microorganismos ruminales (principalmente Lactobacillus spp. (Woolums et al., 2001))
dando como resultado la produccién de 3MI (Mawhinney et al., 2010; Panciera and Confer,
2010; Sorden et al., 2000; Woolums et al., 2001; Lépez, 2013).

Este posteriormente es metabolizado por las células clara, los neumocitos tipo I (Panciera and
Confer, 2010) y los tipo II (Sorden et al., 2000; Woolums et al., 2001) por medio de oxidasas y
citocromo P450 (Ayroud et al., 2000; Panciera and Confer, 2010; Sorden et al., 2000; Woolums
et al., 2001; Loépez, 2013) dando como resultado varios compuestos, de los cuales el mds
abundante es el 3-metilenindolenina (3MEIN) (Loneragan, 2001). Por si solo, el 3MI interfiere
con el metabolismo de lipidos en los neumocitos tipo II (Lépez, 2013). El efecto neumotéxico de
3MEIN afecta a los neumocitos tipo I y las células bronquiolares (Ayroud et al., 2000; Lopez,
2013) reflejdandose en una necrosis extensiva; ademds incrementa la permeabilidad de los
alveolos provocando que el tejido intersticial se engrose por la presencia de edema o enfisema.
También puede observarse una proliferaciéon de los neumocitos tipo Il y la presencia de
membranas hialinas (Lépez, 2013).

Se desconoce el mecanismo mediante el cual el 3MEIN genera dafio a las células, sin embargo
se han propuesto la formacién de radicales libres, peroxidacién de lipidos celulares y
degradacién/inactivacién de proteinas del ADN como posible causa (Woolums et al., 2001). Los
animales que padecen neumonia por el metabolismo del 3MI manifiestan disnea, respiracién por
medio del hocico, y en casos severos se puede observar enfisema subcutidneo en la parte dorsal
del lomo (L6pez, 2013). Dependiendo de la severidad de la enfermedad, en la necropsia puede
observarse en los l6bulos caudales: enfisema en el mediastino, edema en la tridquea, los
pulmones pesados y sin colapsar al abrir el térax, con una coloracién entre rosada y bronceada y
una consistencia similar al caucho, asi como la presencia de edema y enfisema en los septos
interlobulares.

Las reacciones de hipersensibilidad son otro factor que provoca NI. La neumonia ocasionada por
dichas reacciones es comiinmente conocida como alveolitis alérgica extrinseca o neumonitis por
hipersensibilidad (Woolums et al., 2001; Lépez, 2013) y afecta principalmente al ganado lechero
en épocas de invierno, cuando los animales son estabulados en ambientes cerrados (Ldpez,
2013). El dafio pulmonar se debe a una combinacién de reacciones de hipersensibilidad de tipo
III (Loépez, 2013) y tipo IV (Woolums et al., 2001) hacia antigenos organicos inhalados por el
animal, principalmente esporas fungicas de Saccharopolyspora rectivirgula (anteriormente
denominada Mycropolyspora faeni) (Lay and Slauson, 1982; Woolums et al., 2001; Lépez,
2013) que se encuentra principalmente en heno mohoso (Lépez, 2013). Tras la inhalacién de los
antigenos se forman los complejos antigeno-anticuerpo, los cuales se depositan en las vias
respiratorias e inducen el proceso inflamatorio (Lépez, 2013).

Las lesiones microscépicas que pueden observarse son hiperplasia de neumocitos tipo II,
hemorragia con infiltracién de linfocitos, neutréfilos, eosinéfilos y células mononucleares;
fibrosis del tejido intersticial, edema en el lumen alveolar y la distintiva formacién de pequefios
granulomas no caseosos formados por los complejos antigeno-anticuerpo, que se encuentran



dispersos por el parénquima pulmonar (Woolums et al., 2001; Lépez, 2013). A la necropsia los
pulmones pueden observarse en hiperinflacién, con una consistencia firme a consecuencia de la
hiperplasia de neumocitos tipo II, ausencia de colapso pulmonar al abrir la cavidad toricica,
parénquima de apariencia pdlida y carnosa con la presencia de algunos focos grisdceos en la
superficie subpleural (Woolums et al., 2001; Lépez, 2013).

3.2.3 Signos Clinicos y Lesiones

Los animales que padecen de NI presentan signos clinicos evidentes, tales como disnea severa
(Ayroud et al., 2000; Woolums, 2015; Woolums et al., 2001); manifestada como respiracion
abdominal, inhalacién por el hocico y en ocasiones un gruiiido a la expiracién (Loneragan, 2001;
Woolums, 2015; Woolums et al., 2001). También es posible observar espuma en el hocico y los
ollares del animal (Ayroud et al., 2000; Loneragan, 2001; Woolums, 2015), asi como las
posturas caracteristicas que adoptan los animales con dificultades respiratorias, como el
descenso de la cabeza, extension del cuello y abduccién de los miembros tordcicos (Ayroud et
al., 2000; Loneragan, 2001; Woolums, 2015). En casos severos, la intolerancia al ejercicio es
evidente; y solo se presenta fiebre cuando la neumonia se encuentra complicada con BN
(Ayroud et al., 2000; Loneragan, 2001; Woolums, 2015).

A la necropsia, las lesiones pueden observarse principalmente en el aspecto caudodorsal de los
pulmones, pero éstas pueden extenderse por todo el pulmén; sin embargo, en caso de
complicacién con BN también puede observarse la consolidacién caracteristica de ésta en el
aspecto craneoventral (Ayroud et al., 2000; Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010;
Woolums, 2015; Woolums et al., 2001). Al incidir el térax, los pulmones no colapsan y
presentan hiperinflacién, se observan edematosos y pesados, con una coloracién rojo oscuro o
rosado grisdceo, asi como con una textura firme, similar al caucho (Ayroud et al., 2000;
Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010; Woolums, 2015; Woolums et al., 2001). La
superficie pleural puede encontrarse edematosa y levemente engrosada (Loneragan, 2001;
Woolums et al., 2001). Al realizar cortes sobre el parénquima, pueden observarse edema y
enfisema interlobular (Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010; Woolums, 2015; Woolums
et al., 2001), con la ocasional salida de un exudado claro (Loneragan, 2001).

Las lesiones macroscopicas no son caracteristicas de la NI y pueden confundirse con lesiones de
otros tipos de neumonia, por lo tanto un diagnéstico definitivo requiere el andlisis de las lesiones
microscopicas. Entre estas lesiones se encuentra la presencia de fibrina y membranas hialinas en
los alveolos (Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010; Woolums, 2015; Woolums et al.,
2001), asi como congestion y edema del intersticio (Loneragan, 2001; Panciera and Confer,
2010; Woolums et al., 2001). La NI se divide en 2 fases dependiendo del tipo de lesiones
microscopicas presentes: la fase exudativa y la proliferativa. En la fase exudativa se observa
principalmente edema y hemorragia al interior de los alveolos, y un engrosamiento de los septos
alveolares e interlobulares por la presencia de edema (Loneragan, 2001; Woolums et al., 2001).
En la fase proliferativa se aprecia una hiperplasia de los neumocitos tipo II (Ayroud et al., 2000;
Loneragan, 2001; Panciera and Confer, 2010; Woolums, 2015; Woolums et al., 2001) y una



infiltraciéon de neutréfilos, macréfagos y eosindfilos al interior de los alveolos y los septos
alveolares (Loneragan, 2001; Woolums, 2015; Woolums et al., 2001).

3.3 — Rumenitis

Se define como la inflamacién del rumen ocasionada por bacterias, hongos, pardsitos y factores
quimicos; aunque generalmente se asocia a la acidosis ruminal (Gelberg, 2013). La acidosis
ruminal es de los problemas digestivos mds comunes en los bovinos lecheros y de engorda
(Nagaraja and Lechtenberg, 2007), afectando principalmente a éstos ultimos. La acidosis
constituye entre un 30-42% de la mortalidad total en los corrales de engorda (Galyean and
Rivera, 2003; Gonzélez et al., 2012) e implica pérdidas econémicas por disminucién en la
calidad y grasa de la leche, el sacrificio prematuro de algunos animales y la muerte de otros, en
ambos tipos de ganado (Marchesini et al., 2013); ademds de que el costo promedio del
tratamiento para problemas digestivos es de $6.20 USD (Galyean and Rivera, 2003; Gonzalez et
al., 2012). La acidosis ruminal se define como un desorden metabdlico de fermentacion ruminal
en el que ocurre un desbalance en la produccién, absorcién y utilizacién de los dcidos grasos
volétiles (AGV) que disminuyen el pH ruminal a niveles anormales (Herndndez et al., 2014).

El pH ruminal normal de un bovino es de 5.6 - 6.5, siendo el pH promedio 5.8 — 6.2 (Nagaraja
and Titgemeyer, 2007; Nagaraja and Lechtenberg, 2007). Los carbohidratos (CHO) forman parte
de la dieta de los bovinos de engorda, los cudles son utilizados por los microorganismos del
rumen como sustrato para la fermentacion, dando como resultado la formacién de piruvato,
AGYV Yy lactato (4cido l4ctico) (Herndndez et al., 2014; Owens et al., 1998). En el rumen existen
algunos microorganismos como bacterias y protozoarios, que utilizan los CHO y producen
lactato (LAC); tales como Selenomonas ruminantium, Streptococcus bovis, Lactobacillus spp.,
Isotricha spp. y Dasytricha spp. (Nagaraja and Lechtenberg, 2007). Por el contrario, también
existen bacterias que fermentan el LAC y producen AGV, tales como Anaerovibrio lipolytica,
Fusobacterium necrophorum, Megasphaera elsdenii, Peptostreptococcus asaccharolyticus,
Selenomonas ruminantium lactilytica, Propionibacterium acnes 'y Veillonella parvula (Nagaraja
and Lechtenberg, 2007).

El LAC producido por los microorganismos es posteriormente metabolizado a AGV (Murguia et
al., 2003; Nagaraja and Lechtenberg, 2007), los cudles son absorbidos por el epitelio ruminal
para ser utilizados en el metabolismo de los tejidos (Owens et al., 1998). La produccién de LAC
y AGV a partir de CHO, disminuyen el pH ruminal de manera natural (Nagaraja and
Lechtenberg, 2007; Owens et al., 1998), sin embargo éste se mantiene estable debido al efecto
del tampdn bicarbonato (HCOs;) presente en la saliva (Galyean and Rivera, 2003; Gonzilez et
al., 2012; Nagaraja and Titgemeyer, 2007; Owens et al., 1998) y liberado a la luz del rumen por
el epitelio del mismo como resultado del metabolismo de dcidos grasos (Herndndez et al., 2014;
Gibel and Aschenbach, 2006), siendo la saliva el aporte de un 50% del efecto amortiguador
(Hernandez et al., 2014; Owens et al., 1998).
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La acidosis se origina cuando los animales ingieren una cantidad de CHO mayor a la que
usualmente consumen (Galyean and Rivera, 2003; Gonzélez et al., 2012; Herndndez et al., 2014;
Murguia et al., 2003; Nagaraja and Lechtenberg, 2007; Owens et al., 1998; Gelberg, 2013). Al
incrementar la cantidad de CHO que ingresan al rumen también incrementa la fermentacién de
los mismos por los microorganismos, y de igual forma aumenta la produccion de LAC y AGV.
La sobreproduccién de LAC y AGV comienza a afectar los mecanismos mediante los cuales el
organismo regula la acidez del rumen, y de ésta forma los AGV y el LAC comienzan a
acumularse y el pH continda disminuyendo. Cuando el pH desciende a menos de 5.6 se
considera que el animal sufre de acidosis ruminal subaguda, y si desciende a menos de 5.0 se
considera acidosis ruminal aguda (Nagaraja and Titgemeyer, 2007; Nagaraja and Lechtenberg,
2007). Una de las causas de la acumulacién de AGV y LAC, es que la sobreproduccién de los
mismos supera la capacidad de amortiguamiento del HCOj; (Galyean and Rivera, 2003; Gonzalez
et al., 2012; Murguia et al., 2003; Owens et al., 1998; Steele et al., 2011).

Otra causa es el hecho de que los microorganismos que producen LAC son resistentes a un pH
4cido, mientras que aquellos que lo fermentan son sensibles (Herndndez et al., 2014; Owens et
al., 1998); por lo tanto, las poblaciones de microorganismos que utilizan el LAC disminuyen
gradualmente ante la acidez del medio, mientras que las poblaciones de microorganismos
productores de LAC aumentan exponencialmente (Galyean and Rivera, 2003; Herndndez et al.,
2014; Owens et al., 1998) ante la abundancia de sustrato; de manera que el pH ruminal continua
disminuyendo. A su vez, el pH 4cido ejerce un dafio sobre el epitelio ruminal (Aschenbach and
Gabel, 2000; Owens et al., 1998), y la principal causa de acidosis es la ineficiencia de dicho
epitelio para absorber los AGV, de manera que éstos contindan acumuldndose (Herndndez et al.,
2014; Nagaraja and Titgemeyer, 2007; Nagaraja and Lechtenberg, 2007). Otra consecuencia del
pH 4cido, es la liberacién de endotoxinas en el rumen, que induce la sintesis y absorcion de
histamina (Murguia et al., 2003).

La histamina entorpece la regeneracién del epitelio ruminal dafiado por la acidez (Aschenbach et
al., 1998), exacerbando la acumulacién de AGV. El pH 4cido también aumenta la presién
osmotica al interior del rumen (Nagaraja and Titgemeyer, 2007; Owens et al., 1998), lo cual
conlleva un ingreso de liquidos desde el plasma sanguineo (Hernandez et al., 2014; Owens et al.,
1998) que contribuye al dafio de las papilas ruminales al provocar que éstas se hinchen (Owens
et al., 1998), y no puedan llevar a cabo la absorcion de AGV. Una de las consecuencias del dafio
a la mucosa es el ingreso de bacterias tales como F. necrophorum y A. pyogenes hacia la
circulacién sanguinea, desde donde se diseminan a otros 6rganos tales como el higado, y
ocasionan la formacién de abscesos (Galyean and Rivera, 2003; Hernandez et al., 2014; Owens
et al., 1998; Steele et al., 2011).

3.3.1 Signos Clinicos y Lesiones

Los animales que cursan un episodio de acidosis aguda manifiestan anorexia o hiporexia,
problemas de movimiento como ataxia o letargia, disminucién de la motilidad ruminal o estasis
por la acumulacién de AGV (Herndndez et al., 2014; Nagaraja and Lechtenberg, 2007), diarrea
acuosa y fétida por el ingreso de liquidos al rumen, lo que conduce a la deshidratacién del
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animal (Eddy, 2004; Murguia et al., 2003; Nagaraja and Lechtenberg, 2007; Gelberg, 2013).
Algunos pueden presentar bruxismo, debilidad, taquipnea, y una temperatura rectal entre 1-2°C
por debajo de lo normal dependiendo de la severidad del caso (Eddy, 2004). A la necropsia
puede observarse el contenido ruminal e intestinal con una consistencia acuosa (Gelberg, 2013);
rumenitis principalmente en el saco ventral, con las papilas de color café y friables al tacto
(Murguia et al., 2003; Gelberg, 2013), que dependiendo de la severidad puede observarse como
hiperqueratosis o paraqueratosis (Owens et al., 1998). Cuando la acidosis es crénica (subclinica)
puede ocasionar otros problemas como laminitis y abscesos hepdticos (Galyean and Rivera,
2003; Nagaraja and Lechtenberg, 2007; Owens et al., 1998; Steele et al., 2011; Gelberg, 2013).

La rumenitis puede diagnosticarse a la necropsia en base a las lesiones observadas en la mucosa;
sin embargo, de realizarse un andlisis histopatolégico podrian observarse lesiones microscopicas
tales como cambios hidrépicos, y necrosis coagulativa en el epitelio ruminal, que en algunos
casos puede acompafarse de infiltraciéon de neutréfilos (Gelberg, 2013). También puede
observarse un engrosamiento del estrato cérneo, con pérdida de la adhesién intercelular debido
al dafio ocasionado a los desmosomas del estrato granuloso (Steele et al., 2011).

Algunos estudios proponen a la acidosis como una posible causa del desarrollo de NI, sin
embargo ninguno de éstos afirma una relacién entre ambas afecciones.

En un estudio realizado en 1983, se midieron las concentraciones de amoniaco en el gas ruminal
de animales con CRB y NI, demostrando que dos de tres animales con NI; y uno de 15 con CRB
presentaban niveles evidentes de amoniaco, por lo cual se conjeturo que la NI se encuentra
asociada a alguna anormalidad en el metabolismo ruminal (Hjerpe, 1983).

En una revision de problemas digestivos en animales de corral de engorda, publicada en 1998; se
describen algunas caracteristicas de la NI, y se sugiere que ésta puede derivarse de un problema
digestivo, proponiendo como posible causa la acumulacién de sulfuro de hidrégeno o amoniaco
en el rumen (Miles et al., 1998).

En el 2014, en una extensa revisioén sobre la acidosis ruminal, se plantea que la neumonia es una
de las secuelas originadas por el dafio en la mucosa ruminal, el cual permite el ingreso de
bacterias anaerobias que se encuentran en el rumen, y atraviesan la pared ruminal mediante la
lesién llegando a la circulacién sanguinea, de donde se diseminan a distintos tejidos facilitando
el desarrollo de infecciones de los mismos (Hernandez et al., 2014).
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4. MATERIALES Y METODOS

En este estudio no se precisé de la autorizacion de algin comité de cuidado y uso de animales
debido a que ningin animal vivo fue utilizado para la investigacién

4.1 - Sitio de obtencion de muestras

El estudio se realizé en un rastro de Tipo Inspeccidon Federal (TIF), ubicado en el municipio de
Guadalupe en la ciudad de Monterrey, N.L.; en el cudl se realiza el sacrificio exclusivamente de
ganado bovino de engorda, siguiendo los criterios establecidos en la NOM-033-ZOO-1995.
Dicho rastro recibe animales procedentes de distintas explotaciones ubicadas en diferentes
municipios de todo el Estado de Nuevo Ledn. La obtencion de datos y muestras se realizé en el
mes de Abril del afio 2015, durante 5 dias. Se presencié el sacrificio de 389 animales para
obtener registros de las lesiones presentes en rumen, asi como registros y muestras de tejido de
lesiones presentes en pulmones.

4.2 - Criterios de inclusion

«  Bovinos destinados a la produccién de carne
« Bovinos de carne provenientes de explotaciones intensivas.

4.3 - Criterios de exclusion

« Bovinos destinados a la produccién de leche

4.4 - Observacion de visceras

Durante el muestreo, el equipo de investigacion se dividié en dos partes. Una parte permanecio
en el drea de recepcion de visceras verdes (rumen, reticulo, omaso, abomaso, intestino y bazo);
mientras que la otra parte permanecié en donde se recibian las visceras rojas (pulmones, corazén
e higado) decomisadas. Tras el sacrificio de un animal, el rumen y los pulmones eran etiquetados
por los MVRATIF con un nimero seriado. Posteriormente remitian el rumen al 4rea de visceras
verdes; donde el equipo de investigacion analizarfa la mucosa en busca de lesiones de rumenitis.
Al mismo tiempo, los MVRATIF analizaban los pulmones del mismo animal en busca de
lesiones que pudieran ocasionar su decomiso, en cuyo caso, los remitian a la otra parte del
equipo de investigacion; que se encargaba de analizar las lesiones pulmonares.
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4.5 - Asignacion de un grado de severidad y registro de las lesiones ruminales

Al analizar la mucosa ruminal, se registraba el nimero de etiqueta designado al dérgano, y el
grado de severidad asignado a las lesiones por el equipo de investigacion. El grado de severidad
de las lesiones se categoriz6 en una escala de 4 niveles segin los siguientes criterios (Figura 1):

= RUM Nula (Grado 0): Mucosa ruminal sana.

= RUM Leve (Grado 1): Mucosa ruminal con algunos focos de papilas engrosadas y
endurecidas (paraqueratosis).

= RUM Moderada (Grado 2): Mucosa ruminal con paraqueratosis y zonas con pérdida de
papilas ruminales.

= RUM Severa (Grado 3): Mucosa ruminal con paraqueratosis, zonas con pérdida de
papilas ruminales y presencia de tlceras.

4.6 - Clasificacion, asignacion de un grado de severidad y registro de las lesiones
pulmonares

Los pulmones decomisados fueron catalogados en 2 grupos. En el grupo 1 se englobaron los
pulmones con lesiones caracteristicas de BN; mientras que en el grupo 2 se incluyeron los
pulmones que presentaban lesiones sugestivas de NI. Al recibir los decomisos pulmonares; el
equipo de investigacion registraba el nimero de etiqueta, el grupo al cudl habian sido asignados,
y el grado de severidad designado a las lesiones. Al igual que las lesiones ruminales, la severidad
de las lesiones pulmonares se realizé en una escala del uno al cuatro, similar a la utilizada por
Thompson et al. y Rezac et al. (Rezac et al., 2014; Thompson et al., 2006). Para asignar el grado
de severidad a las lesiones macroscdpicas del grupo 1 se tomaron en cuenta los siguientes
criterios:

= BN Nula (Grado 0): Pulmones sanos (Pulmones no remitidos para su anélisis por no
ameritar decomiso).

= BN Leve (Grado 1): Pulmones con algunos focos de consolidacién craneoventral (<50%
I6bulos craneales).

= BN Moderada (Grado 2): Pulmones con focos de consolidacion craneoventral (>50%
l16bulos craneales) y consistencia dura (presencia de tejido fibroso).

= BN Severa (Grado 3): Pulmones con consolidacién craneoventral (16bulos craneales y
alguna porcién de los lobulos intermedio/caudales), consistencia dura (presencia de
tejido fibroso) y presencia de abscesos o exudado supurativo en bronquios y/o
bronquiolos.

Para asignar el grado de severidad a las lesiones macroscépicas del grupo 2 se tomaron en cuenta
los siguientes criterios:
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Figura 1.- Grados de severidad asignados a las lesiones ruminales.
A= Rumenitis grado 0 (nula); B= Rumenitis grado 1 (leve); C= Rumenitis grado
(moderada); D= Rumenitis grado 3 (severa).
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= NI Nula (Grado 0): Pulmones sanos (Pulmones no remitidos para su andlisis por no
ameritar decomiso).

= NI Leve (Grado 1): Pulmones con presencia de depresiones pleurales.

= NI Moderada (Grado 2): Pulmones con depresiones y proyecciones pleurales.

= NI Severa (Grado 3): Pulmones con depresiones o proyecciones pleurales, y presencia
de adherencias.

4.7 - Obtencion y procesamiento de muestras

Para el andlisis histolégico se tomaron muestras del tejido pulmonar afectado de un éarea
aproximada de 1.5 cm’. Estas fueron conservadas en recipientes estériles con formalina
amortiguada al 10% hasta su procesamiento. Posteriormente las muestras fueron enviadas al
Departamento de Anatomia Patoldgica del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”,
de la Universidad Auténoma de Nuevo Le6n; en donde fueron sometidas al procedimiento
rutinario de deshidratacién de tejidos mediante histoquinete, inclusién en parafina, se montaron

en portaobjetos, y finalmente se les realiz6 la tincién de Hematoxilina y Eosina.

4.8 - Analisis histopatolégico y clasificacion final de las lesiones pulmonares

Una vez obtenidas las laminillas; se analizaron las lesiones microscopicas de cada muestra, y en
base a ellas se defini6 el tipo de neumonia y el grado de severidad definitivo correspondiente a
cada caso. La asignacién del grado de severidad a las lesiones microscopicas de BN, se basé en
la presencia de exudado supurativo en bronquiolos o exudado fibrinoso en el tejido; y la
extension de dichas lesiones en la laminilla tomando en cuenta todas las laminillas de la misma
muestra. En el caso de las lesiones microscopicas de NI, la asignacion del grado de severidad se
basé en el grosor e integridad de los septos alveolares y su aspecto en toda la extensién de la
laminilla, tomando en cuenta todas las laminillas de la misma muestra. Con el tipo de neumonia
y el grado de severidad definitivos, se realizé una clasificacién final que consistié en el
reacomodo de los datos en el grupo al que realmente corresponden segiin las lesiones
microscopicas.

4.9 - Anadlisis Estadistico

4.9.1 Prevalencia de lesiones a nivel de rastro

La prevalencia general de lesiones ruminales y los dos tipos de neumonia en los 389
animales estudiados se estim mediante proporciones (porcentajes). También se estimé la
prevalencia de los grados de severidad 1, 2 y 3; de los tres tipos de lesiones. Para la
inferencia sobre la poblacién se realizaron intervalos de confianza de acuerdo a la técnica
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estadistica de muestreo simple aleatorio para proporciones; los intervalos de confianza se
realizaron con un nivel de confianza de 95%; utilizando las siguientes ecuaciones:

P9q

Pq
LI.=p—t,,. o LS. =p+t, s —

En donde:

P = proporcién de la muestra
q=1-p
t( a/12.n—1y = Valor de tablas de la distribucion t con a. = 0.05 y n-1 grados de libertad

n = tamaifo de la muestra

4.9.2 Relacion rumenitis-neumonia

Para probar la hipétesis de la relacidn entre las lesiones de rumenitis y neumonia, se llevé a cabo
un analisis de y’. Para ello se construyé una tabla de contingencia para cada grupo de
neumonias; compuestas por 4 filas que corresponden a los 4 grados de severidad (nula, leve,
moderada y severa) de rumenitis, y 4 columnas correspondientes a los 4 grados de severidad de
las neumonias. En ambos casos, la hipétesis a rechazar (Hy) consistié en que ambas condiciones
(rumenitis y BN/NI) eran eventos independientes. Por otro lado, la hipétesis alterna (H,) fue que
ambas condiciones eran eventos dependientes.
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5. RESULTADOS

5.1 - Registros del rumen, decomisos pulmonares y niimero de muestras

Durante los 5 dias de muestreo, se obtuvieron 389 registros de rumen; y los médicos veterinarios
responsables del rastro realizaron un total de 57 decomisos pulmonares, de los cudles se tomaron
49 muestras del tejido afectado con alguna de las lesiones anteriormente descritas.

5.2 - Clasificacion inicial

Un total de 68 rimenes no presentaron lesiones; mientras que 133 mostraron lesiones leves, 99
lesiones moderadas y 89 manifestaron lesiones graves. Estos resultados de lesiones ruminales se
mantienen sin cambios en la clasificacién final. De los 57 decomisos pulmonares, 7 presentaban
lesiones macroscdpicas de BN; por lo que fueron asignados al Grupo 1. Por otro lado, 50 de los
decomisos exhibian lesiones macroscépicas sugestivas de NI; por lo que fueron asignados al
Grupo 2.

5.3 - Analisis histopatologico

Una vez que se obtuvieron las laminillas realizadas a partir de las muestras de tejido pulmonar
afectado; estas fueron analizadas por un patélogo veterinario certificado, quien emitié los
diagnésticos y grados de severidad definitivos de todas las muestras. La principal lesion
observada entre los casos del grupo 1 (BN), fue la presencia de un abundante exudado purulento
en el lumen de los bronquios (Figura 2); y en ocasiones estos también presentaban
bronquiectasia (Figura 3). Del mismo modo se encontré metaplasia escamosa en algunos casos.
En los bronquiolos se encontré una metaplasia de las células caliciformes y eventualmente
bronquiolitis obliterante. En el parénquima alveolar se observd infiltracion de células
polimorfonucleares, asi como la presencia de edema y fibrina organizada.

En algunos casos se encontré la proliferacion de los neumocitos tipo II; y en menor medida se
encontraron casos en los que algunas zonas presentaban una hipertrofia de la musculatura lisa
que conforma el alveolo. La fibroplasia fue mas evidente en los septos interlobulillares y la
pleura; y también se encontraron extensas zonas de necrosis delimitadas por abundante tejido
conectivo fibroso, las cudles podrian derivarse de la bronquiectasia. A nivel macroscépico las
lesiones de donde se obtuvieron las muestras, se encontraron limitadas a los 16bulos craneales, y
en base a las lesiones microscopicas se emiti6 el diagnéstico morfolégico de: Bronconeumonia
supurativa y fibrinosupurativa con bronquiectasia y pleuritis severa, crénica difusa.
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Figura 2.- Bronquiolitis supurativa.
Presencia de exudado purulento al interior de un bronquiolo.
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Figura 3.- Bronquiectasia
Presencia de exudado caseonecrdético al interior de un bronquiolo. Lesion caracteristica de

Mycoplasma bovis.
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En el caso del grupo 2 (NI) la principal lesion, que a su vez resultd ser la causa original del
decomiso; fue una lesion pleural de tipo inflamatorio y proliferativo compuesta de fibrina
organizada y vascularizada que formaba proyecciones vellosas sobre la pleura fibrosa (Figura 4).
La respuesta inflamatoria asociada a estas estructuras fue moderada, involucrando
frecuentemente infiltraciéon linfoplasmocitica. En la totalidad de los casos, el parénquima
subyacente a dichas proyecciones pleurales, exhibié engrosamiento de los septos alveolares
(Figura 5); que en algunos casos era ocasionado por edema, por el desarrollo de fibroplasia o por
la proliferacién de neumocitos tipo II. Ademds pudieron observarse algunas zonas alternantes de
atelectasia y enfisema. En algunos casos pudo observarse que la tinica media de las arterias se
encontraba engrosada.

Como un hallazgo inusual, en las muestras de 10 animales; se reconocié la presencia de tejido
adiposo (Figura 6), células de cartilago hialino y en algunos casos tejido dseo contiguo a la
pleura engrosada por tejido conectivo fibroso (Figura 7). La respuesta inflamatoria adyacente a
esta metaplasia fue nula en zonas adyacentes a las proyecciones pleurales. En base a las lesiones
microscOpicas descritas, el diagndstico morfolégico emitido al grupo 2 fue: pleuritis fibrosa con
metaplasia condroide y 6sea, y neumonia intersticial subyacente leve, cronica, focal y extensiva.

5.4 - Clasificacion final

Hubo un total de 4 reacomodos de grupos (dos cambios del grupo 1 al grupo 2, y dos cambios
del grupo 2 al grupo 1). En cuanto a reasignacién del grado de severidad, el grupo 1 solo tuvo un
cambio; mientras que en el grupo 2 hubo un total de 28 cambios. A pesar de las reasignaciones
de grupo, el nimero de animales en ambos grupos permanecié igual. El grado de severidad mas
frecuente en las lesiones ruminales, fue el grado 1 (rumenitis leve) con un total de 133 animales
con dichas lesiones; mientras que el menos observado fue el grado O (rumenitis nula). Por el
contrario, en ambos grupos de neumonia; el grado de severidad mas frecuente fue el grado 0
(BN y NI nulas) y el segundo grado con mayor frecuencia en ambos grupos fue el grado 1 (BN y
NI leves). El total de animales con un determinado grado de severidad de ambos padecimientos
se muestra en las Tablas 1 y 2.

5.5 - Prevalencia a nivel de rastro

La prevalencia a nivel de rastro de rumenitis fue considerablemente mayor que las de BN y NI
La prevalencia general de RUM fue de un 82.52%; el intervalo de confianza mostré que la
prevalencia de rumenitis en el Estado de Nuevo Ledn estd entre 78.75% y 86.29%, con una
confiabilidad de la estimacion de 95%.
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Figura. 4- Proyecciones pleurales
Proyecciones de origen pleural compuestas por fibrina organizada y vascularizada.
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Figura 5.- Neumonia intersticial moderada y pleuritis moderada
Engrosamiento y pérdida de la conformacion de los septos alveolares. Engrosamiento moderado

de la pleura.
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Figura 6.- Tejido adiposo subpleural
Presencia de tejido adiposo entre la pleura engrosada y los septos alveolares
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Figura 7.- Metaplasia condroide y metaplasia ésea
Presencia de cartilago hialino con zonas de osificacion entre la pleura engrosada
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La prevalencia general a nivel de rastro para BN fue de tan solo 1.8% con intervalos de
confianza de 0.47 — 3.11; mientras que para la NI fue de 12.85% con intervalos de confianza de
9.53 -16.17.

De igual manera, se estim¢ la prevalencia y los intervalos de confianza de los grados 1, 2 y 3; de
RUM, BN y NI, los cuéles se presentan en la Tabla 3.

5.6 - Anadlisis estadistico

Mediante la tabla de contingencia elaborada para el grupo 1 (Tabla 1), se obtuvo un valor de %,
que resulté menor que el valor x* de tablas (P>0.05); por lo tanto, no se rechazé la hipétesis de
independencia (Hy) entre rumenitis y bronconeumonia. De igual manera; con la tabla de
contingencia para el grupo 2 (Tabla 2) se obtuvo un valor de y* menor al valor de * de tablas, y
por ende la hipétesis nula no es rechazada y se concluye que tampoco hay asociacién entre
rumenitis y neumonia intersticial.
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Tabla 1.- Tabla de contingencia del Grupo 1

BN, BN, BN, BN; Total

RUM, 67 0 0 1 68
RUM; 130 2 0 1 133
RUM, 98 0 0 1 99
RUM; 87 1 1 0 89
Total 382 3 1 3 389

RUM,= Rumenitis nula; RUM;= Rumenitis leve; RUM,= Rumenitis moderada; RUM;=
Rumenitis severa; BNy= Bronconeumonia nula; BN;= Bronconeumonia leve; BN,=
Bronconeumonia moderada; BN;= Bronconeumonia severa.

Tabla 2.- Tabla de contingencia del Grupo 2

NI, NI, NI, NI; Total
RUM, 57 8 2 1 68
RUM; 111 15 5 2 133
RUM, 87 4 4 99
RUM; 84 4 1 0 89
Total 339 31 12 7 389

RUM,= Rumenitis nula; RUM;= Rumenitis leve; RUM,= Rumenitis moderada; RUM;=
Rumenitis severa; NI,= Neumonia intersticial nula; NI;= Neumonia intersticial leve; NI,=
Neumonia intersticial moderada; NI;= Neumonia intersticial severa.
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Tabla 3.- Prevalencia e intervalos de confianza de las lesiones a nivel de rastro

Prevalencia a nivel de

Intervalos de confianza

Lesion rastro (95%)
RUM (General) 82.52% 78.75% - 86.29%
RUM 1 41.43% 36.04% - 46.82%
RUM 2 30.84% 25.79% - 35.89%
RUM 3 27.72% 22.83% - 32.61%
BN (General) 1.8% 0.47% - 3.11%
BN 1 42.86% 6.2% - 79.52%
BN 2 14.28% 0% - 40.19%
BN 3 42.86% 6.2% - 79.52%
NI (General) 12.85% 9.53% - 16.17%
NI1 62% 48.55% - 75.45%
NI2 24% 12.17% - 35.83%
NI 3 14% 4.39% - 23.61%

RUM= Rumenitis; RUM I= Rumenitis leve; RUM 2= Rumenitis moderada; RUM 3= Rumenitis
severa; BN= Bronconeumonia; BN /= Bronconeumonia leve; BN 2= Bronconeumonia
moderada; BN 3= Bronconeumonia severa; N/= Neumonia intersticial; NI /= Neumonia
intersticial leve; NI 2= Neumonia intersticial moderada; NI 3= Neumonia intersticial severa.
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6. DISCUSION

La acidosis ruminal puede considerarse una condicidn ineludible en el ganado bovino de
engorda alimentado con dietas ricas en CHO. Es un trastorno con un cuadro clinico que puede
resultar en la muerte de los animales, y que por fortuna presenta una baja incidencia en el corral.
Por otro lado, la forma crénica y subclinica parece ser mas frecuente y deriva en multiples
complicaciones. Se presume que en algin punto del periodo de engorda, todos los animales
sujetos a dietas altamente energéticas, han padecido algiin episodio de acidosis subclinica
(Hernandez et al., 2014), esto debido a la gran prevalencia de lesiones ruminales encontradas en
el rastro. En este estudio se encontraron lesiones que evidencian episodios de acidosis,
principalmente paraqueratosis; en el 82.52% de los rimenes evaluados.

Se ha documentado que la acidosis puede presentarse en cualquier punto del periodo de engorda,
sin embargo, se ha logrado demostrar que comunmente ocurre al final del mismo (Hernandez et
al., 2014). De igual forma, los casos de ARDS en el corral también se presentan al final del
proceso (Rezac, 2013). Por lo tanto; ambos padecimientos tienen en comun su presentacion al
final del periodo de engorda y el nimero de dias que permanecen en el corral alimentdndose con
dietas altamente energéticas (Herndndez et al., 2014; Loneragan, 2001; Rezac, 2013). Ademds,
se ha demostrado que las lesiones de pleuritis repercuten de la misma manera que las lesiones de
BN sobre el rendimiento y la ganancia diaria de los animales (Wittum et al., 1996), por lo que
ademds de la prevencién y tratamiento de la BN ocasionada por el CRB; también deberia
prestarse especial atencion a determinar las posibles causas de NI en el ganado de engorda, y asi
prevenir que los animales enfermen, asi como las pérdidas econdmicas que ello conlleva.

A consecuencia de la acidosis, se lleva a cabo la traslocacién de endotoxinas por medio de las
lesiones en la mucosa del rumen hacia la circulacién sanguinea, a partir de donde pueden
extenderse a todo el organismo y ciertamente generar una reaccion inflamatoria sistémica
(Herndndez et al., 2014; Kleen et al., 2003). Eventualmente, dicha reaccién inflamatoria podria
afectar la vascularizacién capilar de los pulmones y la pleura, y derivar en el dafio y destruccién
de septos alveolares, desarrolldindose asi una NI. A pesar de que en este estudio los resultados
del andlisis estadistico arrojaron que no hay relacién significativa entre BN y rumenitis, ni entre
la NI y rumenitis; no descartamos la teoria de que la traslocacion de endotoxinas juegue un papel
importante en el desarrollo de NI en el ganado bovino de engorda.

La integridad de la mucosa ruminal se considera un indicador de la eficiencia nutricional de las
dietas proporcionadas a los animales (Thompson et al., 2008); sin embargo, pocas veces es
tomada en cuenta por los nutri6logos. La prevalencia de rumenitis en el rastro es muy variable
entre algunas regiones. En un estudio realizado en diferentes regiones de Estados Unidos, se
obtuvo una prevalencia de 24.1% de rumenitis en una poblacién de 19 229 animales (Rezac et
al., 2014); mientras que en un reporte realizado en Sudafrica, se registré hasta un 56.1% de
lesiones ruminales activas, ademds de la presencia de lesiones ya cicatrizadas con forma de
“estrella”, en un 50.9% de los animales evaluados (Thompson et al., 2008), lo cual sugiere que
un gran nimero de animales pudiera haber presentado un cuadro de acidosis previo al sacrificio.

En comparacién con estos estudios, la prevalencia de rumenitis obtenida en este trabajo fue
ciertamente alta (82.52%). Por otro lado, a pesar de las medidas preventivas y el uso de vacunas
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al adquirir ganado, la presentacion de casos de neumonia atribuidos al CRB en estos animales se
ha incrementado, y la tnica medida aparentemente efectiva para impedirlo es el uso de la
metafilaxia (Taylor et al., 2010). Contrario a lo que se esperaria, en Sudéafrica se observé que la
mayor parte de los decomisos pulmonares se realizaban en base a lesiones de pleuritis, sin
consolidaciéon de los Idbulos craneales (Thompson et al., 2006); lo cual concuerda con los
resultados de este trabajo, en el que una gran parte de los decomisos analizados se realizé por
una unica lesién pleural en ausencia de consolidacion del parénquima, ademds de poner en duda
el hecho de que todos los decomisos se atribuyan al CRB.

A diferencia de lo esperado, la prevalencia de lesiones pulmonares en este trabajo fue de tan solo
14.65%. En el estudio realizado por Rezac et al. en el 2014, se obtuvo un 32.3% de lesiones
pulmonares; 22.5% de los animales presentaron lesiones leves y el 9.8% presentd lesiones
severas (Rezac et al., 2014; Rezac, 2013). En el presente estudio, el 0.77% de los animales
presentd lesiones leves y un igual porcentaje de lesiones severas correspondientes a BN,
mientras que el 7.97% presentd lesiones leves de NI. En Sudafrica, se obtuvo un 43% de
lesiones pulmonares de las cuales 8.6% correspondieron a lesiones de BN, mientras que el
38.8% fueron adhesiones pleurales (Thompson et al., 2006). En este trabajo la prevalencia de
BN (1.8%) fue mucho menor a la observada en Sudéfrica, pero ambos estudios se asemejan en
que la proporcién de BN fue considerablemente inferior a las patologias asociadas a la pleura.

Las adhesiones pleurales y la NI también afectan considerablemente el desempefio de los
animales, dependiendo de la severidad de la misma. Thompson et al. en el 2006 determinaron
que las adhesiones pleurales reflejaron una disminucion de la ganancia diaria de peso, siendo las
adhesiones del grado 2 (aquellas involucrando mds del 50% de la superficie pulmonar) las que
afectaron mas el rendimiento de los animales, con una reduccién de 38 g en la ganancia diaria de
peso; mientras que el grado 1 (aquellas involucrando menos del 50% de la superficie pulmonar)
reflejo una reduccién de 21 g (Thompson et al., 2006). Por esta razén resulta ventajoso
monitorear las lesiones de pulmones y rumen en el rastro, ya que éstas reflejan la salud de los
animales y la efectividad de los procesos llevados a cabo en el corral (Rezac et al., 2014).

Ademds, se ha demostrado que la efectividad del diagnéstico de neumonias atribuidas al CRB
basado solamente en la presentacidon de signos clinicos respiratorios, es inferior al diagndstico
emitido en base a la combinacién del registro de signos clinicos en el corral, y el registro de
lesiones encontradas al sacrificio (White and Renter, 2009). De igual forma; las cicatrices en la
mucosa ruminal son secuelas permanentes que reflejan un dafio quimico previo en el epitelio
(Rezac et al., 2014), de manera que al conocer dicha informacién se pueden tomar las medidas
necesarias para mejorar las dietas suministradas en el corral.

El tejido conectivo fibroso contiene fibroblastos con el potencial para actuar como células madre
mesenquimales y diferenciarse en cartilago, hueso o tejido adiposo; y ademds poseen la
capacidad de auto renovacién a largo plazo (Eslaminejad and Poor, 2014). Por otro lado, los
condrocitos que componen el cartilago hialino utilizan principalmente un metabolismo
anaerobio, aun cuando exista oxigeno disponible (Lee and Urban, 1997); sin embargo el efecto
de un ambiente hip6xico sobre la proliferacion, la re-diferenciacion y la produccion de matriz es
un tema controversial, pero se presume que la hipoxia y el pH pueden influir en el
comportamiento celular (Das et al., 2010).
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En este trabajo, no se demostré una asociacién estadistica significativa, sin embargo
mantenemos nuestra hipétesis debido a que existen ciertos factores tales como la alta prevalencia
de lesiones ruminales, el hecho de que la NI presentara una mayor prevalencia que la BN, y el
hallazgo de metaplasia condroide y 6sea de la pleura; que apuntan a que existe una relacién entre
NI y rumenitis. Es posible que la prevalencia de lesiones ruminales resultara ser tan alta, que
encubriese la probable asociacién. Debe tomarse en cuenta que la asociacién entre la acidosis y
la presentacién de abscesos hepdticos tampoco ha sido asociada mediante un anélisis estadistico
riguroso, sin embargo su asociacion es indiscutible (Rezac, 2013).

Se conoce que una condicioén frecuente para el desarrollo de un dafio alveolar difuso (término
empleado en medicina humana referente a la NI) es la administracién de endotoxinas (Caswell
and Williams, 2007), mismas que podrian llegar hasta los pulmones por medio de traslocacién
desde el rumen y provocar dafos en la vascularizacién capilar o la estructura alveolar. Dichos
dafios ocasionados por las endotoxinas pueden constituir la razén de la fibroplasia pleural
crénica en los 16bulos caudales y los bordes de los 16bulos diafragmaticos, que resultan en una
pleuritis con miltiples proyecciones. Ademds la hipoxia generada por la destruccion de los
alveolos podria desencadenar la diferenciacién de los fibroblastos y células mesenquimales a
cartilago hialino y hueso; y por tal motivo consideramos que nuestra hipétesis puede tener una
evidencia acertada en el hallazgo de metaplasia.
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7. CONCLUSION

Este estudio reflejé que a nivel de rastro, las lesiones ruminales derivadas de acidosis resultaron
tener una mayor prevalencia que las lesiones neumonicas. De manera similar, las lesiones de NI,
manifestadas macroscépicamente como lesiones pleurales en los 16bulos caudales resultaron ser
mucho mas prevalentes que las bronconeumonias asociadas al CRB. Al realizar el andlisis
estadistico se determind que no existe una asociacion significativa entre las lesiones neumodnicas
y las lesiones ruminales originadas por eventos de acidosis. Ademds se plantea el papel de la
rumenitis ocasionada por la acidosis ruminal como posible causa de las lesiones de NI y pleuritis
en el ganado bovino confinado en explotaciones intensivas de engorda, planteando los eventos
de sepsis diseminada a través de las lesiones en la mucosa como principal desencadenante.

Igualmente se presume que el hallazgo de metaplasia adiposa, condroide y ésea en la pleura
adyacente a las dreas con dafio en los septos alveolares, sea consecuencia del ambiente 4cido e
hipdxico que se genera a partir de la acidosis, que deriva en la diferenciacion de fibroblastos o de
células madre mesenquimales en los casos de pleuritis crénica activa; sin embargo se requiere de
mas investigaciones experimentales para afirmar dicha teorfa.
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