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Lesiones Macroscopicas y Microscopicas en Pulmones de
Bovinos Engordados en Corral que Ameritan Decomiso en

Rastro.

1. INTRODUCCION.

Las neumonias del Complejo Respiratorio Bovino (CRB) son el problema de mayor
relevancia en el sistema de engorda intensiva en corral. El problema se considera
multifactorial (hacinamiento, transporte, destete, mezcla de animales entre otros) lo que inicia
una respuesta de estrés en el animal. Esta condicion interfiere con el funcionamiento 6ptimo
de los mecanismos de defensa y, en consecuencia, ocurre una diseminacioén de infecciones
virales (Rinotraqueitis Infecciosa Bovina [RIB], Diarrea Viral Bovina [DVB], Virus
Respiratorio Sincitial [VRS] y Parainfluenza 3 [PI3]) y la subsecuente infeccion opatunist

del tracto respiratorio inferior (bronquiolos y alveolos) por bacterias chbi@onheimia
haemolytica(considerada la mas importante) y otras cé&asteurella multocidaHistophilus

somniy Mycoplasma bovigtambién relevantes) (Arcangioli et al., 2008; Gabinaitiene et al.,
2011; Taylor et al.,, 2010a, 2010b). EI CRB, término que se ha acufiado para incluir estas
lesiones neumonicas (bronconeumaonicas) multifactoriales y multietiologicas en bovinos, se ha
mantenido como el principal problema de salud en el sistema de engorda en corral a pesar del

actual desarrollo tecnologico de vacunas y antibiéticos desarrollados recientemente.



Mas recientemente, se ha demostrado en México, Estados Unidos y Canada que los casos
cronicos de bronconeumonia que persisten, a pesar de la terapia con antibioticos, se deben a
Mycoplasma bovisuna bacteria de dificil tratamiento y facil diseminacién en animales
jovenes. Ademas, también se determinG que en muchos casos la ineficacia de los tratamientos
y la persistencia de las lesiones pulmonaresMymoplasma bovise debe a la infeccion
subclinica del Virus de DVB que ejerce un efecto inmunodepresor, contribuyendo a la mayor
severidad y cronicidad de los cuadros respiratorios (Ramirez-Romero, R. et al, 2010; Ramirez-

Romero, R. et al., 2012).

Las secuelas de lesiones neumonicas acontecen hasta el sacrificio de los animales en rastro, e
impactan en su eficiencia productiva y repercuten econémicamente en el proceso y la calidad
del producto (Taylor et al., 2010a). Aunque de manera habitual se acepta la necesidad de
vacunacion contra infecciones virales y eventualmente infecciones bacterianas durante la
recepcion del ganado en corral, los estudios en los que se demuestra categéricamente la
participacion viral y bacteriana en las lesiones apenas comienzan en México (Ramirez-
Romero etl., 2010; Ramirez- Romero et al., 2012). Al respecto se ha demostrado la presencia
in situ mediante inmunohistoquimica (procedimiento en el que se asocia, lesion especifica con
la presencia del antigeno del agente infeccioso) de los virus de PI3, VRS (Juarez Barranco
al., 1992) y DVB (Ramirez Romero et al., 2012) en bovinos con cuadros neuménicos en corral
de engorda. No obstante, de acuerdo con la literatura consultada, no existen estudios en
México en donde se establezca categoricamente, mediante inmunohistoquimica, la
participacion de los virus antes mencionados rvigeoplasma bovign lesiones pulmonares

decomisadas a nivel de rastro.



1.1 Objetivo

El objetivo del presente trabajo es caracterizar de manera macroscopica y microscopica a las
lesiones pulmonares que causen decomisos de pulmones en el rastro, durante el sacrificio de
bovinos engordados en corral con la intencion de otorgarles una nomenclatura basada en
anatomia patolégica para darle mas especificidad al diagnostico sindrémico tradicional de

neumonia.

1.2 Objetivos Particulares

a) Caracterizar macroscépicamente las lesiones de pulmon

b) Obtener porcentajes de los decomisos pulmonares

c) Obtener la estimacion porcentual por intervalos de confianza para los criterios de
decomiso de las lesiones pulmonares del Médico Veterinario Responsable Autorizado de

Establecimientos TIF

d) Describir microscopicamente las lesiones

e) Establecer correspondencia de lesiones descritas microscopicamente con lesiones
macroscopicas
f) Realizar aislamiento bacteriologico de las lesiones con bronconeumonia vy

tragueobronquitis que presenten exudado



g) Demostrar la presencia d& bovisen lesiones que corresponden microscopicamente con

bronconeumonia crénica mediante IHQ

h) Demostrar la presencia de VRS en las lesiones con bronconeumonia crénica que muestren

evidencias histopatoldgicas sugestivas (células sincitiales)

1.3 Hipotesis

Las lesiones pulmonares que causan decomiso en rastro se encuentran asociadas a causas

definidas.

1.4 Justificacion

Se asume, de acuerdo a literatura especifica, que algunos de los animales a los que se les
reconocio clinicamente una manifestacion respiratoria y que recibieron tratamiento en el corral
pero que no se recuperaron completamente y tampoco murieron, transitaron hasta el final del
proceso de engorda, acarreando: Bajos rendimientos, mala calidad en la canal, estancia mas

prolongada en la engorda y costos extras derivados de medicamentos y manejo.

En estos casos habra evidencia en rastro reconociendo lesiones en los pulmones de estos
animales. Sin embargo, las lesiones deberan ser caracterizadas mediante la clasificacion de las
lesiones neumonicas con base en anatomia patolégica, debido a que hay diferentes tipos de

neumonia que no necesariamente se incluyen en CRB. Al respecto solamente las



bronconeumonias (bronconeumoia supurativa y bronconeumonia fibrinosa) han mostrado
correspondencia con base en su patogenia y seran solamente éstas las asociadas en el presente
estudio. En el caso de que se reconozcan otros tipos de lesiones neumonicas se buscara

establecer la patogenia correspondiente.

2. LITERATURA REVISADA

2.1 Mecanismos de defensa del tracto respiratorio

El hecho de que ocurra continuamente el intercambio gaseoso y flujo sanguineo en los
pulmones, requiere de un mecanismo de defensa muy especializado que mantenga este sistema
fuera del alcance de colonizacion bacteriana. El proceso de inhalacion es un riesgo constante
ya que el aire posee microorganismos patdgenos que entrarian directamente al tracto
respiratorio y romper con la esterilidad con la que se debe mantener este sistema (Caswell &
Williams, 2007). Hay tres mecanismos de defensa que responden de forma inmediata para

proteger al tracto respiratorio:

A. El moco, que atrapa particulas y microorganismos los cuales expulsa fuera del tracto

respiratorio con la ayuda de los cilios epiteliales.

B. Anticuerpos y Proteinas de defensa innatas, previenen la colonizacion de la mucosa,

matando los microorganismos para que sean facilmente fagocitados.



C. Macrdéfagos alveolares y neutréfilos (reclutados), los cuales fagocitan sin inducir

inflamacion.

Si estos mecanismos arriba mencionados no funcionan adecuadamente, tendra que ocurrir una
inflamacion mediante la liberacion de citocinas del endotelio vascular y macrofagos
alveolares, para el reclutamiento de mas macréfagos y de neutrofilos. Si esto llegara,a o

podria haber consecuencias mas dafiinas que benéficas afectando el intercambio gaseoso,
causando dafio al tejido pulmonar por produccion de enzimas leucocitarias y por los procesos

de reparacion descontrolados (Caswell & Williams, 2007; McGavin & Zachary, 2012).

2.2 Complejo Respiratorio Bovino (CRB)

El CRB es la enfermedad mas estudiada debido a su presencia a nivel mundial y a que genera
pérdidas econdmicas en la industria del ganado de engorda. Estas pérdidas econ6micas han
llegado a registrarse hasta por 750 millones de dodlares al afio (Estados Unidos) implicando
costos directos (baja ganancia de peso, estancias prolongadas en el corral de engorda,
medicamentos, etc.) e indirectos (mala calidad en la canal, sueldos extras de veterinarios, etc.)
(Schneider et al., 2009). Los signos clinicos aparecen a los pocde @idegada al corral de
engorda, luego de factores estresantes tales como el destete, traslados prolongados,
temperaturas ambientales frias y humedad, altas densidades poblacionales en corral, y sobre
todo mezcla de animales de diferentes origenes, ademas del propio manejo durante el proceso
de recepcion, etc. (Gabinaitiene et al 2011; Nicholas & Ayling, 2003; Radaelli et al., 2008;

Radaelli et al., 2011; Schneider et al., 2010; Taylor et al., 2010a, 2010b).



Los signos clinicos que mas frecuentes se observan en animales enfermos son temperatura
elevada por encima de los 49°C, signos respiratorios (descarga nasal y ocular, tos, disnea,
taquipnea, etc.) disminucion de apetito, depresion, disminucién en el aumento diario de peso
(ADP) o la combinacion de todos (Gabinaitiene et al., 2011; Schneider et al., 2009). En
estudios realizados en corral de engorda hacen mencion que la disminué&ibir e un

signo que se deberia de tomar en cuenta para el diagnostico del CRB, la razon es que debido al
hacinamiento que hay en corral de engorda no es posible observar los signos clinicos que se
presentan durante la enfermedad o simplemente los animales no presentaron signos evidentes,
sin embargo la disminucion @dP siempre esta presente (Taylor et al., 2010a). No obstante,
esperar una disminucion notable en el consumo seguramente implica la presencia de alta
morbilidad que ya involucra un riesgo inminente de elevada mortalidad. Por esta razén es util
tomar en cuenta varios indicadores que ayudan a tomar una deaigibiori y que
seguramente disminuird morbilidad y mortalidad (Ramirez-Romero & Ramirez-Hernandez

2004).

Las causas del CRB son multifactorialgs, estan relacionadas con el estrés (antes
mencionadas), y la participacion de agentes virales como el Virus Respiratorio Sincitial
(VRS), Virus de la Parainfluenza-3 (PI3V), Diarrea Viral Bovilta/B) y Rinotraqueitis
Infecciosa Bovina (RIB). Dichos agentes virales actian como predisponentes a enfermedades
bacterianas por dos vias; la primera es dafiando directamente el parénquima pulmonar
permitiendo el establecimiento de bacterias y la segunda via; es afectando el funcionamiento
adecuado del sistema inmune, por lo cual las bacterias actian como oportunistas. Estos virus

enumerados estan asociados a infecciones bacterianas taledlaeomteimia haemolytica



Pasteurella multocidaHistophilus somnio las MollicutesMycoplasma bovig Mycoplasma
dispar (Arcangioli et al., 2008; Nicholas & Ayling, 2003; Radaelli et al, 2008; Taylor et al,

2010a, 2010b).

2.3 Neumonias Agudas vs Neumonias Cronicas.

Las lesiones neumodnicas muestran consolidacion en Iébulos craneoventrales.
MicroscOpicamente se caracteriza por una neumonia bronquiolo-intersticial que rdpidamente
se transforma en una lesion exudativa alveolar de tipo fibrinosupurativa con extensas zonas de
necrosis coagulativa en parénquima. Estas zonas necréticas se encuentran por lo general,
limitadas por neutréfilos necroéticos arremolinados (células de avena). Ademas, la respuesta
inflamatoria se extiende causando pleuritis y trombosis linfatica en septos interlobulillares.
Aqui la bacteria relevante édannheimia haemolyticaCuando la bacteria dsistophilus

somnj la respuesta inflamatoria fibrinosupurativa es mas exuberante en pleura y pericardio.
En cambio, en cuadros neumoénicos con un curso mas largo, ocurre una franca
bronconeumonia supurativa. La progresion subaguda a cronica muestra generalmente un
patron lobulillar con bronquiectasia. En estos casos las bacterias mas frecuentemente aisladas
son Pasteurella multociday Mycoplasma bovisEn los casos crénicos de bronconeumonia
supurativa la participacion dklycoplasma bovises consistente (Ramirez-Romero et al.,

2001).

2.4 Micoplasmas



El grupo Mycoplasma(clase Mollicutes) son los procariotas mas pequefios capaces de
reproducirse independientemente, sin embargo son muy dificiles de cultivar por lo que el
aislamiento y el diagndstico se dificultan. Son células que carecen de pared celula
formas pleomdrficas (se han visto como cocobacilos, forma de cocos, forma de anillos y
espirales) y que aparentemente vienen de bacterias Gram positivas. Las formas cocoides,
tienen un rango de diametro de 0.2-0.3 um, tienen muchos otros tamafios dependiendo de la
forma (Carter & Wise, 2004). Al igual que los virus pueden traspasar facilmente filtros de
membrana con poros de 0.45 um. El genoma de los micoplasmas es una rAddétua

doble cadena circular. La mayoria de las especi@dydeplasmautilizan glucosa o arginina

como principal fuente de energia, pero raramente ambas al mismo tiempo (Schlegel &

Zaborosch, 1997).

El habitat principal de los micoplasmas animales son las membranas mucosas del tracto

respiratorio y urogenital, se encuentran como parasitos inocuos. Son parasitos de las

membranas (se fijan fuertemente a las células epiteliales de las serosas) (Pérez et al., 1990).
Sin embargo; en estudios hechos en humanos enfermos con el virus de la inmunodeficiencia
adquirida, se encontraron algunas especiddyd®plasmaen el citoplasma de los hepatocitos

(Maeda et al., 2003).

Las infecciones poMycoplasmapor lo regular se dan como resultado de la diseminacion
bacteriana de los animales asintomaticos, sin embargo esto no quiere decir que se desarrolle la
enfermedad o no (Citti & Blanchard, 2013) (Citti & Blanchard, 2013). Sobre el papel que
juegan los micoplasmas en el CRB es el de crear un medio en el cual se pueda diseminar ya

sea en el individuo o en el corral de engorda, sin embargo estos agentes infecciosos no causan

9



brotes por si solos sino que se encuentran asociados a mas agentes infecciosos y virales
(Maeda et al., 2003; Nicholas & Ayling, 2003; Ramirez-Romero et al., 2010; Radaelli et al.,
2008; Radaelli et al., 2011). (Maeda et al., 2003; R. A. J. Nicholas & Ayling, 2003; R.A.J.

Nicholas & Ayling, 2003 ; R. R. R. et al., 2010; Radaelli et al., 2011; Radaelli et al., 2008).

Los micoplasmas no excretan ninguna toxina, pero a través del contacto intimo de las células
sin pared y de las células del hospedador algunos productos metabdlicos débilmente toxicos
(iones amonio y el peroxido de hidrogeno), actian como toxicos sobre las membranas del
hospedador. El rango de hospedadores de la mayor parte de las especies esta limitado a pocas

especies animales (Scanlan, 1991).

Tabla 1. Mycoplasmas en bovinos

Bovino Mycoplasma/Ureaplasma Enfermedad
M. alkalescens Mastitis, artritis
M. bovigenitalium Mastitis, artritis
M. bovirhinis Mastitis
M. bovis Mastitis
M. bovoculi Queratoconjuntivitis
M. californicum Mastitis, artritis
M. canadense Mastitis
M. dispar Mastitis, artritis
M. mycoides subsp. Pleuroneumonia contagiosa
mycoides
U. diversum Bulvovaginitis, infertilidad vy
aborto

(Scanlan, 1991).
10



Mycoplasma bovis

Es un habitante comun del tracto respiratorio en animales ddnogyis es conocido por

causar mastitis y neumonias y al volverse sistémico también causa enfermedades como otitis y
artritis (Vanden Bush & Rosenbusch, 2004). La infeccidon causadsl.powris estd asociada

con bronconeumonia y artritis. Este agente infeccioso genera costos extras por pérdidas
economicas a nivel mundial, como por ejemplo en el Reino Unido, dasmdmfermedades
respiratorias causadas por esta bacteria ocupan desde un cuarto hasta un tercio en el total de
pérdidas. Este tipo de micoplasma incrementa su severidad en las enfermedades respiratorias
en el ganado bovino y también puede actuar como patégeno primario, ya que hay estudios en
donde concluyen qud. bovisaparece al principio del CRB de manera muy similar a los virus

(Arcangioli et al., 2008; Gabinaitiene et al., 2011).

Los animales infectados pueden alojar por meses en tracto respiratorio a esta bacteria y ser
reservorios de la infeccion. En el ganado bovino, este agente infeccioso, puede no
presentar/inducir signos clinicos y mantenerse en los tejidos ademas, llega a ser contagiado
por contacto con secreciones de vias respiratorias, por inhalacion, via el canal del pezon, tracto
genital o en la inseminacién por semen contaminado (Nicholas & Ayling, 2003). Este
patdogeno provoca diferentes patrones de inflamacion (en infecciones espontaneas o
infecciones inducidas experimentalmente) ocasionando lesiones cronicas en los pulmones de
los animales que padecieron la infeccion. Las infecciones de los bovinos causadas por esta
bacteria por lo general de acompafian de la proliferacion de tejido linfoide asociado a
bronquios/bronquiolos (BALT). El hecho de que haya lesiones cronicas a causa de esta
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bacteria y la persistencia de la de la misma, implica que el sistema inmune es ineficéente pa
eliminar este patdégeno. Hasta ahora los mecanismos por los cuales hay dafio en tejidos
pulmonares no estan cien por ciento comprendidos, asi como también hay muy limitada
informacion acerca de cuales son las células envueltas en el respuesta inmune de los pulmones

de animales infectados cbh bovis (Hermeyer et al, 2012).

2.5 Patogenia de M. bovis

La falta de pared celular en la membrana de la bacteria y la exposicion de proteinas de
membrana es el primer factor de riesgo al que se tiene que enfrentar las células del huésped.
M. bovis se puede aislar de forma natural de glandula mamaria de hembras con mastitis,
articulaciones, bolsas tendinosas, tejido periarticular de ganado con artritis, tenosinovitis, oido
medio (ganado con otitis) y heumonia crénisda adhesion se le considera una capacidad
crucial de esta bacteria para comenzar el periodo de infeccion. Las proteinas de membrana
facilitan el anclaje de la bacteria a la superficie de las mucosas, aunque todavia no son del todo
esclarecidas las formas de adhesion de la bacteria se cree que principalmente sea por

receptores especificos (Maunsell et al., 2011).

Las adhesinas del. bovistienen efecto sobre los neutrdfilos y linfocitos, resultando en la
oxidacion y degranulacion de estas céluMsbovis luego de su adhesion, genera productos
de virulencia aparte de las adhesinas (Sachse et al., 1996); tales como fosfolipasas, la

supresion de blastogénesis de linfocitos (Vanden Bush & Rosenbusch, 2004).

12



Hay varias adhesinas reconocidasverboviscomo la proteina P26 y algunos miembros de la

familia de lipoproteinas variables de la superficie (Vsps), de éstas ultimas todavia no han sido
bien identificadas, solo en experimentos de laboratorio se encontré que VspF fue la proteina
mas expresada a diferencia de otras (Thomas et al., 2003a; 2003b). A las lipoproteinas
variables de superficie se les atribuye el principal mecanismo de evadir la respuesta inmune
(Hermeyer et al., 2012), formacion de biocapa Yy radicales superoxido todos estos dafian a la
célula huésped, sin embargo todavia falta por entender la directa patogenicidad de estos

productos (Rifatbegovic et al., 2009).

La forma en la que se da el contacto intimo de la bacteria con la célula huésped @s media
por restos de acido sidlico y este contacto es necesario paMygaksma boviobtenga
nutrientes vitales que incluyen, factores de crecimiento, precursores de acidos nucleicos
(arginina para su respiracion celular), que la bacteria no seria capaz de sintetizaolaor si
(Carter & Wise, 2004; Sasaki et al., 1984). Adenvashovisproduce biocapa la cual puede

ser definida como bacterias sésiles unidas a un sustrato, o entre si, a menudo unidas por una
matriz de polisacarido extracelular. La biocapa sirve para una mejor adhesion y para la
evasion del sistema inmune, la fagocitosis y los antibiéticos, ademas de proteger al patégeno
del medio ambienteEstd comprobado (experimentalmente) que la biocapsl.daovis se

adhiere mas que las de otros micoplasmas, le da a la bacteria una capacidad de resistencia al
medio ambiente como la desecacion y las altas temperaturas; estas capacidades de resistencia
nos explican por qui&l. bovis ha adquirido propiedades de resistencia a desinfectantes y a
antibioticos. También la biocapa causa dafio al huésped, ya que mientras los fagocitos son
atraidos, la fagocitosis es interrumpida y se liberan las enzimas fagociticas las cuales dafian al

tejido adyacente exacerbando la infeccion (McAuliffe et al., 2006; Rifatbegovic et al., 2009).
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El peroxido de hidrogeng@,O, o agua oxigenada) metabdlico, posee la cualidad de crear una
paralisis en cilios del tracto respiratorio facilitando el establecimiento de otros patdgenos
oportunistas (Ball & Nicholas, 2010). Otro de los mecanismos patdgenos potenciales en donde
M. bovisevade la respuesta inmune es inhibiendo la capacidad de mitosis linfoproliferativa,
esto lo hace induciendo la muerte celular del linfocito, sin embargo esta muerte celular
(apoptosis) es mediada por la produccion de proteinas de la misma bacteria y no por la
induccién de mecanismos apoptoticos como sucede con otros micoplasmas (Vanden Bush &
Rosenbusch, 2004) (T. J. Vanden Bush & Rosenbusch, 2004).

El ejemplo mas representativo de trabajo en conjunto con otros patégenos es la coinfeccion
gue causa con BVDV, mientras este virus mantiene al individuo inmunosuprimido, a la vez es
susceptible de contraer problemas respiratorios (Radaelli et al.,, 2008; Maeda et al., 2003;

Ramirez-Romero et al., 2012).

2.6 Respuesta Inmune versus Mycoplasma bovis

En un estudio en donde encontraron que ademas de los efectos dirddy@eplasma bovis

hay algunos factores liberados por el tejido pulmonar del huésped los cuales estan envueltos
en el desarrollo necrosis en el tracto respiratorio. La presencia de antigs¢viobalésy la
sobreexpresion de éxido nitrico y nitrotirosina inducida por los macréfagos de las areas del
tejido perinecrdtico, indican que la produccidon de oOxido nitrico y peroxinitrito estan
potencialmente relacionados en el desarrollo de necrosis pulmonar. Las concentraciones
crecientes de peroxinitrito induce la produccion de oxigeno reactivo y especies de nitrégeno

(ROS y RNS) los cuales son citotéxicos. Asi pues, en ese estudio concluyeron que ROS y
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RNS son los responsables de llevar a cabo la severa necrosis pulmonar que se desarrolla en

infecciones poM. bovis(Hermeyer et al., 2012).

Aparte, se ha reportado ghk bovistiene proteinas variables de superficie inmunodominantes
(Vsps), las cuales son consideradas las mayormente responsables de la supervivencia de la
bacteria.M. bovisposee 13 genes de vsp los que estan implicados en la variacion antigénica
que alteran el caracter antigénico de los componentes en su superficie para mejorar la
colonizacion y/o adhesion o evadir los sistemas de defensa inmunes del huésped ademas de
adaptarse a los entornos especializados de su mismo huésped (Maunsell et al., 2011; Nicholas
& Ayling, 2003; Thomas et al., 2003). Estos gensp operan bajo varios mecanismos,
incluyendo transportacion de DNA y recombinacién intracromosomal dentro del logsp de

(Nussbaum et al., 2002).

Las bacterias extracelulares pueden replicarse fuera de sus células huésped. Hay muchas
especies de bacterias extracelulares patdégenas y las enfermedades que producen se deben
principalmente a dos mecanismos. El primero, que es la inflamaciéon y da lugar a destruccion
de tejido en el area de infeccion. El segundo que es la produccién de toxinas (endotoxinas) que
ejercen diferentes efectos patolégicos en el huésped. La endotoxina de las bacterias
gramnegativas, se denomina lipopolisacarido (LPS) y es un potente activador de macrofagos
(Abbas et al., 2007). En el caso Mycoplasma bovigposee lipoproteinas (LPPs) en su
membrana, los cuales actian de la misma forma en la que actian los LPS. Existen cuatro
principales categorias conocidas de LPPs por su funcion: los de funcion estructural (mureina),
funcion de transporte (proteina ligada a substrato de transportadores ABC en micoplasmas),

funcion de adhesinas, y funcion enzimatica (Chambaud et al., 1999).
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La inmunidad innata que se presenta como respueba laovis son la fagocitosis y la
inflamacion y estas respuestas son cruciales en las primeras fases de la infeccion. Los
macrofagos alveolares en particular, son importantes en el desecho de los micoplasmas desde
el pulmén. Sin embargo, una activacion alveolar de macrofagos inapropiada por la bacteria
puede promover una excesiva respuesta inflamatoria. La respuesta inmune perjudicial que se
produce por causa dé. bovisse le atribuye al excesivo factor de necrosis tumoral7 1-).

por los macrofagos alveolares (Hermeyer et al., 2012). La activacion de los macrofagos es el
resultado de del reclutamiento de los neutréfilos a sitios de inflamacion, y los neutrofilos son
un tipo de célula prominente en los pulmones, oido medio y articulaciones (Gagea et al.,
2006). Un excesivo reclutamiento de neutrofilos se desencadena como consecuencia de la
liberacion de grandes cantidades de mediadores inflamatorios y la extension en el
reclutamiento de estos neutréfilos estd directamente correlacionada con la gravedad que
ocasionaM. bovis Aungue los neutréfilos son completamente capaces de acabar ddn los
bovis opsonizados, lobl. bovissin opsonizar pueden adherirse a los neutrofilos e inhibir su

actividad de estallar (Maunsell et al., 2011).

A diferencia de la inmunidad innata, la que predomina contra esta bacteria es la inmunidad
humoral, al igual que en cualquier bacteria primero se presenta actividad de IgM e IgA,
seguida de IgG. En el caso Me bovislos anticuerpos de IgM e IgG pueden persistir por
meses mientras que los anticuerpos de IgA son temporales e interfieren en la adherencia de
los micoplasmas con su célula huésped(Carter & Wise, 2004). En infecciones respiratorias

experimentales col. bovisen terneros, por lo general provocan un gran respuesta humoral
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(igual que en infecciones naturales) y es caracterizada por altos niveles, genig§ pocos

niveles de IgG y una respuesta local de IgG e IgA (Vanden Busch & Rosenbusch, 2003).

Tanto la respuesta innata como la respuesta humoral son importantes en las infecciones contra
M. bovisy la falla de ambas es ocasionada por los diferentes mecanismos de evasion que

posee la bacteria.

2.7 Familia Pasteurellaceae

La familia Pasteurellaceae comprende 15 géneros de los cuales solo siete son de importancia
veterinaria. Entre estos siete géneros, se encuentran los que participan en el CRB tales como
Histophilus Mannheimiay Pasteurella Estos géneros comparten ciertas caracteristicas sin

embargo; algunos han sido reclasificados después de realizar estudios de hibridacion de acido

desoxirribonucleico (ADN) y secuenciaciones del acido ribonucleico ribosomal (ARNF).

2.8 Mannheimia haemolytica

Pasteurella haemolyticdue reclasificada como Mannheimia haemolytica; es una bacteria
Gramnegativa por lo cual posee una capsula y se presenta me manera oportunista en tracto
respiratorio superior del bovino; presenta forma de cocobacilo, no moévil. Esta bacteria se le
conoce como la causante la enfermedad pasteurelosis neumonica bovina (PNB), o mas
comunmente nombrada fiebre de embarque, la cual se caracteriza por provocar lesiones de
pleuroneumonia fibrinosa y necrotizantes. Los mecanismos de virulencia de esta bacteria son

mediante:
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A. Leucotoxinas (Ltk), son exotoxinas que producen efectos toxicos en los leucocitos del

bovino.

B. Proteina de union transferrina o proteinas acarreadoras de hierro.

C. Proteinas de membrana externa (PMdyudan a que la bacteria se adhiera y sirva como

transportadora a través de la membrana celular del hospedero

D. Lipopolisacaridos (LPS)tiene las actividades como cualquier endotoxinasde bacterias
gramnegativas: pirogénicas, activacion de macréfagos, induccién del factor de tumoracion,
activacion de la coagulacion en cascada, agregacion de plaquetas e induccién del choque

erdotoxico (Gyles et al., 2010; Jaramillo-Arango et al., 2009; Quinn et al., 2011).

Algunos investigadores han trabajado con los lipopolisacaridos LPSaskeurellay de
Mannheimia habiendo demostrado que una reaccion inflamatoria experimental denominada
reaccion de Shwartzman local, puede estar involucrada como mecanismo patolégico que
explica el desarrollo de la lesion pulmonar en las bronconeumonias. Inclusive un fenbmeno
inflamatorio también experimental, denominado Reaccion de Arthus, que a diferencia del
anterior, requiere de un estado de hipersensibilidad mediado por anticuerpos, ha sido también
implicado para explicar la gravedad de las lesiones cuando los animales han sido

hiperinmunizados con bacterinas previamente (R Ramirez-Romero & Brogden, 2000).
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2.9 Histophilus somni

Histophilus somnies una bacteria Gramnegativa, con forma bacilar, a la cual se le ha
reclasificado y anteriormente se le conocia cétaemophilus somnug&s una bacteria de la

flora normal del tracto genital de bovinos machos y hembras, ademas de colonizar tracto
respiratorio alto, y se sabe que pueden sobrevivir de las descargas nasales y vaginales por
varios dias a temperatura ambiente. Se caracteriza por provocar septicemias, Yy
meningoencefalitis tromboembolica del ganado (TEM). Sus principales signos clinicos son
mastitis, conjuntivitis, vaginitis y cervicitis, abortos e infertilidad. Uno de los factores de
virulencia de la bacteria es la presencia de Lipooligosacaridos (LOS), los cuales tienen
funciones parecidas a los LPS (Carlton L. Gyles, 2010; Jesus, Candelario, Francisco, &

Manuel., 2008; PJ Quinn 2011).

2.10 Pasteurella multocida

Pasteurella multocidaes una bacteria Gramnegativa en forma de cocobacilo la cual se
encuentra de forma habitual en tracto respiratorio de los rumiantes domésticos, es por eso que
produce infecciones enddgenas a animales inmunosuprimidos o de manera exdégena (en menor
medida), ya sea por contacto directo o por aerosoles; se tienen identificados cinco tipos
capsulares (A, B, D, y F). Ademas se le asocia con bronconeumonias cronicas del ganado
bovino una vez que el animal se haya infectado por otras bacterias o virus o haya sido puesto
bajo situaciones estresantes, también a septicemias hemorragicas (tipdsEHta bacteria

posee un principal factor de virulencia que es la capsula (relacionada a algunas sustancias
guimicas asociadas con la capsula), la cual tiene una capacidad antifagocitica mayor
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(principalmente las de cadena tipo A) y puede ayudar en la adhesion, también esta capsula
posee acido hialurénico Otro factor de virulencia d@. multocidason sus adhesinas las
cuales pueden ser las fimbrias y hemaglutininas filamentosas las cuales promueven la
adhesion a las células epiteliales (Campuzano Ocampo et al., 2011; Cruz et al., 2010; Quinn
2011; Villegas Vazquez et al.,, 2014). Lo anteriormente mencionado para el LPS de
Mannheimia haemolyticasobre las reacciones de Shwartzman y de Arthus, ha sido también
demostrado para el LPS dPasteurella multocidaen las lesiones pulmonares de

bronconeumonias (R Ramirez-Romero & Brogden, 2000).

3. MATERIALES Y METODOS.

3.1 Lugar donde se llevo a cabo la recoleccion de muestras

El presente trabajo se realiz6 en un rastro de Tipo Inspeccién Federal (especifico para
sarificio de bovinos), del area metropolitana de Monterrey. El sacrificio de los bovinos se
presencio con la finalidad de recolectar muestras de pulmones decomisados; atendiendo el
criterio de inspeccion deMédico Veterinario Responsable Autorizado en Establecimientos
TIF (MVRATIF). Los criterios de decomiso seguidos por el MVRATIF fueron en base a la
Normas Oficiales Mexicanas NOM-009-Z0O0-1994 (Procesamiento Sanitario de la Carne) y la

NOM-031-Z00-1995(Campafia Nacional contra la Tuberculosis Bovina) y a su experiencia.
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3.2 Metodologia de la clasificacion de muestras

Después de los decomisos realizados por los MVRATIF, los pulmones se revisaron
macroscopicamente viendo a qué tipo de lesion pertenecian y la causa por la que fueron
decomisados. La lesion fue clasificada en una de las siguientes nomenclaturas:
Bronconeumonia, bronquitis catarral, secuestro, fibroplasia pleural, broncoaspiracién y

enfisema, hemorragias petequiales, y finalmente hiperplasia de nédulos hemolinfaticos.

3.3 Transporte y fijacion de las muestras

Para llevar a cabo la transportacion de muestras, se obtuvieron aproximadamentg 8ntre 2
cn’ de regiones de pulmén decomisado la cuales fueron identificadas, etiquetadas y
transportadas en formalina amortiguada al 10%. Se obtuvieron 45 muestras de 111 decomisos
en el rastro de un total de 720 animales revisados. La determinacion de la poblacionase llevo
cabo utilizando el software Working in Epidemiology (Facultad de Veterinaria. Universidad

de Zaragoza © 2006) ademas se ha considerado un estudio sobre problemas respiratorios
basados en los métodos de inspeccién de rastros (Lackech et al, 2012). Las muestras se
procesaron por medio de la técnica de histopatologia convencional y tincion con H&E. El
proceso de fijacién en formalina se realizé en un periodo entre 24 h y no mayor a 48 h debido

a que posteriormente se realizo la técnica de inmunohistoquitiiQa
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3.4 Procedimiento histopatologico

Después del proceso de fijacion en formalina las muestras se procesaron en histoquinete
pasando por diferentes grados de alcohol en orden ascendente con la finalidad de deshidratar
las muestras, luego siguieron el aclaramiento en Xileno y finalmente se incluyeron en parafina

liquida; todo esto bajo el esquema nocturno de proceso (14-16 h.) (Heffess & Mullick, 1992).

Proceso nocturne en histoquinete
Alcohol 80° 1h.
Alcohol 95° (tres cambios) 1 h. cada uno

Alcohol absoluto (tres cambios 1 h. cada uno

Xileno (tres cambios) 1 h. cada uno
Parafina (tres cambos) 1 h. cada uno
Parafina al vacio 1 h. cada uno
Inclusion 1h.

Una vez que se las muestras se encontraban incluidas en parafina, se cortaron en microtomo
FRQ XQ JURVRLUedgs Hlel derte siguié el estiramiento a bafio Maria para
posteriormente quitar el exceso de parafina con calor. Una vez finalizado esto, se procedi6 a la
tincion con Hematoxilina & Eosina (H&E), utilizando nuevamente alcohol en diferentes

grados en orden decreciente junto con enjuagues en agua destilada (Heffess & Mullick, 1992).

Secuencia de tinciones
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Xileno (dos cambios)
Alcohol 100% (dos cambios)
Alcohol 95% (dos cambios)
Alcohol 80%

Agua Destilada
Hematoxilina de Mayer
Agua Corriente (enjuague)
Agua Destilada

Alcohol 80%

Eosina Floxina

Alcohol 95% (dos cambios)
Alcohol 100% (dos cambios)
Xileno (dos cambios)

Montaje (con resina sintética)

3.5 Procedimiento de Inmunohistoquimica

A las lesiones qeise confirmaron que procedian de padecimientos infecciosos, compatibles
con Mycoplasma bovis mediante histopatologia correspondientes a bronconeumonia
supurativa crénica con bronquiectasia abscedativa, bronquiolitis linfoproliferativa y
bronquiolitis obliterante fueron las que se canalizaron para los estudios posteriores de
Inmunohistoquimica (Hermeyer et al., 2012; Ramirez-Romero et al., 2010) y asi confirmar la

presencia délycoplasma bovifHarlow & Lane. 1999).
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Se procedio a realizar la recuperacion antigénica con calor y presion, para mosteeor
realizar un bloqueo enddgeno con peroxidasa, y asi hacer reposos y lavados en solucion PBS.
Luego de los lavados, se utilizé un anticuerpo primariel anticuerpo secundario vino
después del primario, incluyendo lavados en PBS entre los pasos de los anticuerpos
Finalmente se procedi6o al revelado con diaminobencidina (DBA), y se observaron las
laminillas al microscopio hasta que saliera un resultado positivo, se hicieron lavados en agua
destilada y los mismos pasos que se realizan para la tincion de H& E a partir de la

Hematoxilina hasta el montaje.

Los resultados positivos se analizaron mediante el estadistico Kappa para confirmar la
aproximacion estadistica de las legigoaracteristicas con la presencia de la bacteria (Kundel

& Polansky, 2003). Para el calculo de este procedimiento estadistico se utilizé el software
Working in Epidemiology (Facultad de Veterinaria. Universidad de Zaragoza © 2006). Se
utilizé una estimacién de proporcién por intervalo de confianza para la variable de decomiso

del MVRATIF y los animales llegados de la engorda.

3.6 Bacteriologia

La identificacion bacteriol6gica se realiz6 en base al manual de identificacibn Cowan (2004).
Los hisopos trasportados en medios de Stuart fueron sembrados por método de dilucion en
estria en medio de agar sangre (Merck), agar chocolate y McConckey (Difco); posteriormente

incubados a 37°C por 24 horas, de no haber crecimiento se dej6 incubando hasta las 48 horas.
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De las muestras donde hubo crecimiento y existia mas de una colonia, se realizo el aislamiento
en el medio dondecrecio originalmente y se re-incub6 por 24 o 48 horas para obtener un

cultivo puro.

Una vez obtenidos cultivos puros se procedio a su identificacion; se inicié con la descripcion
morfologica de las colonias indicando el tiempo y medio de cultivo donde crecid; esta fue
realizada en base a las caracteristicas macroscopicas. Posteriormente se agrupa sm base

afinidad tintorial basandola en la tincion de Gram y observando al microscopio a 100X.

Para la identificacion final se realizaron pruebas bioquimicas primarias como la de catalasa y
oxidasa; las pruebas bioquimicas secundarias como la utilizacién del medio de TSI (triple
azucar y hierro), prueba de ureasa, utilizacion de citrato, medio de SIM (sulfhidrico , indol y
motilidad) (Koneman et al., 2008) y complementarias para una identificacion final como la
utilizacién o no de algunos carbohidratos como glucosa, arabinosa, maltosa, etc; en caso de
requerirla, se utilizd el API20NE (Biomeriux) para llegar a una identificacion final. Tomando
como base los cuadros para la identificacién bacteriologica (Barrow & Feltham, 2004), se

determiné el agente por coincidencia o proximidad de género y especie.

3.7 Estimacion porcentual de los criterios del MVRATIF

Tanto la variable para el criterio del decomiso por el MVRATIF como para la determinacién
de que los decomisos son por secuelas de origen infeccioso se utilizaron las siguientes

ecuaciones para estimar los intervalos de confianza:
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LI. U t(m)\/wlnl)’; LS. U t(m)\/wlnl)’

En donde, L.1y L. S. son los limites de confianza inferior y superior, respectivaméesdda
proporcion estimadagt HVY YDORU GH WDEODV GH ODne@edeVtamaiicE XFLY Q

de la muestra.

Para la equiparacion de resultados entre la concordancia de los hallazgos observados
microscopicamente por la tincion con H&E y por KQ se han calculado los valores de

concordancia con el coeficiente de Kappa.

4. RESULTADOS.

4.1 Caracterizacidbn macroscopica de las lesiones pulmonares y
Sus porcentajes

Un total de 720 animales fueron observados durante su sacrificio en un rastro (rastro tipo TIF),
de los cuales se obtuvieron 111 decomisos realizados por MVRATIF (que se han clasificado
en la Tabla 2). A su vez dentro del total de decomisos se obtuvieron 27 muestras con lesiones
pulmonares compatibles con CRB (grupo 1 bronconeumonia supurativa cronica) para

trabajarse dentro de los objetivos propuestos en este trabajo.
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Tabla 2. Resultados compilatorios de lesiones macroscopicas expresado emjpsrcen

No./
Total

Término usado en rastro

Nomenclatura Patolégica

Grupo de lesiones

Observaciones

12/720 (1.666)

5/720 (0.69%)

1/720 (0.13%)

71/720 (9.86%)

4/720 (0.55%)

15/720 (2.08%)

2/720 (0.27%)

1/720 (0.13%)

Neumonia

Moco

Absceso parénquima

Adherencias

Hemorragias

Contenido ruminal

Noédulos

Absceso ganglio

Grupo 1

Bronconeumonia/
Bronquiectasia

Bronquitis catarral

Secuestro (necrosis caseosa de
parénquima)

Bronconeumonia Crénica y Secuele

Bronconeumonia Crénica y Secuele

Bronconeumonia Crénica y Secuele

Derivadas de problemas en
medicina preventiva y tratamientc
de animales enfermos.
Derivadas de problemas en
medicina preventiva y tratamientc
de animales enfermos.
Derivadas de problemas en
medicina preventiva y tratamienta
de animales enfermos.

Grupo 2

Fibroplasia pleural focal/difusa

Otras lesiones No
Bronconeumoénicas.

Probable relacién con problemas
digestivos.

Grupo 3

Hemorragias petequiales

Broncoaspiracion y enfisema

Lesiones derivadas de una mala
insensibilizacién.

Lesiones derivadas de una mala
insensibilizacion.

Lesiones derivadas de
procedimientos inadecuados en ¢
sacrificio.
Lesiones derivadas de
procedimientos inadecuados en ¢
sacrificio.

Grupo 4

Hiperplasia de nédulos hemolinfaticos

No corresponde a lesion.

Particularidad en la distribucién de

tejido hemolinfatico en el 6érgano.

Probablemente no corresponde ¢
lesion.

Grupo 5

Linfadenitis abscedativa, ganglios

mediastinicos

Lesién infecciosa no pulmonar

Derivadas de problemas en
medicina preventiva y tratamienta
de animales enfermos.
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4.2 La estimacion porcentual por intervalos de confianza para los
criterios de decomiso del MRVATIF

Los decomisos de pulmon realizados por el MVRATIF se estimaron por medio de un intervalo
de confianza con 95% de confiabilidad encontrando que el porcentaje de decomiso real esta

entre 8.7% y 22% considerando todos los animales sacrificados.

Los decomisos provenientes de enfermedades infecciosas (lesiones bronconeumonicas), de
acuerdo a la estimacion por intervalo, estan entre 9.3% y 23%, considerando todos los

decomisos como 100%. Ademas, los decomisos provenientes de enfermedades no infecciosas
(lesiones no bronconeumonicas), de acuerdo a la estimacion por intervalo, esta entre 55% y

72.9% también del total de los decomisos.

4.3 Concordancia ente pruebas diagnosticas H & E e IHQ

Los examenes diagnéstebl & E e HQ presentan un grado de concordancia escaso (kappa
es igual a 0.106), debido a que las pruebasHdg daraMycoplasma boviy VRS fueron
negativas (tabla 6). Los resultados de concordancia se presentan en la Tabla 3 junto con la

interpretaciéon de la concordancia.
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Tabla3 Resultados del coeficiente Kappa

Coeficiente Kappa : 0.065

Valor Fuerza de la concordancia por encima

kappa azar
0 Pobre
0 +0.20 Leve
0.21 +0.40 Aceptable
0.41 +0.60 Moderada
0.61 £0.80 Considerable
0.81 +1.00 Casi perfecta

4.4  Aislamiento bacteriologico de las lesiones con
bronconeumonia y traqueobronquitis que presenten exudado

Para los cultivos bacteriolégices procedié a tomar muestras en hisopos con medio Stuart de
las lesiones que en el momento del sacrificio de los animales resultaron de interés. Se

obtuvieron los siguientes resultados mencionado en la Tabla 4.

Tabla 4. Resultados de Bacteriologia

Exudado Resultado de Crecimiento Grupo de lesiones al que pertenecen
ndmero Bacterioldgico

1 Sin crecimiento Grupo 1: Bronconeumonia cronica y sus secue
2 Sin crecimiento Grupo 2: Otras lesiones No bronconeuménicas
5 Sin crecimiento Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue
6 Pasteurella multocida Grupo 2: Otras lesiones No bronconeuménicas
14 Pasteurella multocida Grupo 2: Otras lesiones No bronconeuménicas

Bacillus spp.
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15 Klebsiella spp. Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue

21 Bacillus spp. Grupo 2: Otras lesiones No bronconeumonicas
24 Sin crecimiento Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue
25 Pasteurella spp. Grupo 2: Otras lesiones No bronconeumonicas
26 Proteus penneri Grupo 2: Otras lesiones No bronconeumésiica

27 Sin crecimiento Grupo 2: Otras lesiones No bronconeumonicas
28 Enterobacter spp. Grupo 2: Otras lesiones No bronconeumonicas
29 Steptococcus faecicum Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue
30 Sin crecimiento Grupo 2: Otras lesiones No bronconeuménicas
31 Sin crecimiento Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue
33 Staphylococcus aureus Grupo 2: Otras lesiones No bronconeumonicas
41 Steptococcus spp. Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue
42 Pasteurella multocida Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue
43 Staphylococcus spp. Grupo 1: Bronconeumonia cronica y sus secue
44 Pasteurella spp. Grupo 1: Bronconeumonia cronica y sus secue
45 Mannheimia haemolytica  Grupo 1: Bronconeumonia crénica y sus secue

Grupo 2 lesiones No bronconeumonicas con aislamiento de bacterias 7 de ellas irrelevantes
consideradas contaminantes y 3 con aislamienf®. deultocida en ausencia de lesiones tanto
macroscopicas y microscopicas de bronconeumonia. Los restantes aislamientos de pulmones
confirmados con bronconeumonia (Grupantluyeron 1 corMannheimia haemolytigal con
Pasteurella multocidal conPasteurella sppTodos estos considerados patdgenos asociados
con la lesion. 1 caso coMlebsiella sppy otro con Staphylococcuysconsiderdos ambos
potencialmente patdgenos de vias respiratori&reptocccus faecium Streptococcus spp

considerados contaminantes y 4 sin crecimiento bacteriano.
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4.5 Descripcion macroscopica y miscroscoépica de las lesiones

pulmonares y demostracion de M. bovisy VRS mediante
Inmunohistoquimica

Todas las muestras enviadas para IHQ correspondieron macroscopicamente al grupo 1, tanto

en los criterios macroscopicos como microscopicos.

Los resultados de las muestras enviadas para estudios de inmnohistiqguimica aparecieron

negativos tanto pafdycoplasma bovisomo para VRS, se sefialan en la tabla 5.

Tabla No. 5 Resultados de pruebas de Inmunohistoquimica

52 Campus Drive

Prairie Saskatoon S7N 5B4

Diagnostic Final REPORT TEL: (306) 966-7316

Services D1413186 30-Apr-2014 FAX: (306) 966-2488

Block ID Test Result Comments

13-137-1 Mycoplasma bovis Negative VR.S or Mycoplasma bovis .
antigens were not detected in

13-137-2 Mycoplasma bovis Negative "|any of the lung sections.
Dale Godson

13-137-5 Mycoplasma bovis Negative Veterinary Microbiologist
April 30, 2014

13-137-5 VRS Negative

13-137-6 Mycoplasma bovis Negative

13-137-7 Mycoplasma bovis Negative

13-137-7 VRS Negative

13-137-9 Mycoplasma bovis Negative

13-137-10 Mycoplasma bovis Negative

31



13-137-11 Mycoplasma bovis Negative

13-137-11 VRS Negative
13-137-14 Mycoplasma bovis Negative
13-137-14 VRS Negative
13-137-15 Mycoplasma bovis Negative
13-137-15 VRS Negative
13-137-21 Mycoplasma bovis Negative
13-137-22 Mycoplasma bovis Negative
13-137-24 Mycoplasma bovis Negative
13-137-25 Mycoplasma bovis Negative
13-137-25 VRS Negative
13-137-26 Mycoplasma bovis Negative
13-137-27 Mycoplasma bovis Negative
13-137-28 Mycoplasma bovis Negative
13-137-29 Mycoplasma bovis Negative
13-137-30 Mycoplasma bovis Negative
13-137-31 Mycoplasma bovis Negative
13-137-35 Mycoplasma bovis Negative
13-137-35 VRS Negative
13-137-36 Mycoplasma bovis Negative
13-137-37 Mycoplasma bovis Negative
13-137-41 Mycoplasma bovis Negative
13-137-43 Mycoplasma bovis Negative
13-137-43 VRS Negative
13-137-44 Mycoplasma bovis Negative
13-137-44 VRS Negative
13-137-45 Mycoplasma bovis Negative
13-137-45 VRS Negative

Todos los procedimientos aqui contenidos pMgcoplasma bovis(Tabla 5), tienen

correspondencia con las lesiones macroscoépicas (Figuras 1, 2y3anictoscépicas (Figuras
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5 y 6) incluidas como bronconeumonia supurativa cronica y secuelas relacjonadas
respectivamente. Para lesiones resultantes del tipo de atelectasia y enfisema (Figura 7) la
prueba deHQ también resulté ser negativaM. bovis En el caso de los procedimeintos para

VRS ademas de lo anterior, hubo evidencia microscopica de células sinciciales (Figura 8).

Figura 1. Grupo 1. Pulmon macroscépico con Bronconeumonia crénica, lesion perteneciente
al grupo 1. La lesién de distribucion craneoventral y la firmeza constataron que se traté de una
bronconeumonia crénica. Estas leiones son representativas de las lesiones pulmonares que

caracterizan al CRB.
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Figura 2. Grupo 1. Pulmén macroscoépico con bronconeumonia cronica

Figura 3. Grupo 1 Bronconeumonia supurativa crénica y bronquiectasia. Se observa la

acentuacion de lobulillos y presencia de exudado caseonecrético.
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Figura 4. Grupo 1 Bronconeumonia supurativa cronica; el exudado sale de bronquios dilatados

(bronquiectasia). Se aprecia el aspecto carnoso y exudado caseoso.

Figura 5. Grupo 1. Lesion microscopica con bronquiolitis obliterante H&E
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Figura 6. Grupo 1. Lesion microscopica con bronconeumonia, bronquitis e hiperplasia linfoide

H&E.

Figura 7. Grupo 1. Lesiones no especificas, asociadas a bronconeumonia supurativa cronica,

atelectasia margen inferior; enfisema margen superior H&E.
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Esta imagen (igura 7) corresponde a lesiones colaterales asociadas a la obliteracion por
exudados de los bronquios y bronquiolos con bronquiectasias y bronquiolitis obliterante,

respectivamente.

Figura 8. Grupo 1. Lesion microscopica presencia de una célula sincitial H&E.

La traqueobronquitis purulenta (exudado mucopurulento) que se presenta en la figura 9
pertenece al grupo de lesiones 1 (bronconeumonia cronica y sus secuelas). La lesiéon
microscépica que resulta de esto, es una bronquiolitis obliterante la cual se muestra en la

figura 10.
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Figura 10. Grupo 1. Lesion microscopica hay exudado que ocluye dos bronquiolos

(bronquiolitis obliterante) H&E.
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Las fguras 11 y 12 muestran una marcada fibroplasia pleural (terminologia
anatomopatologica) o adherencias (en diagnéstico sindrémico) no correspondieron a
bronconeumonia sino a neumonia intersticial. Por esta razon fueron incluidas dentro del grupo
2: lesiones no bronconeumonicas). Las lesiones microscopicas en correspondencia con las
lesiones macroscoépicas que aqui se incluyeron son las de fibroplasia pleural, ademas de
engrosamiento de septos interlobulillares (neumonia intersticial Figyrasnla fgura 14 se
observan los septos alveolares engrosados (fibroplasia intersticial) debido a una neumonia

intersticial.

Figura 11. Grupo 2. Pulmon lesidbn macroscopica que muestra una pleuritis fibrinosa como

consecuencia de fibrosis pleural.
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Figura 13. Grupo 2. Lesidn microscopica de engrosamiento de los septos interlobulillares y

fibroplasia pleural H&E.
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Figura 14. Fotografia microscopica de pulmon H&E. Engrosamiento de los septos alveolares
debido a una fibroplasia intersticial, la cual es una lesion correspondiente al grupo 2: lesiones

no bronconeumaonicas.

En el grupo de lesiones numero 3 (lesiones derivadas de una mala insensibilizacion);
macroscopicamente se observaron broncoaspiraciones con enfisemas y hemorragias

petequiales (Figuras 15, 16 y 17).

La Figura 15 muestra el contenido ruminal en vias aéreas y como consecuencia de esta lesion

se presenta enfisema (Figural6). Las hemorragias petequiales presentes en la Figura 17 se

observan tanto en el parénquima pulmonar como superficialmente en pleura (Figura 18

41



Figura 16. Grupo 3. Pulmén macroscopico con enfisema.
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Figura 17. Grupo 3. Pulmén macroscoépico con hemorragias petequiales en parénquima

pulmonar y sangre en vias aéreas.

Figura 18. Grupo 3. Lesién con hemorragias petequiales en la superficie del pulmaon.
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En el grupo niamero 4 (no corresponde a lesiones) se clasifica la presencia de ganglios
hemolinfaticos los cuales se parecian como una distribucion muy particular de tejido
hemolinfatico la cual no corresponde a lesién. La Figura 19 muestra la apariencia
macroscopica de los ganglios hemolinfaticos y la Figura 20 es la forma microscopica de estos

ganglios los cuales muestran un patrén histolégico normal.

Figura 19. Grupo 4. Pulmon macroscopicamente con la presencia de ganglios hemolinfaticos.
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Figura 20. Grupo 4. Pulmén microscépico donde se observa el tejido linfoide normal, H&E.

5. DISCUSION.

El orden en que se observaron las lesiones que causaron los decomisos; las adherencias,
(fibroplasia pleural), que pertenecen al grupo 2, ocuparon el primer lugar al ser las mas
frecuentes en este estudio, después fueron los contenidos ruminales (las broncoaspiraciones y
enfisemas derivados de procedimientos inadecuados en el sacrificio), pertenecientes al grupo
3, y en tercer y cuarto lugar fueron las neumonias (Bronconeumonia supurativa crénica,
bronquiectasia)y el moco en vias respiratorias (Traqueobronquitis mucopurulenta), las cuales

ambas se clasifican en el grupo 1, todas estas resultan ser una de las lesiones mas
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frecuentemente observadas, en el ganado que se sacrificd en el rastro Tipo Inspeccidén Federal.
Y ademas todas estas lesiones (grupo 1, grupo 2 y grupo 3) causan decomisos parciales y en la
mayoria de las veces decomisos completos del 6rgano. En estudios realizados en otras partes
del mundo como Sudéafrica, se reporta una incidencia de lesiones neumonicas mayor, 8.6%
(Taylor et al., 2010a, 2010b) a la que se encontro en esta investigacion. En los Estados Unidos
la incidencia de neumonias ha sido registrada con un valor similar a la reportada en Sudafrica,
8.7% (Griffin, 1997; Dupuy et al., 2013; Thompson et al., 2006). En cambio en Francia, se
encontré en un 2.8%, un valor mas proximo a nuestros resultados (1.66%) (Dupuy et al.,
2013). Sin embargo, habra de puntualizarse que el trabajo en Francia se realizé en rastros de
bovinos en general, mientras que en los Estados Unidos y Sudafrica se realizo, al igual que en
este estudio, en rastros de bovinos que sacrifican animales engordados en corral. Cabe
mencionar que absolutamente todos los estudios que se han hecho con respecto a este tema,
solo han proporcionado resultados de tipo sindromico, lo cual no termina de especificar lo que
realmente son lesiones neumonicas (Alton et al., 2012; Dupuy et al., 2013). Sin embargo, en
nuestro estudio a estas lesiones se les ha proporcionado un nombre y una causa utilizando la
anatomia patologica. Ademas, en esta investigacion también hubo diagndstico microscopico;
lo cual nunca se habia mostrado en trabajos anteriores. A medida que se fueron observando los
decomisos en el sacrificio se observaron que al igual que en los estudios mencionados, las
neumonias ocupaban el primer lugar en decomisos, sin embargo una vez que se empez6 a
utilizar el diagnoéstico morfolégico macroscopico y microscopico las lesiones se fueron
clasificando en los grupos del 1 al 4; y se determind que la principal causa de decomiso han
sido por causas no neumonicas (grupo 2) y son las que se habian nombrado como adherencias
(fibroplasias pleurales). Estas fibroplasias pleurales, se determinaron procesos no heumaonico

y microscopicamente se observan como neumonias intersticiales. La presencia dominante de
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estas lesiones (fibroplasia pleural) resulta ser compatible con lo encontrado en estudios
realizados en Sudafrica (Thompson et al., 2006) por lo tanto, seria conveniente averiguar la

presencia delistophilus somnen estas lesiones.

Un punto digno de consideracion es el decomiso completo de los pulmones debido a errores
durante el proceso de sacrificio (grupo 3, lesiones derivadas de procedimientos inadecuados en
el sacrificio). En nuestro trabajo se registra con frecuencia broncoaspiracion de contenido
ruminal y enfisema. Se ha sefialado que en estos casos influye un periodo de espera
prolongado antes del sacrificio, contenido acuoso en rumen debido a la ingestion de grandes
volumenes de agua durante la estancia extendida y, lo mas importante, una mala
insensibilizacién (Dupuy et al., 2013; Rios Rincon et al., 2QH8) Hemorragias Petequiales
(0.27%), también incluidas en este grupo, guardan igualmente relacién con lo anterior y
ademas, con irregularidades en la aplicacion de descarga eléctrica a la canal, por lo tanto, estos

factores deberan corregirse.

De forma microscopica las lesiones que se encontraron en algunos animales del presente
estudio fueron indicativas de CRB como Bronconeumonia supurativa crénica, bronquiectasia

y, microscopicamente bronquiolitis obliterante. Duranteset#scubrimientos microscopgo

al observar que no habia hallazgos suficientes para considerar las lesiones decomisadas que
fueran causa del patogeno en estudio, se decidio enviar las muestras mas sugestivas a estudios
inmunohistoquimicos las cuales resultaron negativas a esta prueba. Este resultado es
compatible con investigaciones realizadas al norte de Italia en donde se encontré que aunque
M. bovisfue la bacteria mas comun que se aislo de lesiones neumoénicas en terneros y en
menor cantidaén ganado adulto en su sacrificio en rastro. Los teneros fueron los que salieron
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positivos en pruebas de IHQ p&abovis mientras que el ganado adulto no aparecié positivo
a esta prueba. Este hallazgo fue la conclusion de que esta bacteria causa lesiones y se mantiene
activa en ganado joven y en menor cantidad en ganado adulto, como fue nuestro caso, ya que

en el rastro se recibian bovinos de corral de engorda adultos (Radaelli et al., 2008).

Las muestras que resultaron con lesiones de atelectasia, se les realizaron estudios de IQH,
resultando negativos M. bovis lo cual confirma que estas lesiones son compatibles con el
patdgeno estudiado, pero no garantiza la presencia del antigeno ya que no son del todo
especificas, sin embargo cabria sefialar que en este tipo de muestras como se mencion6 con
anterioridad debieran considerarse futuros estudios relacionado con la presencia de

Histophilus somni

Como estudio complementario, a estas lesiones que se sabia no eran compatibldsesn

se les realizaron estudios bacteriologicos, lo cuales estuvieron contemplados en los objetivos
particulares del nuestro estudio. Fue entonces que el hecho de haber considerado estos
estudios alternos nos ha abierto un panorama en donde se encontraron bacterias participantes
en el CRB como lo soRasteurella multocidg Mannheimia haemolyticéGagea et al., 2006;
Maunsell et al., 2011; Nicholas & Ayling, 2003). En Irdn se realiz6 una investigacién en 1000
pulmones de ovejas a los cuales se les realizaron estudios histopatolégicos al 4.2% de estos
1000 pulmones debido a que pertenecian a problemas neumonicos (bronconeumonia
supurativa, neumonia intersticial, neumonia broncointersticial, bronconeumonia fibrinosa y
neumonia embolica), siendB. multocidala bacteria mayormente aislada, seguida con

Staphylococcus aureu&ste hallazgo coincide con esta investigacion debido a que en las
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pruebas bacteriologicds multocidaresultd ser la bacteria que se aislé en mayor cantidad en

lesiones neumonicas decomisadas de bovinos de corral de engorda (Azizi et al., 2013).

Aunque se sabe que la metafilaxia empleada correctamente disminuye los padecimientos
neumonicos representativos del CRB, en este caso no podria asegurarse que el empleo
adecuado de esta estrategia disminuira las lesiones pulmonares porque las principales lesiones
fueron pleuritis y la principal neumonia, advertida en histopatologia fue neumonia intersticial
sin correspondencia con CRB y por ende la metafilaxia no tendria un efecto claro al respecto.
Las neumonias intersticiales pueden ser ocasionadas por virus, particularmente VRS y PI3; sin
embargo, aqui no hubo tal correspondencia y no puede atribuirse a éstas infecciones, que en
todo caso serian transitorias y posteriormente reemplazadas por una franca bronconeumonia
supurativa o fibrinosa. En este trabajo en algunos de los pulmones con bronconeumonia
supurativa crénica se advirtié la presencia de células gigantes que son representativas del VRS
(Figura 7). No obstante; los resultados fueron negativos. Ramirez Romero con anterioridad
habia advertido la presencia de células sincitiales que no correspondian con infeccioén viral
sino con un desarrollo crénico de neumonias por inoculacion experimentaMcon
haemolyticaen borregos, asi como la presencia de bronquiolitis obliterante (Rafael Ramirez-
Romero et al., 2001). Por tanto este hallazgo y la negatividad en IHQ a VRS es parte de lo que
ya se habia observado al comprobarse categéricamente las lesiones cronicas de
bronconeumonia en los casos aqui registrados. Lo cual viene a confirmar que las lesiones que
se decomisaron dentro del rastro Tipo Inspeccion Federal ubicado en el municipio de
Guadalupe Nuevo Leon y que fueron utilizadas para realizar el presente estudio no
pertenecieron a lesiones causadasNdobovis Ha quedado establecido que las infecciones

neumonicas poMycoplasma bovison muy importantes en el corral pero no lo son en el
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rastro, quizas porque su severidad causa la muerte y la disposicion de los animales enfermos
antes de que alcancen el peso y caracteristicas necesarias para su sacrificio en rastro.
Asimismo, que la infeccion por el VRS carece de importancia como causa de neumonia
cronica en el rastro. Sin embargo, las infecciones bacterianaBagteurella multociday
Mannheimia haemolyrticai alcanzan a mantenerse activas en los pulmones de animales que
llegan a rastro, aparentemente sanos. Ademas habria que establecer metafilaxia en la recepcion
del ganado en corral y en segundo lugar la necesidad de realizar estudios post mortem
aplicando los conocimientos en la técnica de necropsias y la aplicacién de los conocimientos
para clasificar las lesiones neumoénicas. La necesidad de corregir los procedimientos de
insensibilizacién en rastro para disminuir las pérdidas derivadas en los errores durante el
proceso y finalmente realizar un estudio posterior para comprobar o descartar la asociacion

entre lesiones neumaonicas, particularmente neumonias intersticiales y rumenitis por acidosis.

6. Conclusiones

En este trabajo se demuestra que la adscripcion de terminologia basada en anatomia patoldgica
es precisa y supera para propoésitos de auditoria y retroalimentacién del proceso a la tradicional
asignacion de terminologia sindromice ha demostrado aqui, que las lessae mayor
importancia que causa decomiso en los rastros de bovinos de corral de engorda es la pleuritis.
Todas ellas tuvieron correspondencia histopatoldégica con neumonia intersticial, inclusive

algunas con lesiones cronicas (Se incluyeron en grupo 2 lesiones como No
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bronconeumonicas). Estas lesiones pulmonares que fueron las mas frecuentes (adherencias en
términos de diagndstico sindromico y pleuritis correspondiente a heumonia intersticial). Las
segundas en importancia (grupo 3) se deben a imprecisiones en el proceso de insensibilizacion
en el rastro y causan broncoaspiracion y hemorragias. Estas fallas deberan corregirse con
entrenamiento del personal durante el sacrificio en el rdsirdaanto que las lesiones del

grupo 1 bronconeumonias supurativa crénicas y las bronquitis mucopurulentas, que son
efectivamente representativas del CRB, tal como se confirmé en histopatologia, no fueron las
lesiones mas importantes, sino las terceras en orden de frecuencia como causa de decomiso,

son las que deben corregirse en la engorda.
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