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R E S U M E N 

Desde fines ael SlQlo'pasaao fue descr1ta una ep1dem1a en animales 

domest1cos aue afectaDa principalmente a rum1antes y an1males sal­

vaJes. En loa aAos sigu1entes el agente patogeno fue 1nvest1gado 

extensamente y se le dio el nombre de Pastaurella. 

~ctualmente las especies ae P~3teurella mas importantes en bovinos 

son f·. rTHiltoc:raa y f·. Se c:cns1dera que P. multoc10a 

tioo 6E y t>B es el agente causal de la "septicemia nemon·ac;pca" en 

bov1nos y búfalos, m1entr·as qLle la f', h5emt-:Jlvtic:a, es pat•te impor-­

tante en el aesarrollo ce la enfermedad resp1rator1a bovina. 

Las d1fer·entes espe·cles de son cocobac1los 

Gram-negatlvos, aerobios o anaeroolCS facLtltatlvos, que oLleden ser 

te~1dos 1ntensamente en SLIS e~·: t t"emos ltincion 01polar1 y ésto es 

car:acaterist1co de esta especie. La clasif1cacion en serogrLlpos se 

real1za med1ante el antigeno capsular y por el antígeno somático 

<grupos K y O resoect1vamente1. La dlferenclaCIOn entre P. mLtlto-

~y P. ha.E"~molvtlca se t'ealiza med1ante las Pt'uebas de hemólis1s 

e 1naol, en las cuales la P. haPmolvtica es oosit1va. 

Existen diversos factores qLte pLleden reauc1r las defensas del an1-

mal y predisponer a éstos a la enfermecad por esos organismos pa-

togenos facultativos. La resistencia puede ser reaLtcida por malos 

maneJos de los an1males dLtrante el transporte, por mala allmenta­

cion, oor 1nfestación de paras1tos, climas extremosos, aestete de 

becerros y deficiencia VItamin1ca entre otras. 

Los s1gnas clinicos pLleden variar notablemente. En un caso leve, 

sólo se onserva un aumento de temperatLlra, m1entras que en casos 

agudos se asoc1a con sintomas respiratorios muy evidentes. 
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Las camotas oatalogicos ocurridos son muy similares a los de la 

neumania fibrtnosa que en acastones 1nvolucra a la oleura, ourante 

el cwace:;o de lnfeccton. 

Por otra parte las infecctones por Pasteurella pueden estar aso-

c1a0as can agentes Vlrales. En muchos casos de campo se ha obser-

vac~ este s1nerg1smo en la neumonia infecctosa oavtna. En esos ca­

sos aaemas de la neumonia fibr1nosa, se pueden notar s1gnos de una 

tnfeccion vt•·al •.tales como cam01os neumon1cos intersticiales y 

cartlclaacton de celulas mononuc!eare~J. 

La Pasteurella tambien puede ser encontrada en el tracto resptra-

tor1o super1or de an1males sanos, pero no en tejido pulmonar sano. 

En el caso ce oue organ1smos de Pasteurella lleguen al culmon sano 

en el a1re lnhalado, son el1m1nados raptdamente aor los macrofagos 

a! ·y~eolar·es. 

'En las tnfecctones Por Paateuralla nan s1do encontrados diferentes 

agentes v1rales. Sobre todo m1xov1rus paralnfluenza-3 y herpes v¡-

rus oovtno-1, a1slados en casos oe camoo. Otros m1croorgan1smos 

tales como el virus B.V.D, v1rus de la ftebre aftosa. enterov1rus 

Cltopatagentco, micoplasmas, clamldias y el v1rus s1nc1tlal resp¡­

ratarlo oueden tamb1en estar asoctaoos can 1nfecctones pcr Pasteu-

E;:tsten dlvet·sas op1n1ones acet·ca oel mecan1smo de lnteraccion de 

vtrus, factores estresantes y tasteurella. Por una parte se ptensa 

ce aue la les1on or1mar1a ce la mucosa es causaca por agentes v1-

rales a lo cual stgue una colonizacion por Pas~eurella. De acueroo 

con otras observaciones la tnfeccion VIral causa un defecto en la 

ta~oc1tos1s ce los macrofagos alveolares, 

la ellmlnac1on bacteriana. Les factct•es 

de esta forma se lffiPlCe 

oe estress oroaucen pro-



blemas para la eliminacion oacter1ana, ya que al ser aumentaoa la 

act1vidad adrenccortical, causa efectos s1stemicos inmunosuores1-

vos. 

Ac~ualmente la terapia de bovinos clin1camente enfermos es aplica­

da med1an~e antibioticos. Ha sido observado un incremento continuo 

de la res1stenc1a contra los antibioticos de uso comun. Por ello 

se recom1enda realizar pruebas de antib1ograma antes ae 1nic1ar un 

tra~am1ento. 

Para la prevención de la Pasteurelos1s se ha util1zado la inmuni-

zacion act1va y la pas1va. Actualmente la efectivldao del suero 

n1per1nmune es dudosa y se utiliza raramente, deb1do a su costo 

elevaco. La inmunlzac1on act1va ha daoo buenos resultaoos y las 

vacunas util1zaoas son vacunas con adyuvante, comb1nadas v1-

rus-Eª=teurella o con v1rus un1camente. 

Se encuentran en proceso de excerimentacion los e:ctractos celula­

res y las mutantes dependientes oe estrectom1cina. 

Para tener más éxito en la vacunac1on se recom1enda eleg1r los se­

rotloos adecuados, hacer revacunac1ones y no causar aemasiado es-

tress al an1mal. 
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1.-r NTRODUCC ION. 

En el verano de 1878 Bollinger descr1bió una enfermedad que afee-

taba a bovinos, cet•dos, jabalies y otros animales salvajes. El 

curso de la enfermedad era agudo con una durac1dn de 12 a 36 ho-

ras. En venados fué observada neumonia , pleurltls y perlcarditis, 

mientras que en bovinos se observarOn formas exantém1cas con pe-

ricarditis, edema de la t·eg ión pectot•al y de los órganos de la 

misma. Sin embargo Bollinger no pudo aislar el agente causal de la 

en fer·medad. 

En 1887 Tr·evisan diO el nombr•e de E'asteLwella al agente causal de 

las neumonias en bov1nos y venados en honor de Pasteur. 

En el a~o de 1880 Louis Pasteur cientifico frances intentó atenuar 

cultivos de bacteriasiP¿steurell&l a1slados de aves, para desarro­

llar una vacuna viva contra el cólera aviar. 

Posteriormente fuerón menc1onadas las Pasteurellas según el nombre 

del animal al que atacaban, por· ejemplo la Past<>llr<=>ll~ baviséptica 

er·a el agente causal de neLlmanias en bov1nos, la Pasterwella su1-

SPotica era el agente causal de rinit1s en cerdos y Pasteurella 

aVlS"'Qtica era el agente causal del cólera aviar. Esa división de 

la E'ao;terwella fué elegida por-qLle la enfer·medad r•ar•amente se tr·as­

mitia de una especie animal a otra y por ello se daba par hecho 

que se trataba de diferentes tipos de cepas. 

Debida a que la Pasteurella posee propiedades bioquimicas y cultu-

rales muy similares Kitt 

bipalare multacidum. 

( 1893). propuso el nombre de Bacterium 
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A pt'incipios del siglo Lignieres ( 1901) introdUJO el nombre de 

Pasteurelosis para las enfermedades producidas por Pasteurella. 

Topley y Wilson (1929) le dierón el nombre de Pasteurella septica, 

éste nombre fué usado por muchos aRos y aún actualmente es utili-

zado de vez en cuando. El nombre que paseé actualmente la Pasteu-

rPlla multorida fué sugerido por Rosenbuch y Merchant (1939>, éste 

nombre es actualmente y ampliamente reconocido y de uso común. 

Actuc:dmente han sido descritas 6 especies de Pasteurella que 

son: Pa?teurella mr...1l toe i.da, Paspeurella haemolytica, Pasteurella 

oneumotrópica, Pasteurella ureae, 

ralla oallinarum. 

Pasteurella aerogenes y Pastey-

De éstas 6 especies, la P. multoc1da es la mas disemlnada. 

Las infecciones por Pastaurella se presentan, en base a la apari­

ción y papel de la enfermedad, principalmente en dos formas: 

l.-Agente causal primario de Pasteurelosis; en éste caso se inclu­

yen, el cólera de las aves, la neumonia.en coneJOS y las neumonias 

en búfalos de aguas y bov1nos. 

2.-Agente causal secundario de Pasteurelosis; para ésto juegan un 

papel muy importante al inicio de la enfermedad, virus, micoplas-

mas, bacter1as o influencias ambientales, especialmente el es-

tt'ess, ejemplo "Fi.ebt'e de embat'que" l4l ) • 

CARACTERISTICAS COMUNES DE LAS ESPECIES PASTEURELLA. 

Las Pasteurellas pertenecen al grupo de los cocobacilos o bacilos 

Gram-negativos, aerobios y facultativos anaerobios. No son móviles 

de forma cocoide u ovoide y muestran la propiedad de teAirse fuer-
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temente de los polos (bacilos bipolares>. Esta prop1edad se puede 

observar en cultivos de aislamiento rec1ente por medio de la tin-

c1ón de Giemsa o la de azúl de metileno de Loeffler. 

Las bacterias miden de 1.2 a 1.8 micrómetros de largo y 0.4 micró­

metros de ancho. Se presentan como bactertas sencillas y ocasio­

nalmehte forman cadenas cortas. 

Las Pasteurellas son quimioorganotrópicas y sus requer1mentos de 

culttvo son minimos, pero en 

su reproducc1ón. 

presencia de sangre o suero aumenta 

Las colon1as son levemente convexas, de incoloras a gr¡s-azulosas 

y un poco brillantes. Crecen a temperaturas de 22 grados centigra­

dos, el óptimo es de 37 grados centígrados. 

El metabolismo es fermentativo; 

se forma ácido, pero no gas. 

de glucosa y otros carbohidratos 

Las pruebas bioquimicas s1guientes son comunes a las Pasteurellas; 

catalasa positiva, reducen los nitratos, gelatinasa negativa, rojo 

de metilo negativo y la reacción de Voges Proskauer negativa. 

Pasteurella multocida. 

La Pasteurella multocida pertenece a los bacilos pequeAos, 

Gram-negativos, aerobios y anaerobios facultativos, de 4 um de an-

cho y de 1.4um de largo. Después de varios pasaJes o subcultivos 

en condiciones desfavorables, las colonias toman forma de abanico. 

No forman esporas n1 son móviles. La Pasteurella multocida de cul-

tivos hechos de órganos o cultivos rec1entes se pueden teRir con 

azúl de met1leno o con la tinc1ón de Giemsa, para observar como se 

tiAen fuertemente los polos de 

ción bipolar. 

los bastoncitos, es decir, la tin-



La Pasteurella multocida presenta colonias mucoides, lisas o rugo-

sas. Las colonias mucosas crecen como colonias brillantes con bor-

des irregulares; las colonias lisas son brillantes, pequeRas, tie-

nen bordes irregulares y son de color gris o azulase. El brillo 

proviene de la substancia capsular. 

La maycria de los cultivos patógenos de P. multocida poseen capsu-

las grandes, las cuales estan formadas de carbohidratos y crecen 

en temperaturas de 22 a 42 grados centigrados. La temperatura óp-

tima de crecimiento es de 37 grados centigrados 1141,156). 

El metabolismo de P. multocida es fermentativo, de los carbohidra-

tos se forma ácido pero no gas. Las reacc1ones b1oquimicas tipicas 

son la reacción de indol, la reacción roJo de metilo y la prueba 

de Voges Proskauer. En la tabla 1 se representa el comportamiento 

bioquimico de P. multocida. 

TIPIFICACION SERDLOGICA. 

Roberts 11947) después del estudio de 37 cultivos de f. multocida 

con la prueba de protección en ratones, clasifico a P. multocida 

en los tipos I,II,III, y IV. A éstos 4 tipos conoc1dos, Hudson 

<1954) agregó mediante la misma prueba el tipo V. 

Por medio de reacciones de precipitacion, Carter en <1952) clasi-

ficó a P. multocida en 4 tipos serológicos: A,B,C y D. 

En experimentos posteriores Carter 11954) utilizó el test de heme-

aglutinación indirecta para obtener una meJor tipificación, y en 

1961 agregó a los 4 tipos ya conocidos el tipo E. Posteriormente 

fué suprimido el tipo C por carecer de importancia, de tal forma 



que la clasificación actual se basa en los tipos capsulares A,B,D 

y E. 

La identificación de cepas del tipo D fué realizada utilizando la 

prueba de acriflavina C 41 como una prueba optativa de la tipi­

ficación de P. multocida. 
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TABLA No. l. 

PROPIEDADES BIOQUIMICAS DE P. multocida. 

Substt•ato POHL Namioka Beet' Madsen et al. 

( 1984) (1978) ( 1974) ( 1985) 

Indo l. + + + + 

Nitt·ato. + + + + 

Citocromooxidasa.+ + o + 

Catalasa. + + o + 

H2S, + + + 

Movilidad. 

Ut•easa. o 

Sac a¡·•osa. + o + o 

Sor·b i tol. + + + (+) 

Glucosa. + + o + 

Maní tol. + + (+) (+) 

X ilesa. (+) + (+) + 

Lactosa. 

At•abinosa. V V (-) 

Salicina. (-) (-) <""'> 

Ramnosa. o 

Manosa. + o + + 

Dulcitol. 

Maltosa. (+) (+) 

Citrato. o 

+=Positivo. (+) o <->=La mayoria de los casos positivo o negativo 

- =Negativo. O~No se hizo la prueba o no ha sido publicado su re­

sultado. v=Variable. 
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Para clasificar los ~ipos somáticos de P. multocida, se realizarOn 

pruebas de aglutinación y de aglutinación-absorción. Por medio de 

éstas pruebas con cepas de diferentes origenes, se pudierón encon-

trar 11 grupos O (somáticos) de P. multoc1da 147 ). 

Pasteurella haemolytica. 

La P. haemolvt1ca se presenta en forma de bac1los Gram-negativos, 

de forma cocoide a ovoide que se tiRen fuertemente en los polos y 

su tama~o es mayor a la de P. multocida. Se pueden observar al mi-

croscopio las cápsulas que 

( 156). 

recubr-en 

COMPORTAMIENTO DE LOS CULTIVOS. 

a las células bacterianas 

En agar sangre se observa una hemóllsis marcada por cultivos ais­

lados r-ecientemente. Pot' ello ésta especie t'ec1be el nombt'e de D..a­

em(:>lvtica. Sin emb¿H'go la hemólisis no se utiliza más pat'a la di­

ferenciación entre P. haemolvtica y P. multoc1da, mediante otras 

pruebas como la de indol, resistencia a antibióticos y crecim1ento 

en agar McConkey se obtiene una mejor clasif1cación. 

Despues del cultivo de P. haemolvtica pueden ser observadas dos 

formas d1sociativas en las colon1as. 

al-La forma S con un nivel elevado de antigenos de la superficie. 

bi-La forma R con un nivel bajo de antigenos de superficie. 

En la tabla No 2 se describen 

ba.-omolytica. 

las pt'opiedades bioquimicas de _E:. 
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TABLA No. 2. 

PROPIEDADES BIOQUIMICAS DE P. haemolytica. 

Substr·ato Bisgaat•d Ungureanu et alJ·.-_ .. ,: · · 

( 1984) (1984) e 1981 > 

Cata lasa. + + + 

Citocromoox1dasa + + + 

Ni tr·ato. + + + 

ROJO de Metilo. 

Voges Proskauer. 

Indol. o 

Ut•easa. + + o 

+ + o 

Ornitin-Carboxilasa. o 

Hemólisis. + + + 

Arginina-Dihidrolasa. O o 

GlLtcosa. + + + 

Sacar·osa. o o + 

De:-: t r• i na. + + + 

Mani tol. o + + 

Maltosa. + + + 

Sor·bitol. + + + 

Adoni tel. o 

Dulcitol. V o 

Galactosa. + + o 

Inositol. + V o 

Insulina. o 

+=Positivo. -=Negativo v=Vat·iable. O=No pt•obado o no 

pLtblicado. 



BIOTIPOS DE P. haemolytica. 

En base a las diferentes propiedades bioquimicas y de prop1edades 

del cultivo la P. haemolytica fué dividida en los biotipos A y T 

11861. Además de lo antes menc1onado también influye la morfologia 

de la colonia en agar sangre, la fermentación de carbohidratos, el 

nivel de crecimiento y la sensibilidad a antibióticos, en especial 

a la penicilina. 

En la tabla 3 se describe la diferenciacion de los biotipos de 

Pasteurella haemolytica. 

1 . 

• 1 . . 

.. 
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TABLA Na. 3. 

DIVISION DE LOS BIDTIPOS DE P. haemalytica. 

CSegOn Smith 1974, Carter 1967 y Biberstein 1978). 

Reacción 

Arabinasa. 

Lactosa. 

Manos a. 

Salicina. 

Trealosa. 

Xilosa. 

Penicilina. 

Duración del 

cultiva 

Enfermedades que 

originan. 

+=Positivo. 

B I O T I P O S 

A T 

+ 

V 

V 

V 

+ 

+ 

sensible resistente 

sobreviven sobreviven 

poco tiempo. larga tiempo. 

Neumanias Septicemias 

en bovinas. en carderas. 

=Negativa. v=Variable. 
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SEROTIPIFICACION. 

En el caso de la tipificación serológica de la P. haemolytica han 

sido extraidos los polisacaridos 31 >,los llpopolisacáridos 

(38,42) y enseguida probados en diferentes ensayos. Para la iden­

tificación de los antigenos de superficie se ha utilizado la prue­

ba indirecta de hemaglutinación IIHA> con d1versas modificaciones 

125,24). Posteriormente fuerón 1ntroducidas modificac1ones impor-

tantes en la prueba de !HA, tales como la prueba en placa de mi-

crot1tulación y la utilización de er1troc1tos f¡jados en glutaral-

dehido (181,69). Fraser et al 11983) desarrollarOn una prueba de 

"hemaglutinación indú·ecta répida", con la cual en tres horas se 

pudo lograr una serotipificación altamente conf1able de 15 cepas 

de referencia y 50 cepas de campo. 

A traves de la IHA pudierOn ser clasificados 15 diferentes seroti-

pos de la P. haemolvtica. Al biotipo A pertenecian los antígenos 

capsulares 1,2,5,6,7,8,9,12,13 y 14, al biotipo T, los tipos cap­

sulares 3,4,10 y 15 ( 69 ). Para identificar los antígenos somáti­

cos O fué realizada una prueba directa de aglutinación con extrac­

tos somáticos de P. haemolytica ( 23 >. 
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ANTIGENDS DE P. multocida. 

La especie P. multocida es la que más ha sido estudiada y diferen­

tes antigenos han podido ser reconocidos. 

Substancias capsulares: Existe cierta contusión en la literatura 

sobre la ocurrencia y naturaleza de los pollsacárldos de P. multo-

cida que son responsables de la especificidad serológica. Esto 

puede ser debido a que en el método ce fenal agua para extracción 

de llpopolisacáridos tambien se extraen otros polisacaridos inclu­

yendo el ácido hialurónico. 

Debido a la capacidad de las substanc1as capsulares de adsorberse 

a eritrocitos se piensa que éstas cont1enen pol1sacaridos. El he-

cho de que haya especificidad Set'Ológica, que los diferencia de 

los lipopolisacáridos lantigenos Ol, indica que aquellos son dife­

rentes a los lipopolisacaridos. 

Los cultivos de P. multoc1da pueden poseer cápsulas compuestas de 

ac1do hialurónico 1 33 ). Esto ha sido reconoc1do por otros auto­

res y se encontró que estaban presentes en cantidades cons¡dera­

bles de bacterias mucoides del tipo A 1.36 l. 

Knox y Bain 11960) analizaron el pol1sacár1do capsular del tipo B. 

Las propiedades de los antigenos moleculares de cepas de P. multo­

cicla mLtestr··an que e:dsten polisacát'idos ácldos de alto peso mole­

cular. Estos fuerón inmunogenicos para bov1nos, pero sólo débil-

mente para conejos 152 ) • En cuanto a los tipos A y D aún se 

tienen dudas acerca de .la substancia especifica de tipos. 

Lipopolisacaridos: El hecho de que P. multocida posea diferentes 

tipos serológicos en cepas aisladas de bovinos, con t•especto a los 

antígenos, ha sido demostrado desde hace tiempo 155 ). 
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Los lipopolisacáridos del tipo B de P. multocida causante de sep-

ticemia hemorrágica han sido extraidos y analizados. Rebers et 

al. <1967) utilizándo un método genet•al de extraccion, a base de 

fria, solución salina formalinizada y centrifugac1ón a alta velo-

cidad, pudierOn aislar un compleJO ant1génico lipopolisacári-

do-proteina de una ceca de sept1cem1a hemorrág1ca en b1son. Este 

complejo t1ene muchas de las propiedades de la endotoxina que mos­

traba espec1ficidad inmunológ1ca en ratones. 

En invest1gaciones subsecuentes se hizo una comparac1ón de las 

propiedades del lipopol1sacárido y de la endotoxina libre (158,-

90l.De interés particular fué el hecho de que la endotoxina libre 

era inmunogénica, pero no el lipopolisacarido. Esto sugiere que la 

proteina - como se ha postulado 111 )- de la endotoxina libre está 

relacionada en la estimulaciOn de la inmun1dad activa. Sin duda 

los antigenos O ó somát1cos de P. multoc1da serológicamente dis­

tintos son lipopolisacárldos diferentes. 

Ba;d et al. 11970) obset·vat·On qL\e los lipopolisacaridos de tres 

cepas tioos B fuerOn similares serolog1camente a los de tres cepas 

tipo E. Esto fué confirmado por observac1ones de Nam1oka y Murata 

11961c) los que encontrarOn que esos dos t1pos capsulares tenian 

el mismo antigeno O, el cual fue designado 6. 

Pt·oteinas. 

Como se ha demostrado anteriormente no ha podido ser aislada una 

proteina homogenea simple 1 38 l. Fracciones purificadas han dado 

14% de nitrógeno con una compos1ción de am1noácidos que indica su 

naturaleza proteica y con éstas han sido inmunizados ratones, bo-

v1nos y búfalos 11 ) . 
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Tal parece que ésta proteina putativa es la misma que Heddleston y 

Rebers 11975) mencionaban, que estaba asociada con la endotox1na 

libre. 

Prince y Smith 11966) por medio de un analtsis electrotorético es­

tudiarOn los antigenos de P. multocida con los siguientes resulta­

dos; existian tres antigenos que tenian las siguientes propteda­

des: 

Beta antigeno: palisacárido de tipo especifico, se adsarbe a los 

eritrocitos en la prueba de IHA se encuentra en las colonias de 

variedades mucosas e iridicentes. 

Alfa compleja: probablemente es un complejo prateina palisacartdo, 

se localiza en la cercania de la pared celular, es inmunagéntca y 

probablemente lábil. 

Gamma antigeno: éste lipapolisacártdo se encuentra en todas las 

especies de Pasteurella forma parte de la pared celular, contiene 

una o más determinantes antigénicos respansaoles de las diferentes 

variedades serológtcas samaticas O. 

BACTERIOFAGOS Y BACTERIDCINAS. 

Muchas cepas de P. multocida y P. haemolvtica poseen fagos tempe­

rados que sólO han sidb estudiados de manera poco extensa. Rifkina 

y Pickett 119541 aislarón bacteriófagos de las especies antes men­

cionadas y concluyerOn que los bacteriófagos padian ser utilizadas 

para diferenciar las dos especies. Varias de esas bacteriófagas 

requerian iones de calcio y magnesto, como cofactares para produ­

cir la lisis en caldo. 
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En cultivos aislados del cólera de las aves por P. multoc1da, han 

sido encontrados bacteriófagos. Estos fagos se ordenarón en 5 gru­

pos en base del tipo de hospedero y en 3 grupos más oebldo a la 

morfologia en placa 119 ) • 

Los bacteriófagos a1slados de P. multocida no fueron activos con-

tra los de P. ha•molytica, P. qall1narum y P. pneumotróo1ca. 

Las bacteriocinas han s1do descritas en cult1vos aislados en bison 

y bov1nos 1 46 ). Parece ser en vista de los resultados prelimlna­

res, que tanto los bacteriofagos como las bacteriocinas pueden te­

ner aplicación en la identificac1ón de var1edades de P. haemolyti­

~ y P. multocida. Esta especificidad de espec1e de los bactet•ió­

fagos sirve como base para mencionar a la P. gallinarum como una 

especie legitima. 

LEUCOTOXINA. 

La Pasteurella baemolytica posee una tox1na que puede ser letal 

para leucocitos, ésto ha sido comprobado rec1entemente por medio 

de diferentes invest1gac1ones. 

Ha s1do comprobado que la P. baemolyt1ca es fagocitada en cantida­

des más peque~as que otras bacterias, por eJemplo Yers1nia entero­

colitica, por macrófagos alveolares de bovino en cultivo 1137). 

Después de la fagocitos1s de las bacterias es causaoa una lesión 

celular en los macrófagos, es decir, se presentan cambios morfoló­

glcos citotóxicos severos de los macrófagos 1 22 ). 

Ese efecto se comprueba con bacter1as vivas de P. baemolytica Y 

con medio de cultivo libre de bacterias, cero no con cultivos li­

sados con calor 160 grados centigradosl o por rad1ac1ones 110,000 

radl, lo que explica la necesidad de células bacter1anas metabóli-
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camente activas < 22,109,110 ). En éste caso se observan una cito­

toxicidad directa y un bloqueo de la fagocitosis por P. haemolvti­

~· Tamb1én en leucocitos de sangt·e pet•ife¡··¡ca se obser-vó Llll etec-

to citotóxico. La dos1s influye en la muerte celular ya que se ha 

observado que con una concentración aprcx1mada de 10 bacte-

rias/ml en cultive de células mcnonucleares el 90% de los macrófa­

gos son lisados. La muerte celular se in1c1a 5 minutes despues de 

agregar las bacterias, llega a su máx1mc nivel de los 30 a 45 mi­

nutos y termina a los 90 minutos 1110 1. Med1ante un experimento 

con cultivos de linfoc1tos, la E'. haemclvt1ca demostró tener un 

efecto citotóxicc, ésto es una prueba de que la muerte celular no 

depende de la fagocitosis de las bacter-ias C 109,110,178 ) • Los 

linfocitos pueden ser lisados únicamente s1 ex1ste un exceso de 

bacterias, mientras que los monocitos mueren ráp1damente con la 

administraCiÓn de e. haPffiOlytica, 

la fagocitosis de las bacterias 

probablemente en dependencia de 

109 ). Baluyut 11981) y Hlmmel 

et al. (1982) ca¡··actet'lZat•ón la c1toto:,;1na como una pt•cteina láb1l 

al calor, de peso molecular de 48,000 hasta 300,000 daltons, esta-

ble en oxigene. La liberación lugar en la fase lcgaritm1ca 

de crecimiento de la cacteria. 

La prcduccion de citotox1na no es prop1edad ~nica de la P. hae­

molytica serot1po 1. Se ha comprobado en todos sus serotipos, si 

bien existe diferenc1a en su toxicldad C 179 1. Por medio de anti­

sueros homólogos pueden ser neutralizadas las citotoxlnas corres­

pondientes, las toxinas de otros serotipos pueden ser también neu­

tralizadas pero en cantidad menor. 
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Diferen~e~ investig~c1one~ nan demcs~raoo. que la meo1a oorcentual~ 

as muerte celular en mwnan.L'.C l E?a.t~·e:: de bDVlnDS y pe-

aue~os rum1an~es aec1~as ii!. 

mayare~ a la muerte celt.\lat' en leucac1tcs mcnonucleares. Pero no 

afecta a leucoc1tc~ ae caoallo. cerco hLtmanc 111 F'ot' ello 

se cons1oera aue la ~ 03Dmclvtlca ccnt1ene o l1cera un factor aue 

pero oue en leuccc1tos de otras 

1=-r-ooaolemente :;dg•-•.n t'eceotot' e:;oeciflco de memoran~ o una e~truc-

tura estear1ca de la oared celular JUega un oacel 1moortante en la 

C1totoxlclcad escecifica 178 ) • 

Los macrofaqos l1sados libet'an 

orosta9land1nas y camoanentes 

los tEJloos vecinos y C:>.LlS:>.n 

con ello les1ones neumon1cas 

enz1mas oroteol1t1cas, histam1na, 

tibt'DblaStlCDS oue se deoositan en 

inflam:>.clon. depositas de f1orina y 

11(•.178 i. 

/ /. 
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2.-ülHGi·-.¡¡JST ~Lü .. 

S: b1en el diagnce~1cc de 

necno en oa&e de la n1atcr1a cl1n1ca. a1ntcmae y camcloe catoiogi-

ces mscrcscoc¡coe. un dlaQncstlco decanas en caca en-

~1teren~es Cl~cunstanc1ae cuecen hacer sosoechar de una seot1cem1a 

hemcrraq¡=a. Esto es uaual en algunE\s req1ones qecgrat1cas y en 

c1srtaa eoocae ael a~o. En el surea~e de ~ala se cuece presentar 

la enfermedad al f1nal oel pet'lOOO oe secas. cuanoo las oasturas 

son acores. o al lnlClO o e las temooradas de lluv1a cuando los 

an1males de carga nan traoaJaoc 1ntenaamente. Otra c1rcunstanc1a 

es la muerte repentina de an1males con ln1iamaclon ae la garganta 

:.1 el cuel !o .. 

Generalmente el diaqnost¡co cllnlco de la ~as~eurelosis neumonica 

en cov1nos, ov1nos y caor¡nos no es d1t1cil oe hacer. La t1ebre. 

o1snea y oescarcas nasales asoc1aaaa c~n el cl1ma. frlo y estrees 

~:~ot" tt~an:;oat"''te. ilac:..n::;.m¡entos. c:¿..,mclos ce dleta. etc; son también 

ev1oenc1as fuertes. S1n emoargo ae~1do.a cue al9uncs v1rus y m1co-

cla&mas oueoen causar neumonias en esaa esoec1es. nos ino1ca aue 

en entermeoao se reou1ere del 

a1slam1entc e 1dentificac1cn ce la bacter1a. 

01AGNOSTlCO DE LABORATORIO. 

El examen directo de frot1s de sangre. teJidos. organos y exudados 

oueae ayuaar en el dlagnostlco de 1nfecc1ones oe Pasteurella , pe-

ro su valor es ae uso l1m1tado en al dlagnostlco. En algunos oa1-

ses del sureste de As1a es muy d1f1cl oe env1ar tej1oos u órganos. 

cero se env1an frot1s sangu1neos tomaoos de an1males con enferme-



dad a9uaa. sospechosos oe seot1cem1a namcrragica, estos trot1s son 

tei'.1aos en i.os la.bCt'BtOrlOS. Las t1nc1ones t•eal¡zaoe>.s con mayor· 

1racuenc1a son las de Wrlgnt y la de Le1snman aue mues~ran la ca-

racter1st1ca Oloolar de estos cocooac¡i.os. 

¿1 hallazgo de los cocobac1los bloolares t1o1ccs en les trot1s de 

an1mai.es con enfermedad aguca, f1eore y las caracterlstlcas de 1n-

flamacion ael cuello hacen sosoecnar iuer~emente de 

saot1cem1a hemorrag1ca. 

3ln emoargo se debe tomar en cuenta oue ex1sten cepa~ de P. multo­

~ Olfet··e:n,;e;: a las CILte Ci:•.usan l;.. sent1cem1é>. h~;mot't·'aglca. oLle en 

ccas1ones se e~cuentran en la no se diferencian de las 

~ar1edaaes causan~es de seot1cem1a hemarrag1ca. 

Cuando se sospecha eJe aeoen ser teA1dos todos los 

fratls ce! ma~er1al clin1co a u e hayan s1do env1ados al laoaratc-

r1o. meo1ante la t1ncion ce Gram. 

Puecen ayuaar a la :eiec:cion del mater1al en~1adc al labcratorlo 

los &1gu1ences catos: naturaleza de la tnteccion. si es local o 

S1stem1ca, les teJ1dcs y organo& comunmence lnvolucraacs y las le-

s1anes macrascoolcas. 

Todas las muestras aeben ser ~omaaas lo mas pronto ocslale desou~s 

ce la muerte o la necroos1a o ser refr1geradas o con9elaoas curan-

te el envio a.l labot'atot'la. Los 1sopos de algooón aLte se Ll&an oat·a 

el transoorte del mater1al lnTECClOSO deo en ser colccaaos en un 

medio adecuaao de transoorte. La sanqre y loe culc1vas sancu1neos 

aseen ser tomados aseot1ca~ente y con antlccaqulante. 

~lSL~HIENfO r CULTIVO. 

Todas las esosc1es ce san anaeroo1cs ~acultativos y 

cue=en crecer en oresenc1a o ausenc1a oe a1re. 
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Para el Blelam1ento de f'. se recom1enaa al uso da 

una Jarra anaerob1a. Todas ~as escec1es crecen oct1mamen~a a 35-37 

9t'aoos centigt•adcls. Tamü1en cueaen crecer a ~emcera~uras mayores 

de 37 9r~oos cent1qracos. perc el crec1m1en~o aecrece marcacamen~e 

a temaeraturas infer1cres ce 25 9raacs centlgraaos. 

Se recom1enca el uso de a~ar 

todas las escec1es. El a~ar es creferloo al aqar suero u 

ya aue cuanac la P. multoclcla esta cresente en cacas cantidades 

OLte·je no ct"e·=et" en ausenc1a. ae :sónQ!"'e .. 

El olor ca~acterist1co •• la morfoloq1a colan1al son mas rac1o~men-

~• reconcc1das en agar san9re. La sangre oe bov1no se cref1ere ca-

ya oue las =onas ce nem6l1s1s son 

mas granees y mas claras cuanoo este tica de ~anqre. Si 

c·¡en e:: ~-:..t~·o .. aLJ.e s1 =e 1nocu.ie. L•.n:: ... buen-~ cant:lo:.'d oe w.acteJ·~·¡a.5 en 

acar sanqre. na na)B cr ... s-clríllen·~.:o in1c1al .. e3 una auena cricttca 

lnccui&r s1multaneaman~a uno o var1cs tuca3 ce un me010 nu~r1t1vo 

sem¡-solldO tales come el de Scnaadlers o intus1dn ccrazón-cereoro 

no c:r··ec:en en ei a9::,t .. 53.rt<;¡t··e" 

cerc si en caldo se deaen 1nocul~r 1nmaa1atamente al aqar sanqre, 

c:us.ndo ::~: 1n1c1e el C:l''•:?t:lmlen·ca. 

Clvos. El ~ej¡co cuece ser flame:o.do 

ricr para remover los con~am1nantes y entonces con tlJeras estéri­

les la seccion cortada cuede ser aolicaaa Olrectamente a la sucer-

t1c1e del a~ar sangre. 

El inoculo puede ser entonces cisem1naao en toca la suoerf1c1e ael 
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me01o cara obtener colon1as sencillas. Los inóculos tambien oueden 

ser ~cmaocs de los tEJlCOs 

olat1no. ~asou~s ce oue la 

lnCldldOS can 1sopo o una asa oe 

super1Lcle cel tej1do na s1oo cauter1-

zada con una esoa~ula cal1ente. 

Las cclcn1as oeoueAas o de oe ?Ota oueaen ser ooservadas 

aesoues ce 18 a 24 horas de la 1noculac1ón. Los cult1vcs neqatl~cs 

~4 noras. Las colcn1as son reoon-

das, gr1sss, no namcl1t1cas y se cuecen ccn1unoir con enterooacte-

,.~.li:l.: t:=t.l.ee come ia E. cc.•ll o Salmon~lla; cero con la or~ct1ca se 

cuecen ClStlnQuir las colon1as de f. mul~cc1ca de las en~ercbacte-

r1as. La mor1ologia colonial cuece var1ar cons1oeraolemente entre 

cecas. Muchos cult1vos de 1nfecc1ones aguaas ae an1meles de ?rBnJa 

se ooserYan con colon1as grand~s muc~1~¿s ce margenes Irregulares. 

m1en~ras aue las ae moraeaurs ae ga~o y cerro aan colcn1as oe ta-

maAc oecue~o ccmunmente. LC'.S colon13s 

nemorriq1ca son ma~ores a las a e can1nos. cero son menores a las 

colan1as mucc1aes oel t1oa A. Las oacter1as oe las colon1as mucoi-

ces t1enen gr3ndes caosulas m1entras aue les cult1~0s de fel1no y 

can1ncs ~1enen c'osulas oecuerias o no las ocseen 187 !. 

Mucnos cult1vos oe P. multoc1da 

var1ac16n colon1al. Pueden ser 

t'ecta en ag;:H' alm1dan o e:' tt'asa. 

t1enen una gran caoac1dad oara la 

1dent1ficaaas colon1as lisas (lri-

y rugosas con luz indi-

INOCUL~CIUN EN ANIMALES. A menos que la muestra este fuer~emente 

cantam¡naoa na es necesat"'lO lnOCLtla.r·· an1males para recuoerar ~· 

multor¡ca. Los ratones son or'e1et'ldos oat'a esto. las S!..tsoens1anes 

o 1avapas ae algunas muestras pueden ser 1noculados 1ntraoer1tone-

almente en oos1s de 0.1 a 0.5 ml. Si los ratones m~eren cor 1nfec-
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cidn ae f·:..ate•_t¡··'eila._ lo cu::;.l comLtnmen t= ocurre entre las 18 a 9~ 

ser rao1oamente re~uoeraaa~ cal ratcn 

¡nteccaao: da la sangre c:at'dl&.c:a. hiQado y oazo oara inocularlo~ 

en agar san9re. Les coneJos OLteden ser cambien usados oaro estos 

debe ce tomar en cuenta aue los 

cult1vos a1slaoos de lnfec:c:lones en fel1nos y c:an1nos sen usual-

mente ae una catoQen1~1daa t""e l. 2."t l'/:_.~.men t:.= baJa en ratón. Por ésta 

razón aquellos ratones cue no 

El crec1m1ento satl&fac:torlo de P. naemol~t1ca se loqra comunmente 

ces oarec1das a las de f multcr1da no muco1des. Las colon1as ere-

en CiE ü·:)Vlno::: es tan r·oaeacC<s de Ltna Be-

ta-nemóll&l&. La zona oueae c:onslceraolemente en tama~o y 

en ai9unas oc:ae1ones solo se baJa la c:olon1a cuando esta 

lE~antaae dei med1c. ant1cuerocs esceclflccs presen~es en 

el mEOlO cuecen 1nn1clr la nemóllBlE . 

~as cclonlas ae P. cneu~~tr6olcB ..,. F'. ,:,?J.lin;,;r··um san cJlflClles de 

bio::1do de c.:\t·oono. Una gama 

C:lente blOXldo ae carcono oara 

n1as oeaueAas en forma oe go~a 

rn•-•.ltac:ld;;,. 

una a~mcstera da 5 a 10% oe 

anaeroo1ca cuece oroocrclcnar sufi-

el creclmlento aoecuado. Las colo­

ac;ar·;;:·=en ;;. las 24 hor·=.s del CLilti-

va. Se rec:om1enda usar cnccolace aqar o trlO~lcasa soya aqar (1411 

Las colon1as en estos med1oe m1den de 1-1.5 mm oe d1ame~ro, son 

conve::as .. tt··¡:..nsoat .. e::·n1;es .. yt"'~asos.as :, .. bt"'ll J. antes .. 
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IMPORTANCIA DE LA PASTEURELLA EN ANIMALES DOMESTICOS Y EN EL HUMANO. 

En aves de corral sobre todo en pavos y en aves acuáticas <patos, 

gansos) la P. multocida tipo A ocasiona el cólera de las aves. El 

cólera aviar se presenta peragudo (casos repentinos de muerte), agu­

dos con signos septicémicos o cron1co con r1n1tis o bronconeumonía. 

Esta enfermedad se presenta en las zonas cálidas y templadas como en 

el sur de Europa, pero no se presenta en los paises nórdicos. Exis-

ten factores aue favorecen la presentacion de la enfermedad tales 

como cambio de alimentación, var1ac1ones fuertes en la temperatura y 

una elevada humedad del aire. 

En cercos, la P. multoc1da tipo D es el agente causal de la neumonia 

necrótica, que ocasionalmente se presenta en forma septicémica. Ade­

más es un agente secundario en la rinitis atrofica. 

La P. multocida ocasiona en corderos principalmente una septicemia 

hemorrág1ca y en corderos adultos una bronconeumonía. 

La pasteurelosis de conejos (llamada septicemia del conejo) se ini-

cia como una neumonía. La duración de la enfermedad es de 4 a 5 

dias. Se pueden distinguir tres cuaoros diferentes de la enfermedad. 

l.-Los pulmones demuestran una bronconeumonia necrotica sin afectar 

la pleura. 2.-Se presenta una bronconeumonia catarral y el pericar­

dio está serofibrinoso, hay Inflamación de la pleura. 3.-El proceso 

de la enfermedad es localizado en la pleura y el pericardio. En és-

tas regiones hay depósitos de fibrina. 

En caso de infecciones artificiales se presentan signos claros de 

septicemia. En éste contexto juega un papel importante el debilita-

miento del animal por deficiencias en 

los animales. 

el manejo y alimentación de 



En humanos se han e: omp t'ob a o o 1nfec:c:1ones por P. multoc1da, despues 

de una mordedura de gato o perro. Se presentan con una inflamación 

de los nódulos linfáticos reg1onales y problemas en las articulacio-

nes. Posteriormente se presentan inflamac1ones de meninges, de la 

cavidad nasal y las vias respirator1as baJas ( 83 ). 

Finalmente se supone que afecta al tracto digestivo y respiratorio 

( 37 ) • 

IMPORTANCIA DE LAS PASTEUREL03IS EN BOVINOS. 

Según Thomson <1980) Ltn de las enfermedades respiratorias agudas 

en bovinos son causadas oor especies de Pasteurella. En becerros pa-

ra engorda se ha ¡·'r'"por·tado que la neumonia fibrinosa causada por 

Pasteurella era la principal causa de mortalidad <1381. Además de 

las bajas por mortalidad existen otros costos por el tratamiento y 

desecho oe animales por enfermedad cr·on1ca <113 ). 

Bain (19571 calcula que los da~os en los paises as1aticos causados 

pot' la "septicemla hemort•ágica'' ascendian a más de 100,000 bovinos y 

búfalos por aRo. Esto significa una pérd1da anual de aproximadamente 

130 millones de dolares. En la India se calcula que mueren cada aRo 

por' "septicem1a hemot't'ágica" de 30,000 a 50,000 animales y en Tai-

landia ésta cifra alcanza 10,000 animales. 

Acerca de los daRos económicos, que son causados por Pasteurelosis 

en la crianza de bovinos, existen sólo pocos datos exactos. Se ha 

t'epot•tado pot' f(ing et al. ( 19581 sobre la pérdidas en algunos esta-

dos de U.S.A. Por ejemplo en Wisconsin se reportarOn 7,000 bovinos 

enfet'mos de "f iebt•e de embat·que". Si se calcula el costo del trata-

miento de 10 a 20 dolares por an1mal, ésto significa un gasto de 

100,000 dolares por aRo únicamente por el tratam1ento. En un estudio 
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realizado por Herrick (1973) se calcula que 500,000 animales perecen 

cada a~o durante o de~pués del transporte de los lugares de produc­

ción a los mataderos. Además de un 20 a un 50% de los animales en-

termos deben someterse a tratamiento, con lo que hay mayor aumento 

del costo de producción. Asi de ésta forma se considera que cada a~o 

en los U.S.A, se p1erden aproximadamente 600,000 toneladas de pro-

teina animal. Estas pérdidas son causadas como se habia mencionado 

antes a traves de muertes de animales enfermos, tratamiento de la 

enfermedad y poco crecimiento de an1males con enfermedad crónica 

<201). 

SEROTIPOS IMPORTANTES DE PASTEURELLA EN BOVINOS. 

En las zonas climáticas templadas, la P. multocida y la P. haemoly­

!l.!:;;,§. tienen impot·tanc ia como agentes causales de neumon ias en bovi-

nos. 

Con ello juegan un papel importante los tipos capsulares A y B de P. 

multocida, teniendo predominancia el tipo A, ya que se oresenta con 

mucho mayor frecuenc1a que el tipo B 1115,173 ). En Norteamerica los 

tipos A y D son los más frecuentemente aislados ( 54 ) . 

La P. multocidi tipos 68 y 6E son reconocidos como los agentes cau­

sales de "septicemia hemot•rágica." la CLtal tiene Ltna gt•an 1mpot·ta.nc1a 

en bovinos y búfalos en diversas regiones de Asia, Africa, Sudameri­

ca, en el cercano y mediO Oriente y en Europa del sur 1106,26,43>. 

En el caso de P. haemolvtica el b1otipo A, serotipo 1 se reconoce 

como causa principal de neumonias 1119,67 ). 
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flujo nasal seroso-acuoso, l a~t"'l mef.:) la Qt'a'lEd:aCI del caso 

cuece naber fluido mucccurulen~o aue causa un aqr1etam1entc del ho-

ClCG. ~eDldO a la ln:?.tJetenc:¡a 

on'?sentan el oelo nu··suto. 

En el caso de las ·;acas lecner'as se oueoe ccmproqar una baJa en la 

orcouccion de leche, tes humeda le~e. reso1rac1on dlfic1l y oe tioo 

v ru1dcs culmcnares. En el es-

tad1c ftnal los an1males e: tan 

aumen~an nasta volverse ~u1ocs en f 1 =e m a. tosa:: y en un transcurso de 

2~ a 48 horas al an1mal cuece mcr1r ~lSS 

:-·'=·f"' med1a oe un;;, 1ntecciOn ,e:~oet"'lment::tl con F .• • nult:cc:o:<. t1c·o B. la 

cual fua 1noculaca ~la suocu~anea via 1ntranasal se cuo1ercn ob-

ser;ar les Sl9Ulentes sintomas: f1eote. anora~:a. culsac1ones de los 

h 1oet'ne:~. acor~am1ento de la 

Piel. tremer muscular y lagr1meo. 

En el case ae la aollcaclan subcutane:~. les pr1mercs ~lntcm&s acere-

cieron a las 18 hcras y en la lnoculaclcn 1ntranasal a la~ 48 horas. 

12 noras aesoues dal in1c1a les s1ntamas. mur1erón las animales 

7 } • 
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M1entras cue en el casaca se 

==:!·'tez::. we OLtE Pt"'l1TJ21··o CJeo;;:: E>~:.·S"tll'"' un tac~ar aue m1ne la reelsten-

-::la del or•y=tnls:mo oat ... ::l OLts se man1T1eet'e l3 enTer-·mea:::..c cat"' f''=~=T'~,,~ .. ~.-

1 !.B. con su efecto p:B.tÓqeno. 

E;~:ste::n o1vet"'sas casa:: ,=:_·n los se ha Blsiadc Paataurella del 

~rac~o resclratorlo en bov1noa sanos. 

En una 1nvestigac1on con 250 cov1nos en cuen estaco ce salud.ae pu-

c1erón a1slar 37 cultivos ce 

Hoe;'lein e~ al. ( l '7'61 :· en de becar· ros 

clinicamente sanas. especta~ de Paste~re!!a oe la cav1dad na-

sa!. lambien otro recor~e encontr~ un 3% oe bcvtnos clín1camente sa-

~asteurella en el tracto reso1rator1o su-

per-·'lt::J~"' '7'8 ) • 

l'"i:~.9Hooa e·c al. 1.lcr·cS'.' ¿.?ricontt~a.!~on f::·~ mu.ltcJclda :·· F·. h:~\,:::::·r.¡-.¡ .. -+- .. c-~ c:1mo 

~scter1as de ~a flo1·a basal normal en c~v1ncs. No se enccntrar6n dl-

7erenc1as entre las Pas~eurellas a1siaaas ce bav1nos sanos y oov1nos 

entermos ael tracto resc1ra~crlo 1 J..:A. 9!:3 En~oncee la Paeteurella 

c~ece oresentarse en el tr·a.cto reeclratcrlc ce an1maie~ sano~ cero 

no oertenecan a la 

D1verso~ reccr~es nos muestran que el a1slam1ento cre la bacterla en 

el teJido Pulmonar normal no es cosible 148.17 1. La oresenc1a de 

memi::·r·=-.na::: 

en an1maias sano~ cerno en an1maies con neumonias fa~ales. han coli-

gado a 1nvest19ar cuaies son los tac~ores orealsconentee a las en-
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~or una oarte la resl&tencla oel oov1no oueae &er aecill~aaa ocr m1-

crcorganlsmoa. tales como el ~1rus a e 

d1arrea v1ral bov¡na entre c~ros y les mlccclasmas. Las clam1d1as y 

Los efectos 2mb1entales oue causan eetress y el transcorta orolonga-

y oor constgulente la 1nvae1on 

A cont1nuac16n se descr1cen reacrtae de dlfe-

rente& au~ores soore éste tema: 

El m1smo ncmcre de la enfet"'mec:!?.:l 

tt··án:::t.:>'' ·'!· ''fieor·e de tt"'an::o·:Jt"'ts" .. no: hacla de aue e:-:.lste inflLten-

c1a ael transoorte en la aoarlClon de la en1ermedaa y aue 1recuente-

mente oeoues del m1smo se s1ntomas oe la enfermeoao. En 

este caso cuanoo loa an1males son transoortaaos a suoastaa, expos1-

Clones. a los mercaaos y en el 

rastro o a los mataderos de los granees centros de consumo. ouede 

oresentarse la enTermeaad. 

Un e¡emolc ee ésto se presenta en Canaoi an conde ss crian y engcr-

<:Jil.n un.3. gt-a.n c:s.ntlCJBCl ae oov1nos en ias granJas ael occidente y más 

tarea sen lievaccs a los granees centro& de ooblación aue se local¡-

=~.n en el. e:te t::fei oa.1:a .. de esta 1orma la d1stanc1a entre la granJa 

y el ms.taoero PL'.eae set· a e ~-:m o ma: 

·_:::¡.::¡~: . .:t .. :;.s. 1•)(>. 126 , .. 

En el transcurso ael transoorte. los an1males son molestacos oor o¡-

te~entes factores: el csmb1o as temoeratura y;o ae hume-
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d~c. el cclvo inhalaco. 

t1amco crcionqaao a1n alimento o 

:::t9'-'·a,. c~.rnb l·:J a e aJ.¡menta.c:ion. :::al1ü:.c: 

aeflc1enc1a en la h191ene. transcotarios. marcarlos, al9unas nema-

rraQlas. acarreos, aeoarac1ones. ln~ecc1cnes. cesarlos y otros mane-

J~S que causan tena1cnes 

Toces los factores menclonacos cona~can a una carqa estressan~e mu~ 

9ranoe, aue afecta a los an1males. 

En al transocrte ce vacas lecheras. se nan ccservaoo tamo1en péra1-

aas severa& oor neumonia. este as üE·b :!.00 a que los an1males se en-

cwentran en estaco aven:::ado oe geatación o en el oueroer1o temprano 

cons1deraole en la l1berac1ón ce cort1-

sena en ~as 9landulas lo que ocas1ona el oec:litam1ento 

ae las cefensas del an1mal \177.148.124 l. La ellmlnación ae bacte-

la flora normal ael tr&~tc respi-

contt"lbu·/e una mayor orealscoelclón & 

En eete comcleJo uno oe les tactcres 1mcortantee es el hac1nam1enta 

luQares. Entonces cu3nao los an1malee se encuentran en contacta es-

trecho cuede naber una transmie1on elavaoa ce bacter1ae a los an1ma-

les sanes \64,34.35.96, 107.102). 

Aitnen \1952) supone cue cor medie de las aetic1encias ae aqua, el 

calvo y otros factores. les1ona. la memorana mucosa oel tracto 

resolrator¡o y de esta terma sa. p , ... ea i spone al animal a una infec-

ci6n. 



34 

üEFICiEJlClAS EN EL 1'!1-i~IEJO DE LOS ,:O,NII'IHLES: 

Este o~·abl~m=- ha s1do t"i:conocldo oesde n<?.ce tH:mo.o. !a.s mil.yot··es pet·-

d1das se nan ocservadc ae:oues del tran:porte, cuando los an1males 

se aloJan en corrales 1naoecuaoos y en relacion con una mala allmen-

1:ac1c>n. 

Un brote de oasteurelos1s se observo en Inglaterra deb1do a oue las 

an1ma!es se encontraban en ccndlClones antih1gi~n1ca:, el carral se 

en=antraba lleno oe est1ercol y or1na. con una numedao elevaos y con 

·¡ent1lac1c:m. El ::1stema ae oetensa del tracto 

reso1rator1c ouede ser 1rritaao oor gases de r<~·n. los CLta J. es se han 

detectado en establos me . .l vent:lladas y con -=:~c~.=o ele e:-r1er"'o::al en el 

0!50. 

Otros factores de maneJo cue orEdlspcnen a una 1ntecc1on oor Pasteu-

~"'Plla. son Ltn n 1 ve l elevaao ae numeaad; una alta concentración de 

tJl~::>:~~do da amonlaco y c:3.r'bona. corr1antee fuar~aa ae ~1ra. diam1nu-

ctcnes bruscas ce la temoeratura. una J.lmolaza d&f1c1ente ae los co-

rrales y gran d1ferenc1a ae eaaces entre los an1males 1201.202 l. 

La eaad es uno de los factores 1moor~antes ya oue en mucncs cases se 

nan observacc aLe los casas de neumonias se cresancan OtlnCloalmente 

en el ot·¡mer· a.ñc .je vida de un bav1no. S1n emoargc aicuncs au~ores 

menc1onan aue la edad no t1ene relac1on 1mcortan~e con los brotes ce 

Langnam e~ al. 119~41 observaron que un o!.3% de an¡malee con neuma-

nia. tenian una edad ce o•) a 90:, d1as. 

En otro& estudios se CIL\E los oecsrras mencree de 3 meses 

el centrarlo otra 1nvest19Bcion 

cemostr6 aue tamo1en be'=2t"'t~os neonata: 
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L'ESTETE. 

El de5t?te reoresenta un ser1c estre?? para les becerros, que no se 

el agrupam1entc con o~rcs an1males, un camb1c 1mco~tante en el ali-

mento y mucnas veces el transcorte oel lugar de cr1a al de en9arda. 

Una ln~e?tl9&c:on demostr6 que descués ael destate, awnentaba el nó-

mero ce co~cn1as en la ca~1cad y El adamas se tranE~crtaca a 

les an1maies a otra Elt:a. aumentaba fuertemente el coMtec bacter¡a-

no \ 85 1. Palatav y '.1 s:·sa.r . ' 
cossr~arcn cue e~ un qruco ce 

de neumcnia y la ta=a de mortalidad era de 5.~%. Pero si descues del 

cestete. los animales se crian en oecue~os y se les da una 

cuena &llmentacion. de 1orma que el estress sea menor. se puece d1s-
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PATOLOGIA DE LA PASTEURELOS!S NEUMONlCA 

Infecciones por Pasteurella multacida. En el caso de las cambias 

anatomapatalagicas e histapatalógicos causados por infecciones úni­

cas de Pasteurella multocida existen sola reportes esparad1cos, de­

bido ~ que en las casos naturales de la enfermedad, en su mayor par­

te son infecciones mixtas. 

Se ha reportada que existe una neumonia fibr1nasa, la cual sobre te-

do afecta los lóbulos super1ores cardiacas, asi como adelgaza el 

area craneaventral de las lóbulos principales. Al pr1ncipio existe 

una bronquitis multicéntrica de la cual se deriva hasta causar una 

1nflamación peri y endobronqu1al. En el transcurso de la disemina-

cion perioranquial se involucran los vasos linfaticos perivasculares 

y subp leLwales. 

En la diseminación endobronquial se ocas1ana la inflamación de los 

acinos celulares que da como resultado la neumania labular. 

Debido a las diferentes vias de disem1nación y al transc~rso varia­

ole de la inflamacion, se pueden encontrar diferentes estadios de la 

enfet•medad juntas, la llamada "ma.i·'mol·'lzación color-ida". 

En el estadio de diseminacion se caracteriza por un aumento en el 

tama~o de los lóbulos pulmonares afectados y un enroJec1m1ento de 

los mismos. Si se corta una porcion superficial del lóbulo existe 

salida de un liquido gris-rajo. La pleura también se encuentra afec­

tada en el área pulmonar in1ectada lpleuroneumonia), 

Hiatológicamente existe un congesticnamiento vascular. Los alveolos 

se observan llenos de una masa blanca homogénea de eos1nófilo~, eri­

trocitos sencillos, granulocitos, neutrófilos y células de recubri­

mlento alveolar'. 
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En el estadio de la hepatización roja CHepasisatio rubral el tejido 

pulmonar afectado es de color rojo debido a la congestión de los ca­

pilares. El tejido es voluminoso y de consistencia compacta (como el 

tejido hepático, de ahi el nombre de hepatización!, la superficie se 

observa rojo-obscura y crepitante. H1stológ1camente se observa una 

red de fibrina en los alveolos, 

gunos eritrocitos, granuloc1tos, 

en las cuales están depositados al-

neutróf1las y celulas alveolares. 

Ademas se pueden observar 

viRas pequeRas. 

tromoos1s de los vasos linfáticos y de 

El estadio de hepatización gr1s Cheoasitatio grisea) se caracteriza 

por un tej1do oulmanar voluminoso grisáceo, amarillo seco y compac­

to. 

Histológicamente existen'un gran numero de granulocitos neutrófilos 

en capilares y alveolos. 

Los leucocitos que emigran a los alveolos se encargan de disolver, 

via enzimática, la red de fibrina, incluso algunos vasos con trombo­

sis vuelven a ser abiertos. 

Par medio de la trombosis de los vasos linfát1cos ocurre un bloqueo 

a la reabsorción de los exudados y Junto con ello una organizac1ón 

del tejido pulmonar afectado, es decir una ramificación del tejido 

conectivo rico en vasos sanguineos, con el propósito de la reabsor-

ción de las masas hialinas de los exudados. 

El volúmen de las áreas pulmonares afectadas es dism1nuido y el te-

jido toma una consistenc1a carnosa. Más tarde debldo a los cambios 

ocurridos se forma un tejido de granulación y un tejido cicatriza!. 

Breeze et al. <1980) reportarOn que en algunos an1males ex1stian más 

del 50% de cambios en el tejido pulmonar. Se encontró que frecuente­

mente en los animales enfermos existia un aumento del liqu1do de la 



cavidad torácica, que se presentaba como un exudado amarillo •eroso. 

En una investigación de 16 casos de bronconeumonia fibrosa, se en-

centró que en 9 de éstos casos la P. multocida estaba involucrada. 

En éstos casos existian cambios neumón1cos en las areas ventrales de 

los lóbulos pulmonares. En la. pleura existian cantidades pequeRas de 

fibrina, asi como también en los septos intersticiales. 

Los bronquios estaban llenos con un material lechoso, pastoso. En la 

observación microscóp1ca se comprobó la existencia de inflamac1ones 

multifocales. La mucosa bronquial se encontró necrosaca parcial o 

totalmente. En los alveolos habia poca fibrina y se encontraban una 

gran cantidad de macroTagos y neutrófilos. En los vasos linfáticos 

habia trombosis por fibr1na asi como también en los capilares (172>. 

INFECCIONES POR P. haemolytica. 

Los reportes de cambios patológicos ce 1nfecciones puras de P. hae-

malvtica son muy raras. En el caso de una infección exper1mental via 

endotraqueal se encontró que habla fiebre y algunos sintomas clini-

cos leves de la infección ) . 
Friend et al. Cl977al estudiarOn los camb1os patológ1cos en becerros 

exper1mentales que tuerón infectados con P. haemolvtica via endotra-

queal, con intervalos de 18 horas durante 3 dias. Despues de 18 ha-

ras de la últ1ma 1noculac1on los animales tenlan atelectasia en gra-

dos diversos, en las alveolos se presentaban granulocitos, macrófa-

gas y fibrina, en bronquiolos habia exudado y granuloc1tos. Tres 

dias despues de la inoculación se presentarOn los sintomas y camb1as 

patológicos mas marcados. 
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Los vasos linfáticos estaban aumentados de tamaAo y trombosados de-

bido a la fibrina y a los granulocitos neutrótilos. Los bronquios 

estaban llenos de una masa necrótica y neutrótilos, el epitelio y la 

lámina propia de los bronouiolos tenian infiltrac1ones de granuloci-

tos. Los alveolos estaban llenos de eos1nófilos, granulas homogeneos 

de fibrina, masas de granulocitos y macrofagos eos1nofilos. En algu-

nos lóbulos se podian observar d1ferentes necros1s coagulativas. 

Esas manchas necróticas estaban rodeadas frecuentemente por basofi-

los, macrófagos y celulas mononucleares. El parénquima 1nvolucrado 

estaba infiltrado fuertemente con fibr1na, neutrofilos y macrófagos. 

El área necrosada se podia prolongar a los septos 1nterlobulares y 

terminaban frecuentemente a n1vel de bronquiolos y vasos sanguineos. 

En el séptimo día de la infección exper1mental se observó hiperpla-

sia linfoide en bronquios y bronquiolos en relación con una bronqu¡-

tis. Algunas manchas necrót1cas se habian convert1do en teJido de . 
granulacion. En las áreas per1fer1cas habla tejido de granulación en 

una forma irregular. 

Algunos autores observan s1militudes entre esta infección de P. hae-

molvtica experimental y los casos de campo de Pasteurelosis neumóni-

ca. 

En la investigaclón de 39 casos de enfermedad en bov1nos con pleuro-

neumonia fibr1nosa, el 74% 1291 de los casos incluia a la P. hae-

molytica y 26% 1101 estaban afectados ún1camente con esa bacteria. A 

la necrops1a de los bovinos se observó una pleur1t1s extensa, bila-

teral y fibrinosa, en la parte ventral y parietal del pecho. Los de-

pósitos de fibrina estaban fijos a las paredes de la cav1dad. 

El tercio dorsal de los pulmones no tenia camb1os, m1entras oue los 

dos tercios ventrales estaban aumentados de tamaRo y tenian consis-
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tencia carnosa; En esas partes las lóbulos tenian una superficie ra­

Ja, gris o negra. Debido a las depós1tas de fibrina en los septas 

interlobulares, éstas estaban ensanchados. Los bronqu1os estaban hi­

peremicos y en parte llenos de sangre y moco. 

Histológicamente se notaba el ensanchamiento de los septos interlo-

bulares debidas a los vasos linfáticos obstruidos. Alrededor de los 

vasos linfáticos trambosados y de las mancnas necrot1cas se observa­

ron grandes colecc1anes de células obscuras. PequeAas grupos de esas 

celulas rodeaban a los vasos sanguineos pequeAos en el teJido in-

tersticial. Los bronquios y bronquiolos estacan llenos de fibrina y 

células, pero la mucosa no tenia cambios. 

Se encontrarOn también coágulos sanguineos en muchos vasos (arteria-

les y venosos!, asi como en los capilares de los septos interlobula­

r·es 172 ) • 

INFECCIONES MIXTAS DE PASTEUR~I LA Y OTROS AGENTES ETIOLOGICOS. 

En la mayoria de los casos naturales de la enfermedad ''f1ebre de em­

barque'', se encuentran infecc1ones m1xtas de v1rua o bacter1as con 

Pasteurella. Por elle además de los camc1os ocas1onaoos por las Pas-

teurellas se encuentran camb1cs patol0g1ccs ocas1onados por el otro 

agente etiológico. Muchos au~ores dan por hecho de que la Pasteure-

~sólo pLtede ¿,fectat' un pulmón pt'E•Vl<;mente dañc"<do. 

Las lesiones pulmonares son frecuentemente bilaterales en los casos 

naturales, como lo observó Graham (19531 en una 1nves~igación de 57 

oovinos enfer-mos de "fiebt'e de embat'que", de éstos 53 C93XJ tenian 

lesiones bilaterales y 2 C3.5X) tenian lesiones unilaterales de los 

pulmones. El mismo autor describe una consolidación de los tercios 

del parénquima pulmonar en 58X de los an1males, de un tercio oel pa-



renquima estaban afectados el 29.8% y de más de 2 tercios el S.BX. 

se obset•.vó también neumonia fibt'inosa y .Pleut•itis fibt•inosa. En los 

septos interlobulares habia edema y fibrina. 

Sin embargo otros autores 34,72,149,182 1, describieron una bron-

coneumonia tipica en los casos obset•vados de "fiebt'e de embe.t•que". 

El proceso inflamatorio afectaba a los alveolos que estaban en cone­

xión con los bronqu1olos, se diseminaba sobre los lobulillos y por 

consiguiente sobre los lóbulos pulmonares. A un lado de los lobuli-

llos edematosos y congestionados se podian ver otros con hepatiza­

ción gr1s o roJa. 

tracto resoirator1o inierior, se notarón Además de los cambios del 

severas inflamaciones del tr·acto resoirator1o superior, como rini-

tis, sinusitis, lar·ingitis, tt·e.queitis (1,54,81, 1981. 

Las observaciones anatomopatológ1cas observadas fuerón las siguien­

tes; hiperemia, compactación del teJido pulmonar, manchas neumónicas 

de hasta 15 cms de esoesor, manchas necróticas en parte con abcesos 

de le. fot•mac ión necr·ot ica, lobul i llos t'O,JOS y gt•ices en el át•ea pe­

ribronquial, aumento del tamaAo de los septos 1nterlobulares, pleu­

ritis con depósito de fibrina en la superficle visceral oe la pleura 

(81,54,172,198,211). 

En la compos1ción sanguinea también se pueden observar algunos cam-

bies por la Pasteurelosis. ~lLmque 1ncluso en an1males sanos ocurre 

una variación importante de la composición sanguinea, en ello influ­

yen varios factores tales como la raza, la edad el sexo Y las cond¡-

cienes ambientales. BenJamin C1953l pudo comprobar que en casos de 

"fiebt•e de embat·que" e:·: ist ia un aumento altamente significat1vo en 

el número ae er1trocitcs, de los granulocitos y metamelocitos, pero 

no ccurria lo mismo con los leucocitos, los cuales aumentaban en 
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terma poco significativa. Se presentaba una ellminaciOn significati­

va de granulocitos segmentados neutrofilos, monocitos, linfocitos y 

granulocitos eosinofilos. 

Sol·'ensen et al. <196:3;) desct'iben número de eritrocitos no 

cambiaba, pero que se presentaba una leucocitos1s acompa~ada de una 

linfopenia parcial o mas raramente de una leucopen1a. En otras ob­

servaciones se notó un aumento del n8mero de granuloc1tos neutrófi-

los y una caida del número de granulocltos eas1nafilas ( 44 1. 

En case a los poco caracteristica valores sanguineas presentados en 

la enfermedad no se cons1dera apropiado 

elaboración de un diagnóst1co. 

tomarlos en cuenta para la 

NOTA. Se considera que haemalvtira ha sida establecida como 

causa de mastitis aguda, toxemia y coagulopatias intravascular dise­

minadas ya que en una examinaciOn postmorten se reveló una ext•nsa 

evidencia tanto de coagulopatias como oe mastitis en bov1nos 11181. 
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4.-PATDGENESIS. 

Los conocimientos actuales del mecan1smo de producc1ón de enfermedad 

por especie de PasteurGlla son insuficientes. Se acepta ampliamente 

que las fallas o problemas en los mecan1smos de defensa del animal, 

como resultado de una variedad de estreses, Juegan un papel muy im­

portante. Se piensa que para que la Pasteurelos1s pueda a1stribuirse 

entre los animales y llegar a ser virulento, la bacterla debe desa­

rrollarse. Tal es el caso que es respaldado por las observac1ones en 

las cuales los cultivos de animales muertos por Pasteurelos1s, por 

eJemplo: los de bov1nos, búfalos, pollos v pavos, son mas v1rulentos 

en animales de laborator1o que los cult1vos comensales o cultivos de 

an1males con Pasteurelosis cron1ca. Existe una evidenc1a considera-

ble de que la virulencia de la P. multocida está correlacionada con 

la cápsula bacteriana que da lugar a las var1antes lisas o mucoides. 

Parece ser que existe una analogia con la P. haemolvtica, pero de 

otras especies de Pasteurella que t1enen menor importancia existe 

muy poca información sobre los factores que determ1nan la virulen-

c1a. 

Existe actualmente información acerca de que ninguna oe las especies 

de Pasteurella es capáz de produc1r exotox1na 1 11 ). En la Pasteu-

relosis aguda causada por P. multocida ó P. haemolvtica ex1sten 

fuertes evidencias de que la endotox1na es una de las causas princi­

pales de los efectos patológ1cos y muerte 1184,159,1641. Al inocular 

becerros con la endotox1na de P. multoc1da <t1po Bl o con endotox1na 

de Escherichia coli se observó un efecto s1m1lar de las respuestas 

fisiológicas y patológ1cas 1144,164 1. Sin embargo la endotoxina no 

es el princiaal determ1nante de virulencia, ésto lo sug1ere el hecho 

de que ésta substanc 1 a, con una tox1c1dad similar, ha sido encontra-
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da como Ltn componente de la pared celular de muchas bacterias 

Gram-negatlvas no patógenas. 

Debido a que la Pasteurelos1s aguda, es decir, la septicemia heme-

rragica, el cólera agudo de las aves y otras infecciones agudas cau­

sadas por P. multocida Y P. heemoly~!ra, son causadas escencialmente 

por la endotoxina de Pasteurella, los mecanismos patógenos deben de 

explicarse en base de los efectos y acc1ones de ·la endotoxina. Desa­

fortunadamente la manera en que la endotox1na causa la enfermedad es 

aemasiado compleja. Sus efectos son 1nmunolog1cos y no inmnológicos. 

Activa las vias del s1stema oel complemento y con el efecto directo 

en leucocitos induce una respuesta inflamatoria potente. Afecta tam­

Oién al sistema coagulat1vo. ya que da lug2r a la coagulación intra­

vascular. Se ha sugerido que la hipersensibilidad a la endotox1na es 

probablemente responsable del schok que causan las "septicem1as 

Gt'am-negat ivas". 

El efecto pirógeno de la enoctox1na pueoe ser decido a su acc1on so­

bre el centro termorregulador del cerebro y a la liberación de piró-

genes endógenos de los neutrófilos polimorfonucleares. Los sintomas 

f1eore y scho~ los cuales han 

sido observados en la Pasteurelosis aquoa 30 ). 

La patogénes1s de infecc1ones secunaar1as e menos aguda y crón1ca ha 

recibido poca atención. Las espec1ea de P~steurella tienen preailec­

ción por tejidos que han sido daRados o les1cnados por var1os medios 

incluyendo infecciones en las cuales fueron agentes pr1marios, virus 

o micoplasmas, por ejemplo, las neumonias en bov1nos, borregos y 

cerdos. Se ha observado también que la Pasteurella patógena tiene la 

capacidad de persistir en las 1es1ones, resistiendo la opsonización, 
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fagocitosis y lisis. Se ha especulado en las observaciones de los 

cambios patológicos diciendo que la mayoria de los camb1os ocurridos 

en los tejidos lesionados, son de naturaleza inmunopatológica. Algu-

nas lesiones son causadas en parte, por la inflamación que resulta 

de la presencia de complejos inmunes y de reacciones de hlpersensi-

b1lidad ocasionadas por los antigenos de Pasteurella ( 29,38 ). 

La inmunidad a las infecc1ones por P. multoc1da y P. haemolvtica es 

humoral principalmente, ésto se supone cor el hecho ce que el suero 

de animales inmunizados act1vamente. otor9an protecc10n pasiva a 

otros animales en una infección excer1mental. Un trabaJo realizado 

por Collins C1977l apoya lo anter1or, él observó que la respuesta 

del hospedero a P. multocida es preoom1nantemente ce naturaleza po­

limorfonuclear con poca ev1denc1a de un componente mononuclear. 

La respuesta inmune a la 1nfección con espec1es de Pasteurella dife-

rentes a P. multocida o P. haemolvtira, no ha s1do estudiada en de-

talle. Ya que las especies de menor importan¿¡a no son parasitos in-

tracelulares, parece ser que 

humoral. 

la respuesta inmune es principalmente 
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CONDICIONES PARA LA COLONIZACION DE LOS PULMONES POR fASTEURELLA. 

En animales, que están sometidos a situaciones tensas existe un au­

mento en el número de Pasteurella en el tracto resoirator 1 a superior 

1127,126,151,171,192,194,1911, de forma que 

preda~inante an la flora nasal. 

llega a ser la especie 

Como causas de ello se menc1onan cambios en el flujo del moca, ésta 

por aumento de la v1scosidaa que s1gue a una aeshidratacion durante 

o oespués del transporte 151 ). La d1sminuc1on en el flujo de maco 

puede permitir la proliferación ae las bacterias. Posteriormente au­

menta la virulencia de las cepas en los animales enfermas, ae forma 

que aún los animales no estresados pueden enfermar 126,40,117,126). 

Por otra parte se puede hacer la pregunta de ¿coma las bacterias del 

tracto respiratorio super1or llegan a los pulmones¿. 

Los pulmones no son estér1les, s1no que astan colonizados por una 

c1erta cantidad de bacterias, sobre todo cacilos y micrococos, que 

provienen del a1re ambiental. La PasteurPlla no pertenece a la flora 

normal de los pulmones. En los pulmones sanos, las PastPUrellas res-

piradas son inactivadas en tiempo corto. Según Lillie y Thomson 

119721 en los pulmones de becerros sanos, la P. ha~molyt1ca adminis-

trada experimentalmente con aerosoles, tuvo una eliminación bacte-

riana que alcanzo el 75% a las 2 noras, el 90% a las 4 horas y el 

92% a las 8 horas. Otros 

oucción bacteriana y/o un 

factores como por eJemplo: una gran repro­

deCllitamlento del s1stema 1nmune ae los 

pulmones, permite la colonización ce los mismos. 

Enseguida se analizarán algunos mecanismos de colonizac1ón: Cuando 

ex1ste un gran número de Pasteurella en la mucosa del tracto resp1-

ratorio, es muy probable que se lleve a cabo la formación de gotas 
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en la resciración y exhalación. En el an1mal enfermo se forman gotas 

que se expulsan por medio de la tos 126 ). 

Ha sido comprobado que la presenc1a de P. haemolvtica en los orifi-

cios nasales y en la luz de la tráquea, causa una 1nhalación de las 

bacterias en forma de gotitas con un espesor de l-5 nm • Ese tamaRo 

fac1l1ta la introducción de las bacter1as en los pulmones 182,190l 

Debido a que las lesiones en los casos naturales d8 enfermedad se 

encuentran en las porciones anteroventrales princlpalmente, es de 

suponer que la formac1ón de gotitas y la resp1rac1ón de estas, no es 

la única razon de la 1nfección de los pulmones, ya que las gotitas 

se distribuyen difusamente en los pulmones, con lo cual las les1ones 

deberian de encontrarse en todas partes del pulmón ( 126 ). 

Lillie y Thomson (19721 comprobarOn exper1mentalmente que la P. hae­

molytica, se puede distribuir un1formemente en los pulmones. Sola-

mente las porciones caudales de 

menores de la bacteria. 

los pulmones contenian cantidades 

Seguramente la inhalación y exhalación de got1tas tiene que ver con 

la transmisión de animal a animal y de la dlseminación en~re los ha­

tos de bovinos como consecuenc1a <48,82,126 1. 

Otro de los factores estudiados es el fluJo retrogrado de los exuda­

dos infecciosos de 1a.cav1dad nasal. 

L1llie 119741 supone que una de las causas de infecc1ón es el flUJO 

del exudado infeccioso en los bronquios. Deb1do a la Pasteurella se 

Produce un aumento en la producción de moco en la cav1dad nasal Y 

este moco es transportado por los c1lios al área suprafarinqea. 

Cuando hay factores debil1tantes (transporte, carencia de agua Y 

otros) puede debilitarse el sistema eliminador de moco a nivel de 
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traouea, por medio del cual se evita que el exudado infeccioso pueda 

a llegar a pulmones. Entonces al correr el exudada a pulmones, se 

causan lesiones a nivel anteraventral. 

Grey y Thomson (1971) suaonen que la teoria antes mencionada es fal­

sa, ya que en la recolección del aire traqueal nunca encontrarón mo­

co en la tráquea de becerros pero si encontrarOn algunas gotitas in-

feCCIOSaS. 

SINERGISMO DE PASTEURELLA Y VIRUS EN CASOS DE NEUMONIAS . 

Desde hace tiempo se sospechaba que existia una etiologia viral y 

bacteriana, es decir, un Sinergismo en el caso de las enfermedaoes 

respiratorias en bovinos 1 5,32,97,195 l. 

~na de las primeras pruebas de la etiologia viral de la enfermedad 

fua proporcionaoa por Lamont y Kerr 119391, los cuales en suspensio-

nes de pulmon que habian sido finamente filtraoas, encontrarón vi-

rus, los cuales causaban sólo reacciones leves en becerros experi-

mentales. Entonces ellos suponian aue para desencadenar la neumonia 

eran necesarios ~anta virus como bacterias. 

En otro experimento en becerros, se Intento causar neumcnia en bece­

rros con cepas de Pasteurella. Pero como asta prueba no aio resulta­

do, entonces iniciarón la infección con un virus, éste causó una in-

flamación, en éste estadio fué aplicaaa la Pasteurella como agente 

secundario, habiéndo causado de ésta forma la neumonia (195 ). 

En diferentes ocas1cnes ha sido reportada la interacción de agentes 

Vlrales y bacterias en casas de campo de enfermedades respiratorias 

en bovinos. En la mayoria de ellos la neumonia estaba condicionada a 

la interacción de agen~es virales y bacterianos. 

Actualmente varios investigadores dan de hecho, que un agente viral 



50 

desencadena la enfermedad, sin embargo la Pasteurelia es la causante 

de las lesiones neumónicas fatales 73, '.:;>:':i, 188 ) • 

El mixovirus parainfluenza ~ IPil juega un papel muy 1mportante en 

la etlologia de las enfe~medades resp1ratorias y espec1almente en la 

de fiebre de embarque. 

Reisinger et al. 119591 aislarón el virus PI-3 JUnto con Pasteurella 

en becet•t•os enfermos de "f iebt•e de embat'qLte". Hoerlein et al. ( 1'7'59) 

comorobarón un aumento significativo 14 veces o mas) de ant1cuerpos 

contra PI-3 en 68.8% de los an1males observados, los cuales hablan 

sido destetados, transportados y enviados a la engorda y entonces 

habian aumentado los casos de "fiebt•e de embat•que". 

De las secreciones nasales de 5 animales enfermos y oe los pulmones 

de 2 animales muertos, pudo ser a1slada el virus PI-3. En los pulmo­

nes de los 2 animales muertos, también pudo ser alslada la P. multo­

~· Dawson et al. 1 1966> obser·vat•ón en casos de enter·medad t•espi-

ratoria en becerros por medio de investigac1ones serológicas, la 

Participación del virus PI-3 en la enfermedad. Se1s oe 20 becerros 

mostraban un aumento significativo en el titulo de anticuerpos oe 

F'I-3. 

Ungut•eanLt et a 1. ( 1981 a) encontraron que en un caso de infección 

respiratoria de 20 casos, 6 estaban 

con el virus de rinotraqueitis v1ral 

relac1onaoos con PI-3, 3 casos 

bov1na CIBRl junto con PI-3 y 

16 animales tenian anticuerpos séricos contra PI-3 o estaban en re­

lación con IBR ó BVD. 

En becerros transportados a los corrales de engorda, de 8 hatos in-

vestigados, en los que se presentó "fiebt·e de embat•que", 2 de ellos 

estaban infectadas con PI-3. En esos hatos pudo ser comprobado un 

aumento en los niveles de anticuerpos contra PI-3. 
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Dlferen~es pruebas de transm1sión del virus Pl-3 solo o en r2lac1on 

con Pasteurella han s1do llevadas a cabo en bovinos. En éste caso se 

confirmo que el virus PI-3 solo puede causar una les 1ón leve cel 

tracto respiratorio (flujo nasal seroso, aumento temporal ae la tem­

pet·atLwa, hiper·nea, tos leve Y alguna.s les1ones nc:LlmOnicas) (12, 13 

109,87,171,188 ). Otros investigadores por el contrario no encontra-

ron ningón signo clinico por aplicacion del virus PI-3, si bien 

existia un aumento en el nivel de anticuerpos en sangre ( 86,93,203 

) . 
En el caso de la comb1nac1on PI-3 con Pa~teurella y su Inoculación 

en bece~ros, se puede causar el cuadro clinico s1milar ae brotes na-

turales de fiebre oe emoarque (13,47,87,93,101, 103,1391. En el caso 

de que además de la 1noculación con virus y bacter1as, se somete al 

animal a un estress calot"'';l fria, transporte, falta de alimentos, 

etc.l; se pueden potenciar los s1gnos clinicos y las lesiones pato­

lag¡cas. 

El nivel de gravedad de la enfermedad en el caso da la inoculación 

virus-bacterias es dependiente del 

inoculaciones de ambos agentes. 

in~ervalo de tiempo entre las 

~l sinergismo más claro se observo cuanao la Pasteurella se inoculó 

24 horas después del virus 13, 91 ) . 

El estado inmLme del animal juega un papel importante en la transmi-

s1ón de la enfermedad. En el caso de becerros con títulos elevados 

de anticuerpos contra el virus PI-3 ó Pasteurella spp, sólo pudierón 

ser causados signos leves de la enfermedad o éstos no se observarón 

( 171 ) • 
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vates et al. <198::;) obser·var·ón en una 1noculac1on constante del v1-

rus, pet'O ccn dosis vat'le>.bles de F". haemolvtica, la gravecad del 

cuadro clinico y de las les1ones patogenas en el tracto respiratorio 

podia ser 1nfluenciado. De ésta forma 8,000 oacter1as de P. haemoly-

tica et'·an suficlentes pat"'a causa~" Ltna neumonia {2!"1 tr'e~:; c.1e cu.~.tt"'O be-

cerros y 5 000,000 de bacter1as causaron la enfermedad de un grupo 

de 4 becet·ros y la muer·te de 3 de ellos . 

. El papel preciso del virus Pl-3 aún no es completamente conoc1do. Se 

supone que tiene influencia en la eliminacion bacteriana de los pul-

manes. En pruebas de inoculación de virus en diferentes 1ntervalos y 

de P. haemol vt ica postet'iormente, mostr·ar·ón que en el séot1mo dia 

despues de la inoculación del virus, la eliminac1ón de p. naemolvti-

ca esta altamen-te bloqueada (129, 194 ) • 

Resultados similares obtuvierOn Jakab y Green !1972) en pruebas con 

r·atones. Se pudo comor·obar· qL!e la retención elevada oe bacterias en . 
los pulmones no es la consecuencia de un transporte alterado de las 

bacter-ias de los pulmones <el n1vel de transoorte fuera de los pul-

menes era similar!, sino es por defectos en el sistema bacter1cida 

de los pulmones. 

Algo que aún no ha sido aclarado es, si el hombre es fuente de con-

ta.m1nación par·a los bov1nos. El v1rus PI-3 es similar al virus PI 

del humano. Un hecho q•_te apoya la transmisión del humano al animal, 

es que frecuentemente los oecerros de engorda t1enen el pr1mer con-

tacto con el hombr·e dLtrante el destete, transporte y desembarco a 

otras gt·anjas y en éstas etapas se presenta más frecuentemente la 

enfet'medad < 95 l. El papel del vir'L!S her·pes bovino 1 <BHV-1 ó IBRI, 

causante de la r·inotr·aoueitls infécc1osa bov1na <IBRl, en relación 

con las Pasteu~·Ellas no esté. aun b1en r·econocido. 

-
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~ 1noculacion ce los m1coplasmas solos o junto con Pasteurella no 

uede desencadena~· la ente~·medccd 87, 88,53, 198 ). Por ello se ha 

dicho que los micoplasmas no .juegan un papel pt•imar•io, s1no secunda-

rio como agentes E·i;iolog1cos. 

WLUENCIA PATOGENA DE VIRUS. PASTEURELLAS Y ESTRESS EN LA P~STEURE-

OSIS NEUJvJQN 1 Cf.¡. 

n el desat•t•ollo de le. neumonia, las lnfecc1ones vir•ales pat'tlcipan 

¡~idiendo que los pulmones puedan elim1nar las oacterias. La máxima 

eollcación vit'al se obset•va c:>. 5 dlciS de la lntecclon ( 19! ) • Las 

á:üma casi al mismo tiE·mpo en el que son formados los pr1mercs an-

t1cuet•pos set·icos. Has"C2. éste t1emoo pEwmanece la eliminac1c:n bacte-

rían a casi lflc< 1 te~··aaa. La po:::cer"'lar· lnhibiclon de la eliminación 

acte1"1ana, es d.~blda a un OE·tec-co en la ·tc:tgocito·sls par" i.as mc;.Ct"O-

~os alveolares. Esto es apoyado por una oruaca en la cual la eli-

inac1ón bactet'lana pe~·manecia in al tet'Gda t1··es d1as después de la 

noculación dej. vi¡·us F·I-3 1.r·e·tencion :3.6/·~), m1en¡;~·as que en el sép-

imo dia y el undec1mo estaba notablmente bloaueada 19LJ·, 129 ) • 

n una lnvesc¡gacion hlsccloglca se aemostró una correlac1ón entre 

y el poder de eliminación bac-

iter1ana de :tos oulmones. Pruebas similares realizadas en ratones 

~~yan los experimentos antes menclonaaos, ya oue se observo en los 

;ratones L\11a a ce ion s 1m¡ 1 a¡·•. 
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-~ éste caso se supone que hay un sinergismo b~cterlas-~iru~; De 20 

casos de enfer··meda.d t•espü·atot'la en bovinos, dos oe el!os estaban 

-~Iac1onados con BHV-1 como agente viral único y en 3 casos fué als­

Iado junto con el PI-3 ( 201 1. 

~.un exoer1mento, al llevar a cabo la inoculacion de ~erneros con 

IBR, IF'V que son virus causan~es de las más sever23 enfermedades 

clinic,as, OCL!t't'e r_tn¿' colon1zac1on con P. haemolvt1ca. aue tiene un 

desarrollo aún mayor desou•s de inocular a ~erneros con paralnfluen-

za-3-vir•us. Se obser-va una gt•an Sl.\SCeptibilldad por parte de los 

ternet•os a la colon1zac1ón de F'. h¿,emolvtlca ( 67 ). 

Sorensen et <.d. ( 1964! en tt·es bt•otes a e la "f lebt'€·? de embat•at.te" no 

·~c:ontrarón cart1c1pación del BHV-1. en los casos clínicos y subcli­

nic:os. 

Para detet•minat' el papel del BHV-1 como agente et1ologico han sido 

Colllet· et al. •,1'16•.)¡ comot·oba-llevadas a cabo dlfet•.:mtes Pn.\ebas. 

~n oue la 1noculac1ón del v1rus IBR oudo causar fiebre, tos, lagr¡-

. meo, dec.;nmiento, sect·ec 1ones nasales :v· con una 1noculación de ~-

~emolvtica tres dias mas 

del c:t.tadt•o clinico. 

tarde no pudo ser influenc1ado el grado 

~otros experimentos se observó que s1 se hace unicamente la 1nocu-

lación del BHv-1, no apar·ecen s1ntomas clinicos de la enfermeaad. 

Sin embat•go si se aplica <~1 BHV-1 Junto con F'. mu.ltacida yto F·. l<ae­

!!!Qlvtica, puede causat' la enfer·medad c:linica, con tos, iiebr•e, ano­

rexia, t'initis, tonsilit1s, farlngitls, tt·aqr_teltis, bt•onauitis y le­

s¡ones neumon1cas < 86, 101 ) • 

Por medio de la 1nfer::c1ón con el vit'Lts IE:F:. se pt•esenta.n en an1males 

de e:met·imentación, tt•anstor·nos t•esp 1 t•a tot' 1 os leves. Despues de la 

:¡ 
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¡noculacicn con Pasteurella, se oesarrolla f1ebre y s1gnos marcados 

de la enfet•medé•d con ap.:atia" tos y una frecuencia resoira~oria ele-

vada. Es notcw i o qU(:! no na>' leucoc:tos desouas de la 1noculación de 

las bactet•ias en los an1males infectados con BHV-1, lo que pasible-

·mente se debe a oue los vit'L!S indu.Jet'ón un deb1l1tam¡ento de los me-

can1smos. de defensa <49, 102). lambien se ha observado que en las 

.infecciones pot' BHV-1 y ¡:·as"Ceu.t•ella.s está involucr-ado el tt•acco t'es-

pu·atorio supet'lOt'. 

~algunos casos de enfermedad resp1rator1a en bov¡nos han sido a¡s-

la.dos entet•ovit'L!S junto con F·a.,;b=·u.t•elJa. =:,oo 1 '""' ·-·...J' 171 ) • 

El aislamiento dei Vlt'us oe la diarrea v1ral bov1no <BVDI en rela-

ción ~on brotes de neumonia condUJO a suconer oue podia cenar c1erta 

Nlación con la etiología de la enfermedad, s1 b1en no pudo ser com-

pr·ooada una pat•tic¡¡¡ación del BVD en la elim1nac¡cn pulmonar 

de F'. haemolvti.c;,,., 1ndeoenou:=ntemente de ;;1 el Vli''L!S tlC~.bia s1do 1no-

CLtlado 3, 5 o 7 dio;.s antes de L;:, infeccian con P. naenwlv1:1CE• 161 

' 128 ) • 

El oapel de los micoplc\smas no está .;-.ún plen¿,mente establecldo, pet'o 

En un caso de enfet•merJc\d resp1ratcr1a en becerros, oespues ael 

transporte, de 33 an1rnales enfermos en lb cud1eron ser a1slados mi-

~olasmas junto con P. na~mclvtica 'l-4 ) • Dawson et al. \1966) to-

marón muestras n::1sales de 2U becet't'OS, oesoLtés de sLt llegc\aa al mer·-

cado, 6 estab.an lnfect¿,oos con m1coplasmas, pero despues de 2 serna-

nas se pudiet·cn comot'oDa.t' estos mlct•oot•c;:an ismos en cadz, an 1ma). 

A la sexta semana se pwJo otlset·vat' una t'espuesta de antlCLte:"oos con-

tra la infecclCJn eH?.' m1c::oplE•.smas en 18 becerros, en un an1mal sacr¡-

·fu:ado se E'ncont¡•ar·c:m .los m1copliAsmas en pt.!lmón. 
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or medio de BHV-1 se observo un deotlitamiento de el1minacion bac­

~riana en oulmOn. El efecto sinérgtco se alcanzO en un int~rvalo de 

uatro dias entt·e la inocLtlación del v1rus y la bacterta 102. 

189 ) • 

~ el caso de un estress y la liberac1on cons1guiente de hormonas 

~renales, estas tienen un efecto antiflogistico en el animal (401. 

Algunos investigadores recortan aue una administración de acetato de 

~idrocorttsona de 30 mg/kg por 6 dias en becerros causo la dtsm1nu-

ción de la eliminación de P. haemolvtica en pulmones 77 J • 

~s macrófagos alveolares, sttuaoos en 

principal mecanismo celulat· de dei"enf,;a 

~asionalmente las Pasteurellas del 

los alveolos representan el 

75., 7CJ. 77' 13(~. 1~·7 1. 

tracto resp1ratorio superior 

llegan a las t•egiones más orofLtndas de los OLtlmones. aqul son fago­

citados t•ápidamente pot• los mact•ofagos alveolat··es. Entonces CLtanoo 

hila éste mecan1smo, se facilita la colonización y reproducción de 

as bactet•ias en PLtlmones. Cuando las Pas~eurellas se encuentran en 

gran nümet•o en pLtlmones, entonces pueoen caLts.:w •-tn bloot.teo en la ac­

tivida.d de los mact•ofagos 137 J. 
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La TLtnclón de los c1lios y de la mucosa del tracto respirator1o 

t1ene gran imoortanc1a como mecanismo de defensa. Ambos capturan 

particulas extra~as y las eliminan del tracto resp1rator1o. 

En una mucosa seca deb1do a la permanenc1a en lu9ares con aire se­

co y caliente o extremaDamente frie, o aebiao a cambios bruscos de 

temperatura, al1mento y carencia de agua, que se pueden oresentar 

durante el transoorte de an1males, existe una disminución notable 

en la actividad cili<H' 51, 212 y un fluJo más lento del moco 

debido a cambios de viscosidad. Tambien los agentes v1rales pueden 

afectar la funciOn de los cilios y la mucosa nasal 40 ). 

De esa forma se imp1de la elim1nacicn de Past~urella y favorece la 

proliferacion de las oacterias. 

Se considera aue la orcduccicn de moco ael tracto respirator1o su-

per1or es muy importante. BaJO l. a 1nfluencia del trio aumenta la 

aspiración de mater1al mucoso, el cual es favoreCidO por un c1erre 

defectuoso de la eoiglotis. En este caso la el1m1nac1on cacteriana 

es fuertemente bloqueada. 

Anteriormente se caca por hecho, que ex1st1a una 1nteracción de 

a¡ferentes factores infecc1osos, de factores fisicos y Pasteurella 

Que ocasionaban lesiones pr1marias en la mucosa y que entonces se 

ocasionaba la inteccion por Pasteurellas. Por el contrario otros 

aLttot•es mencionan que en el or1nclolo de la enfermedad las vias 

aereas estan cubiertas ce células ep1teliales sanas. Las Pasteure­

.l.liaá_no t1enen ~a cao,'<C:ldad de atacar' :ta mLtcosa intacta, per•o los 

vir•us no tienen pr•ob lemc:, para causar• lesiones en ésta. De ésta 

forma se les1onan las células ep1teliales, que son una superficie 

eecuada para la colonización por bacter1as 93, 47. 48, 20i ). 
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Los gases irritantes en los establos. pueden causar lesiones epi-

teliales y pred1sponer a una infección por· F'asteur·eJ.la 201 ) • 

Debido a que en el estress son liberadas hormonas adrenales, éstas 

pueden causar efectos 1nmunosupres1vos. Las cantidades elevadas de 

cortisona aumentan la patogenic1dad de algunos agentes inieccio-

sos, carece también que existe una deseou1librio entre la hipOfi-

sis y las adr•enales. 

<transpor·te, descot'nE?, 

Las 

castr·acion, 

inespecificos mencionados 

vacunación, etc.>., asi como 

agentes virales causan una neces1dad mayor· de la hor·mona 

17-hidrocorticosterolde. Esa neces1dad es parcialmente cubierta 

oor la cantidad de hormona circulante en la sangre, existe un es­

timulo de la hlpóf1s1s, oue ocas1ona una nueva liberación de ACTH. 

Esta estimula las adr·enales oat'"'· aumentar· la or·oducción o e 

17-hldrocorticosteroide. Entonces al aumentar el n1vel de la hor­

mona en sangre, causa una inhibrción de la eliminación de ACTH oor 

el mecanismo de retroalimentación 

que el nxvel de la cor·t1sona en 

negativa de la. hipofisis, ha.sta 

sangre d1sminuye y la hipófisis 

oueda ser nuevamente act1vada 177. 148 ). 

La pr-oducción humor·al de co.nt icuer·oos es blooueada oor un efecto 

estresante cont1nuo o por aplicación de ACTH 1 102 ) . 

El estado inmune del an 1mal es obv1amente decisivo oara el inicio 

de una enfer·medad. Con ello es importante tamb1en la inmun1dad 

contra las Pasteurellas y contra los agentes v1rales. 

Los animales con titulas baJOS de anticuerpos contra Pasteurella 

Y contra los virus IBR o PI-3 desarrollan una neumonia caracteris­

tic.a < 129 ) • 
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a dosis 1nfec:ciosa .JLtega un paoel impor~ante. En lniacc1cno5 co~ 

MlS elevadas del agente infecc:1oso se pr~sen~a pr1mero ~a enter-

~ao, que en el caso de la 1noculac10n con dos1s baJas 1 213 l. 

~a ve: que se encuen~ran las bacter1as colonizando y reoroaucien-

ose en ·los pulmones, d•?s¿u•t•ollan PCli'" si soJas pr·op¡eo¿'tcie;: o¿".t;Oge-

as. 

AANSMISION DE LA PASTEURELOSIS 

nde los primeros recortes de la enfermedad en el sigro pasado se 

a estudiado la tr·ans:mision de la enfermedad neumdnica entre los 

nimales. 

Nnck <1882) suoonla que existia un contag1o por med1o de lnsec-

os. El asegut'aba q:_te la enfet'ffif?dad et•a 'tt'ansmi.tlda en :La mayot'ia 

e las casos por· t¿<.b¿;no·s, qLte ;,abian est¿ .. do en con·cac'to con cada·-

~es infectados. Esto era basado en el hecho ce que los brotes de 

a enfermedad se pt•esentaban en la temooraaa de tabanos !Agosto!. 

lgLtnos ott•os.at..ttal·'es supanian la tr·ansmislcn pct' medio de mosqu¡-

os chupadot"es de s-2.nc_;,r·e t~:;imu.11~::,_ Dr"r-~¿~_·1:;a) 133,175 ). Dabney et 

'1. 11934) colect<H'ón en Ken1a de animales con "sept1cem1a heme-

ragica" las pulgas gato 

n r·atones blancas;. En cJo'3 e: a sos mLW i er·tm los t'a tones y en sLts or·-

·anos y sangr·e, se otJse¡··vo !a presenc1a de los bastoncillos bipo-

~~s. También iunc1ono la transm1sicn ael agente etiologico oe un 

tón a otro con las pu!gas gato. 

otro experimento ll~vadc a cace en conejos, para comprobar la 

r<nsmisión de la enie;wmeaacJ con las pulgas ga"Co, se tLtVO buen •t'e-

itltado, per•o en E?l cont¿1g 10 de bt:tialo a búfalo se tuvieron algLt-

ps Problemas ( 170 ) . Fueron utilizadas hasta 3,000 garrapatas a 

sólo uno de 11 casos resulto positivo. Ceb1oo a estos 
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nultados se concluyó que no puede habe~ contagio por medio de 

ulgas en la pr·áctica. 

a transmisión de PasteurPlla cor garrapatas <Amblvoma var1egatum1 

ué posible de bovinos a conejos 131 1. Pero Sh1rlaw \1957) sos­

~fa que era poco probable la transmisión de la infección por me­

lo de los insectos. 

n una inoculac1on masiva de la P. multoc1da a bov1nos de Kenia, 

Eha via subcutanea se comcrobo aue habia res1stencia. En bece-

'r·os er·an necesar·ias dos1s 

ausar neumon i a. 

muy eleva.oas. de P. multcc:1da, cara 

~ transmis1on por agua potable de la Pasteurelos1s ha s1do estu-

iada por• algunos investigac.Jor·es. Elain (1957) contamino el agLta de 

~er mezclándola con saliva de animales enfermos por Pa3teurella. 

ambién Awad et al. ( 1976) pudier·ón llevar· a cabo e:-:per·irnentos con 

ecerros infectados por· F·aste'..wella. 

eb ido a que en la infecc1ón con P. multocida, existen síntomas 

·linicos con una sal1vacion mLty or•afus~'\, esta caLtsa Ltna cante:1m1na- · 

i~ del medio ambiente con cecas patogenas, las cuales seg~n las 

~~lciones amb1entales, pueden sobreviv1r ae 24 a 48 horas y pue-

en causar• una infección en animales suceotibles 9 ) . 

~neu~onia causada oor especies de Pa~teur~lla bajo condiciones 

aturales es transmitida en la ma.~'or·ia de los casos ele L•.na a.n1ma.l 

'otr·o por gotas contam1na.das. 

descrito anteriormente, la Pasteurella se puede presen-

tr·acto t•eso i r·ator·io de an1males sanos, entonces bajo 

_ertas ·c:ondiclones se pueden desar·r·~llar• oar·a caLtsar· Ltna 1nvas1ón 

que desencadena la enfermedad. En el caso de establos co-
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frecuentemente una transmisión de las bacterias a 

males sanos o débiles que no son portadores de la bacteria. Es­

es posible debido a la formación de got1tas en la cavidad nasal 

cuales hay una reprodución intensa de Pastaeu-

ser exaladas esas gotitas llegan a contaminar a 

que están en contacte estrecho, como ea el caso del 

e o en algunos corrales de engorda. 

de Pasteurella en la mucosa oral de los bov1nos es 

a un flujo de la cav1aad nasel, del pelo contam1nado de un 

infectado, po1·' la com1da contam1nada o deb1do tamoien a 

con éstos m1croorganismos ( 82, 190 ). 

el excremento de los animales enfermos no se presenta frecuen­

te contaminación por Pa~teurella C 7 ). En la orina no ha po­

ser comprobada la presencia de éstas bacterias. 
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5:-EL TRATAI"IIENTO DE NEUMDNIA Por~ F'f-lSTEURELLA 

En el tratam1enta de los an1males enfermos oor Pasteurelosis na 

habido diferentes camb1os en el transcurso del t1emoo. 

~la década de los 50's se mezclaba, carbonato de sodio con ace-

tato de sod10 o procianato de sodio, cara admlnistrase a los an1-

gles despues del transporte, pero este medicamento no daba resul-

t~o, ya oue de cualqu1er f~rma se presentaba la enfermedad 111 , 

. 3) • Posterior-mente ott·as sustancias han s1do ut1l1zadas; cloruro 

de amonio, c:at·bona.to de amonio y guaye.col, cer-o la apl1cacion de 

éstos medicamentos no tuvier-on el efecto esper-ado i 182 J. 

a TRATAMIENTO CON SULFONAMIDAS. 

Desoués del descLtbt'lmlento con sulfonamidas se ut1lizaron estas 

para la lucha contr·a la F'asteLtNdosls ( 39, 14::':·, lb6 ) • Los r·esul-

t~os del tratam1ento fueron ex1tosos, cuando la terac1a se reali-

z~a al inic1o de los or1meros sintomas clinic:os 166 l. Se t•eco-

~ndó que el tratam1ento inic1ara con una inyecc1on 1ntravenosa de 

~ltonamida y en caso neceaar1o un tratamiento poster1or via oral 

de 3 a 4 di as 143, 166 ). El tratam1ento por v1a oral fué recha-

.zado, debido a qLte según la opinión de Turnbul 119531, el efecto 

de las SL\lfonam1das aplicadas via or·al tenia Ltne. acc:ion neg2.t1va 

·sobt·e la flor-a t•uminal. El recomendaba la aplicación intraoerito-

.neal en toros y toretes y la 1ntravenosa en becerros y vacas. 

~dosis recomendada era de 1-2 g;kg de ceso corooral y las sulfo-

na.midas t'ecomenda.das et·a.n sulfad1mid1na, sultameracina, sultat1a-

zol y.la tr-iple SLdfa. es dec:1r, una mezcla de sulfad¡ac~na. sul-

hdimidina y la sultameracina. 



64 

En una pr·ueba de los efecto:: de las citerentes sulfonam1das en el 

tre tam i en t o e on t 1·' a. :..F...:' ''-----"rr"-1'-::::!.::l...:t::.;o::.=c:...:l::.;d::.:::.:a, se encontró oue el sulfatiasol 

enia un efecto mLty positlvo. mientras que la sulfadimid1na, sul-

~eracina y sulfad1acina actuaban muy debilmente, incluso en con-

entt•aciones muy elevad8.s 180 ) • 

n el. caso de que haemclytira estuviera involucrada en la 

nfermedad, se encontr·o que las sulfonamidas solLibles como la SLd­

~imidina-sodica, sulfamerac¡na-sódica y sulfatiasol-sódico te-

1M una acc1ón curat1va \ 38 ), 

oss 1982 encontt'O en cepas oe P. multoc1da y P. b?emplytic-=>. t'e­

istencia a las sul fonamlClas. 

TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICOS 

on el descubt'imumto de los antibiotlcos se iniclo una nueva for•-

a oe tratamiento pat'a los an1males con oroblemas neumónicos, ya 

ea combinadas con sulfa.s o solos. Los Pt'lmer·os antibióticos uti-

i:aoas, fLlel·'On, estr·ep·tomlclna. 

tna con t'eSL!l t;;,dos muy ouenos 

neomlcina, pen1c1lina y terrami-

14::::., 16a, 199, 188, 35 ) • Hl ini-

io de la aplic.:.c1ón de los antibiotu:os se encontt'D que tanto ..E:... 

como P. h~0molvt1ca eran sensibles a todos los antibió-

utilizados. Sln emcargo despues del uso 1ntensivo de ant¡­

_ioticos en el tr·atamlE::nto de an1m2des enfet'mos, se na Pt'esentaoo 

a resistencia ca.dc\ vez ma.yot' a los antibióticos. 

iterentes invest1g<1do1·'E·s nan comp1·'obado la t'eSlstencia de F'. mLll­

ocida a la pen1c1lina, lo~; niveles ce t'eslscencia 1ban de Lln 16/; 

) hasta Ltn 73. 5/. < 201 ) • 

caso de la tetrac1clina existen diversidad de opiniones; 

al. ~197"1! en con t.t'ai·'On 

resistentes a la tetraciclina, 

i!:D.· 

que cepas de Pasteurella eran 

pero Karlsson y Nystrom <1962) 
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~laban oue el antibiótico tenia un buen efecto sobre las bacte­

as. 

ros autor•es han compr•obado oLte e:-:iste r•esistencia mas o menos 

Uble a los eiguientes antibioticos: Estreptomicina, dihioroes­

eptomicina, clor·tetr·acicllna, o:-:itetr·aclclinC~., amplcilina, tilo-

na. ter·ramicina, o::ac1l in a. ka.namic1na 112, 65, 54. 45, 176, 

1, 205, 162 l. Inc lusl ve en el caso de las comb1nac1ones de an-

bióticos, han mostr·ado r•esistencia. la F'. multocida y la P. h"lt=>­

lvtica ( 45 1. En éste ce>.so de r•esistenc1a a antibióticos deben 

tomarse en·cuenta, oue muchas de las diferenc1as en las diver-

s pr•uebas, se Cleben a vat'lOS facto¡··es, tales como; el tipo ele 

pa Ltti"lizada, la Dt'W?ba in VlVO o 1n vitre, la cantidad de mi-

oorgan1smos utilizados, la concentración del antibiótico, etc. 

s antibióticos oue demostraron sor efect1vos contra P. multocida 

n; clor·anfenlcol. ·fut•a:<on, fur·azol idona. ni tr•ofLtr·anto1na, genta-

Clna y er•itr·omicina 54, 162, 160, 176, 201' 205 ) . 

nto la P. haemolvt1ca como la F·. mu.ltoc:icla han mostr·ado Ltna gr·an 

nslbilidad a la gentamicina y c:efalotina y una gran resistencia 

la tilosina, o:·:1tetr·acicl1na, penicil1na, etc. l 6:~; ) • 

s posibles causas oar·a la for·mC~.ción de res1stenc1a son; el uso 

Y frecuente de antibicticos en el combate de enfermedades infec-

osas, el agr•egar· antiblOtico en los alimentos de los an1males y 

transmision de plásmldos-R de otras bacter1as a las Pasteure­

as ( 114, 45 ¡. S1n embat•go no debe cons1oer·ar·se OLte el ir·ac:aso 

1~. ter·apia de antib10t1cos se debe s1emore a la formación de 

sistencia, e:osten otr·os fac:tor·es como el uso lt't'egui.at• de anti­

ótic:os, el haber· 1niciado tat•diamente. la ter•ao1a, un tr·atamiento 
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muY corto o una lnmunosupreslon causada oor 1nfecc1ones v1rales 

6ausar el fracaso de la terapia 1o2 i • 

. . ·~· - '. 

···,· 
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S • 6;-·PROFILAXI 

Debido a los orob lemas infecciosos ca~sados oor enfermedades in-

fecciosas tales como la Pasteurelosis, existe una menor oroducci6n 

oe pr·oteínas de ot·iqen an1mal, a si como una menor oferta de pro-

duetos lacteos o cat•n 1cos en 

avances logr·ados por· med 10 de 

el mer··co:>.do. A pesar de los grandes 

la terap1a con antibioticos. la in-

munización como medida profiláctica qana terr9no diariamente en la 

enanza de bov¡nos y otr-as espec1es a.n 1males 141 ). En el caso 

de las enfet•medades causadas por Pasteut•ella e~-:isten oos tipos de 

1nmunizacion: 

ai lnmun1zacion pas1va. 

bl lnmunizacion activa. 

INMUI~IZACION PASIVA 

En el caso de la inmun1zac1ón pasiva contra·P. multccida han sido 

utilizados sueros 1nmunes pat·a la 1nmunización de bovinos desde 

hace muchos años. Sin embargo en las zonas de gran Incidencia de 

Pasteur·elosis, los suet·os hipet·inmunes pet·dian a.ol1ca.ción, ya que 

la enfet•medad er·a deoida a vat•ios factol··e:; testr·ess. vir·us, etc. 

además de que el tr·ata.miento dado a los animales enfer·mos r·esLllta.-

ba efectivo ( 38 l. 

Ott•a razon pat·a la d1smlnL1ción 

fué el elevado costo de éstos. 

con ant ib iot i cos. 

del uso de los sueros hioerinmunes 

en comcaracion con el tratamiento 

Ha sido recomendada la administración de sueros hioerinmunes ~n 

los luga~~~s donde hay 9 t'.?.n 1nc1dencia de Pasteurelosis, para oro-

te¡;¡er• ·a~--l~s animales que aun no ot•esentan la en'l'er·medad ( 143 i. 
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INMUNI ZAC ION ACTivA 

Bactet'i nas • 

se denomina bac-cer1nas a las suspens1ones comouestas de oacterias 

lisadás. En el casa de la 1nmunizac10n contra P. multocida en oc-

vinos, se han Ltt i l i zadc oactet'inas, las cuales no han dado resul-

tactos sat1sfactot'lCS 21 ) • 

~ una prueba de campo se prcoo la oacterina de P. multcc1da con 

9,908oovinos. La -casa de mot'bllld<.<.d de los bov1nos 1nmun1zados 

con la bacter1na fue de un 5.04/. m1entras aue en el gruoc con-

trol 6,909 bovinos/ sólo 2.8% de los animales enfermaron. Con 

esto se compt•ooo qLte la 

para los bov1ncs. 

vacunacion m1sma es una causa de estress 

Para la inmunización oc· i:.ov1nos contt'a la "fieot•e de emoat'OLte" se 

hicierOn bacter1nas con las bacter1as aisladas a partlr de mues­

tras de PLtlmon;;;s de oov1nos muet'to:. por' la "t1eDt'e de emoat'qLte". A 

partir de estas muestras pud1eron ser a1sladas Pacteurella asi co­

mo Corynebacter1um ( 89 ). 

BKterinas con adJuvante.- Con el fin de lograr una mayor efecti-

Vldad del an ti geno de F·. mu l toe 1 a¿1. se agregó a las oac~er1nas un 

~yuvante. Este causa un efecto retaraaao asi como una fagccltosis 

más efectiva y me,¡ot'a con ella la rescues~a inmune. Como adyuvan-

tes para bactet'in<.<s ae F·a,;teul·'·~l l. a. tLtet'on u ti l1zados p¡·'lncipalmen­

te aceite, se.pon1na \vac•-ma de Delpyi, hidt'O:{lCJo ae alwn1n1o y ad-

. yuvantes completo o incompleto de Ft'<'?Luld ( 61, 74 ) • Bain \196:;¡ 

lenda que en el caso de querer alcanzar una protecc1on en un 

corto, se utllice la combinacion de bacterina con adyuvante 

bacter1na. La segunda bac-cer1na de la m1sma espec¡e ocasio­

se alcance rapidamenta un titulo alto de ant1cuerpos. 
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vacunas combinadas Virus-Paster_trella. 

Deb 1do a qt.:te es conocido que las infecc1ones oor· Pasteut·e:dla van 

EompaRadas en la mayoria de las veces por una infección viral, se 

han desat•t•ollado vacLtnas combinadas. En este caso t1enen gran im-

pot•tancia las vacLtnas e1aoor·adas con vu·us de ot•onauitis infeccio­

sa. BHV-1 y;o de Vlt"LtS oar·.:unfluen;:a F'J-.3, combinados con F'i;)st'"''''"'"-

!la spo. 

~n una vacuna 1nactivada del virus PI-3, P. multoc1oa y F'. has-

mol vt ¡ca fuet•ón lnmLtn¡;:ados en dos apl1cac1ones becerros, para 

romorabar la efect1v1dad de la vacuna combinada. Poster1ormente se 

expuso a los becer•r·os a un estr·ess y se les 1n1'ecto con un aer•osol 

de las cepas homóloqas de F'asteur·ella y con el vir·us de Pl-.3. ro-

~s los becerros sobrevivierOn a la prueba. En el qruoo vacunado 

se ob.ser•vó que el nivel de anticuet•oos 

de contt•o 1 \ 140 l • 

fue mayor cue en el grupo 

En una prueba de campo Hamdy et al. \ 1965) pt•oou.ier·on Ltna. vacuna 

combinada del Vlt"Lts 1nact1vado de PI-3 y b<:>.ctet·•ina de F·asteLwel!a 

o de virus de PI-3. IBR y bacterina de Pasteurella. 81n embargo a 

~sarde los titules elevados de ant1cueroos contra el v1rus PI-3, 

logr·ada la inmun ida.d aceptable contt·a la "fiebr·e de 

parte por·centual de los animales enfermos fue ldéntica en el 

control y en el grupo de prueba, Sl bien, OaJO condiciones 

imentales se observo una protecc1ón satisfactoria ( 86 ), 

alcanzar• Ltn.;>. fot·ma.c ion aceptable de ant1cueroos especif1co~ 

n~c:esarias dos vacunac1ones con un 

antitueroos pueden ser verificados 

1ntervalo de 14 a 21 d1as. 

nasta un aAo despues de ia 
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/ 

vacunación ( 139 ) • 

Otros experimentos de bacterina con el adyuvante de Freund, reali­

zados en becet't'os, de·mos·tr•at•ón una pr··oteccion muy PaJa contt•a .f:.. 

multocida. Después de la vacLlnaclón y de la poster1or aplicación 

de cepas virulentas de P. multociaa a los becerros en prueba, fue­

~n observadas sintomas clinicos como disnea, deb1litam1ento. hi-

pet•nea y neumon i a ayuda. Todos los becerros soorevivleron a la 

pr·ueba y fu.é obset•vado un n1vel eJ.evaoo de anticuet•pos ( 210 ) • En 

otros experimentas realizados con un 1nmunoqena Slffillar se observó 

que mediante dós a¡:; l1cac iones de la bacterina con aayuvante de 

Ft'eLtnd se PLlede alcan::ar un 

40,960) contt•a r-·. rnu1 toe :Lela 

titulo elevado de ant1cuerpos (hasta 

157 ) . 

~cunas de extractos celulares 

~g~n el método de Westphal y Jann <1965) se pudo elaborar una va­

cuna de e>:tt•acto celulcH' de r-·. ml.llJ:o.::¡cJ;:,, de la CL\al se ootLlVO una 

protección satisfactoria despues ae una p~ueba de rete se camrcobó 

que éste tipo de vacLtnas alc<.'ln::a n1veles Edtos de antlC:L\EH'pDs. 

La endoto:-: i na de _F'-'.--"m-''-:..l..:cl_t....;r:..-'.:.:;c..:i....;d::.....;a fue ut1l12ada para 1nmun1::ar bov1-

nos, tt·as la apl1cación de la endctoxina y de la prueba de reto 

coo una c:epa homologa de P. multo~1ca, los animales 1nmun1zados no 

presentan sintomas de la enfermedad. Sin emoarqo el lipopol1saca-

', t'!Clo solo, no indr_l;jO pt'otec:c:l!:m 

el componente pt•otelcc:· JLlega un 

cicin de la inmun1dad act1v<:1 90 

El efecto de la vacuna combina.da 

sufic1ente 159 ). En éste caso 

capel 1moortante en la estimula­

). 

·fue investigada en Lma p t'Llepa de 

~Moo. La vacuna estaba compuesta de virus de BVD, IBR y PI-3, 

contenia un 1nmunógeno bivalente de P. multoc1da y P. hae-
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Como animales de e::oet•imentación fuet·ón utilizaoos becerros de 

~ades de~de 20 dias hasta 6 meses. La vacunac1on tu• hecha dos 

veces despL!BS del tr·a.nspor·te en la c;¡t•an.ia de engot·da. o bien fue-

~n vacunaoos una vez en la granja de cria. La pérdida por muerte 

~becerros o sacrificlo de estos fuerón muy bajas. si se les com-

par•a con el Qt'Ltoo contr·ol ldlferenc1as entre l.lí. y 64.5/.i. E.n 

g~nJaS de engorda de bovinos con def1c1encias d~ maneJo, las per-

didas pudiet•ón set• t'educ¡das hasta cet·ca de 50/.. med1ante la apli-

~ción de la vacuna Polivalente antes menc1onada. En estas granjas 

la orimet•a. vacunac ion se llevo a cabo en la granja de cria y la 

segunda vacr_tnación en le. gt•anja de engot•de. \ 201 i. 

~cunas de mutantes de Pas~eurella oepend1entes de Estreotomic1na 

~rios inmunogenos de mutantes de P. multocida han s100 lnvestiga-

dos y desart•ollCI.dos, la 1nmun1zacion de bovinos y b~talos 

{ 108, 57, 58, 207 ) . Los e:-:pet•imentos t•eal¡zaoos hasta hoy en t•a-

~nes, coneJos y becerros dieron como resultado indices elevados 

de tnmunuJad, a.si como tamb1en un graco elevado de aceptac1on al 

inmunógeno. Por· medio de una vacLtne.clon ootenciadot•a del mismo in-

munogeno, se puede elevar· el nivel de ant1cuer•oos \ 58. 108 i. De-

btdo a que el conoc1m1ento oe las cepe.s de P. mL!ltoclde. dependlen- -

t~ de estreptom1c1na aun es fragmentarlo, ex1ste el r1esgo de te-

ner orablemas en la vacunacion con este tioo de vacunas vivas 

{ 14 ) • 

EN LA VACUNACION CSchok oostvacunall 

el caso de la vacunación de bovinos con bacterias o vacunas de 

t~urella sop llsadas, pueden ocurrir chooues oostvacunales 

12.3, 169, 62 ) • 

l!'lij•; 
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En la apl1cacion de bc:,cter·inas contr·a "fiebre de embar•que" que 

contenian P. multoclda tipos A , D y P. haemolvt1ca, han s1do oo-

servados sintomas de schok que var·i¿<.n entre 0.1% y 10~. Tamb1en 

h~ sido reportados un gran número de casos con bacter1nas de P. 

multocida set'ot ioo B 11 ) . 

. ~el caso de aplicar una dosis elevaaa del inmunogeno, puede au-

mentar la pt'Obabilida·j de oresentacion o el schok pos~vacunal 

( 11 ). Pat'a evitar· éste tipo de pt'•:Jblemas, se han ut1l1zado vacu-

nas de apl1cac1on oral o las cuales sen mucho menos 

14 ) • 

~s sintomas pueden presentarse pocos m1nutos oespues de la inocu­

lación o también algunc:.s no1·'as desoue:s de esta. En los casos le­

ws, los sintomas son; decaimiento y anorex1a , en casas graves se 

p~senta disnea, sudoración, debilitam1en~a, cól1cos, sangrado del 

hocico y eventualmente la muer·te, 1 :í., 169 ) . En el caso de bovi-

nos muet'tos se ocser·v¿\t'on, eaemó.i pulmonc..t', congest1on sangLlinea en 

intestino, hemo:·'t'C:<•J le\ S endocc:wd 1acas y pet•icat'd 1ac;,;.s y desor·end i-

. m1ento pleLlt'iÜ. 

~ p1ensa que éste scnok es debido a una reacc1on anafilact¡ca, ya 

~e el tratam1ento cel crcblema con e81netr1na y antlhlstaminicos 

ha demostrado ser un tratam1ento muy efectivo. 

Pr•obablemente las F'a.steut'ellas ocasionan una l1berac1on d1recta o 

indirecta de histarninc:<. En la u·ci llzacion de bactet'lnas de F'asteLt-

detoxit1caaas, no se presentan sintomas de schok 123. 1ó9) 
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TECNICAS DE AF'LICACION DE INMUNOGENOS 

Pat•a la aplicación de las diferentes vacunas que existen en el 

mer•cado, han sido Ltsadas técnicas diferentes de aplicación. La 

·~licacion via intramuscular ha demostrado tener un efecto similar 

:al de la apl1cacion subcutánea 58 1. Según Rolle y Mayr <19781 

la aplicación v1a subcutánea o intramuscular de una vacuna ocasio-

na una for·macion de lg~l e IgG, mientras que la apllcaclan lntra-

nasl del ant igeno, causa una forrnac 1ón o e lg(.4. 

·~ha descr1ta aue por medio de la lgA existe una inhibicion de la 

colonizacion bactet'lana asi como una virus-neutrallzac¡on en las 

mucosas ( 153 ) • F'ot• atr·a PéH'te Wa.lket• <1978) menc1ona aw= en la. 

'~licación de un aerosol de P. haemolvt1ca en oov1nos, hubo forma­

ciOn de IgA, la cual causo neutralización ae las bacterlas . 

. ~emás la aol1cación via 1ntranasal tiene la ventaJa de causar la 

formación ·del inter·fet•ón Q'-te se secr·et:a en el tr·acto ~·esoit·atot'lCII, 

existiendo una b,_tenc>. t•esouesta lnrnLtne la cual ca.usa el at:enuamien-

· to de las bactet'las 196 ). 

'una apl1cación unica de las vacunas en becer•t•cs, no ot•cte-ge ade­

.cuaelamente a oecer·r·as, deb1do a que después de la aol1caclon del 

~tlqeno, no se encuentra una cantidad suficiente de ant1cueroos 

en el st.tero sanguineo < 2tj2, 62 >. 

:La capacidad de fot•mat' antlct.tet•pos, se presenta aespués de la se-

gunda o ter·cer·a vacLtnacion. en le>. cual se alcanzan altos titulas 

de antic:uer·oos 142 ). 

~edad en la cual la vacuna deoe ser aolicada es de tres meses y 

med1o en adelante, ya aLte se consioet•a que los becet•t•cs menot·es ae 

~eses y medio, no forman ant1cuerpos para la respuesta 1nmune 
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contra F'astew·ella soo. Según De 14lt--Jis et al. (1978J no se han r·e­

por·tado casos de F'c:;steut·'E·losls en Dec:et•r•os menor•es oe tt•es meses 

de edad en las r•ec;;1ones donae se pr•esenta el pr·oolema. E::to es 

atribuido a le:, pr•esenc1a. de anticuer·oos mater·nos. 6(1, 59, 74 i. 

~ una prueba de vacunac1ón se ut i l1 :::u·ón becerros de 5 oias de 

~ad para prooar una vacuna comb1nada de virus BVD y PI-3 con E· 

haemolvtica. Se pudo observar un efecto ocs1tivo en el crec1m1ento 

pero la reaccion serolog1ca contra 

v1 rus y bactet'le>.s tue muy pobr•e deoido a la pr·oteccion exi-stente 

del calostt·o mC<"Cet·nw ( 8(, ) . Er··ler• et al. ( 1983! vc-,c:Lmar•ón bece-

rros de 3 a 4 dias de Gcj;;:,d y a los ce 4 dias de ed¿,d les aplicar·ón 

una vacunación potenc 1 ador•a iBoost:et'J y logrardn una 1nmun1dad 

efectiva. Los .r·esulc:ados son poco conf¡o.-;,bi.es deb1do a. que los gr'Lt­

pos eNper•imer.tales estaoan fot·maoos de 2 a 3 C:<filiiléllea. 

ELECCION DE LOS SEROTIPOS 

~el caso de la elecc1ón del serot1pw para la vacuna de Pasteure-

fu, se deben de 1:am¿,r• cuenta que existen var1os serotioos y 

~e en muchas ocas1ones no ex1ste 1nmun¡aao cru:aaa. Los fracasos 

~ la vacunación de bov1nos contra la neumonia causada por Pasteu-

~ se le atr•iiJuyen parte a las es1:ructuras ant1gén1cas ce 

lu va2unas utili:adas 1 202 1. 

~pruebas de. res1stencia cruzaaa en1:re Clferentes serotlpos se 

la vacLtnac ión con un solo serot1po no oroteg!a con 

la infección con otro serot1po ( 9, 86, 62 !. 

comcrcbado que ex1ste una reacción protectora 

muy var1able entre los. d1ferentes serot1pos de P. multcci­

Inc:luiso dentt·o dFi Lt11~\ sol.,< E5P~'CH~. Una pr•otecc1ón completa se 
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a alcanzar sólo utilizanao 

4 } • 

la cepa homóloga a la de 

común se recom¡enda la utilizacion de vacunas biva­

contengan los serot1pos aislados mas frecuentemen­

en la región afectada. 
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! análiSIS PE lEtS 

cue en la ac~ual1aad, la P. mul~o~1da y P. naemplyti-

tienen una gran importancla en el comole~o de enfermedades res-

ratarias de bov1nos. 

~los principies ae la inves~1gac1cn ce la Pasteurel!a se ooservó 

~e en mucnas ocasiones se hacia un dlagnast1co en base ae los 

sintoonc;~s clinicas y en .ios camo¡cs anatomcpatalóglccs. Entonces 

~chas veces se trata~a oe otras entermecaces diferentes a la neu-

l 
~nia causada oor la Pastauralia. En és~os casos se ccnfunoia a la 

Infecciones seat1cem1cas o con 

~venenam1ento y par otra Parte se censaos que podia causar enfer-

medades en ter· i cas . 

. ~na podido comcrobar oue las escec1es p, multociaa y P. naemclv-

·tlca atacan Pt'lnc¡p.o.üm•:nte C>. lc:Js pulmor:es en bov1nos caL'.sando neu-

ias y septicerr:1=:.i.s en ca.so: aguces. La Pasteurelas1s es una en-

~rmedad 1moor;ante cebtd~ a 12 alta frecue~cla y al elevado nivel 

de mortalidac::. esto t'•2cer·cL\te en costo::: par el tratamiento ce la 

· enfer•medad y las o e an1males,. por consiguiente causa 

Nndes perdidas eccnomicas en exolataclcnes ganaderas. 

especles oe P~ct~~rella Presentan algunas caracteristlcas en 

po~"' lo sus calon1as son levemente convexas, 

a=ulosas y un pece orillantes. Aoem's presentan 

ya cue llevan a cabo la degradacion de 

y otros carochloratos. 
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Existen algunas cat·actet•ísticas oe diferenciac1on entt•e F'·. hae-

y P. multoctda ya que aoarte ce las d1ferenc1as que ore-

colonlas. la P. haemcl~tt~a suele cresen~ar una ne-

es: poslti\/a a la prueoa de indol y crece en 

·Se han t•ealizaao ,_me. set'le de 1nves·c¡ga.c1ones con el ot'opos1to de 

·clasificat· a la P. rn'llt<:J.::ld2 .. Esta clas1fH:ación na o3.sado por una 

el cual se oasa en los tioos capsulares A,B.D. y E. En camoio la 

se ha d1v1d1do en dos Olotloas; A y T. 

real1~ar el dtagnost¡ca de la Pasteurelosis se conside- .i 

Nnecesario observar los sintomas cue se est~n oresentando en el 

momento y los camt:Jlos aue se van gen•?t'ando en el .;:>.nlmal. La mayo-

ria de las veces es necesat'lO hacet' un d1agnóst1co de le>.bot•atot•io, 

lo cual es muy 1moortante tomar en cuenta una ser1e de datQs 

van a ayudar a nacer una buena selecc1on del mater1al cue se 

enviado al laocwatot'lD. 

La F':~steLtt·ella es de gt·an 1mocwtanc1a tanto en anlm-:~les domesticas 
:: 

ro~ en el numano, aste germen causa a1ferentes enfermedades como i 

POt' eJemplo, en aves. F·. multociaa oc:~s1ona el cólera aviar, en 

, la neumonía necratica, en corceros la seot1cem1a hemorrá-

en coneJos seot1cem1a y neumonía. ~n el humano se presentan 

multcc1da oesoués de la maraeoura ce un gato o 

atectanao or1nc1palmente las vias reso1rator1as. arc1cula-

dlgeSClVO. De ma.net'a 1mportante la F~steurella 

tamoién a los bov¡nos causanco según estua1os realizados, 

es resp1rator1as agudas. 
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~diversas publicaciones se nombra a 1n01s~inamente a la enferme-

dad or·odLtC ida pct' F_-·..:;· __ mc.::L'-'1 i;;..t:;;..".=o...;c:...;:;;... '=d.::a y f'·. r¡;,;ernoi.vtJ.ca. -como '·septlcemia 

hemot"t''ágic:a.n ó "fJ.eor'e ae emGCü"'Clie·l .. '·/at~·los aLttar-·es san de la ap¡-

nion que de.be nombt'at'se 

enfer·medao P t'o•juc i o a !:lOt' .;.F_· '-" _...;m.;.;'.::u;.;l:....'.;;.;.:;ci;.;c'-· :"'l.:::cl-='" serct1oos oB y cE. Al9unos 

ott'OS investlgi:tOOt'es nomot•an a lé:t "fJ.ebt'e de embar·que" como la en-

~rmedad neum6n1ca prooucida por alguna espec1e ce Pasteurella. 

oespués dei tr·anspcr·te. 

~ Pasteurella seo., ha poa1do ser alelada en numerosas ocas1ones 

de la flot'a nor·mal de las vi as t'e·sc 1 r·a.tot'las suoet'lOt'es o e los bo-

vinos. Esto conduJo a 1n·,:e~;t1gat' que factores sen necesar1os para 

q~ la Pasteurella actóe de forma patógena lnvadiendo los pulmo-

nes. 

Diferentes publicaciones demuesn·an oue e:-:isten iactc:wes ot'ecuspo-

untes a la Pasteurelos¡s neumon1ca. ~ales como el transpor~e pro-

tongada, var•¡¿;c1one;; oe ~emceratura. humeoad, hac1na~1ento, exci-

tac:ion, cambios en la r=..lJ.mentac1an" conoic1ones rnsa.lLlbr .. es 

tuac:1ones est;r•esante·5. "Todos los factores antes menc1onados oca-

siooan que las de1ens6s oel an1mal C1sm1nuyan, iavorec:endo la ca-

Pasteurelosis neum0n1ca as conslderaoa como una enfermeoad agu-

oue presenta w1a ser1e de sintcmas muy marcados, algunos da 

llos son inaoetenc1a, decaimiento, los. animales de,¡an de t'Ltmlat' y 

apartan del rebaAo. En c¿-\s.os ce v3cas estas ceJan ce proouc1r 

e y existe ademe~s un lagt'imeo abundan~e. En la etapa final de 

enter•medad se obser·va un a~ument:o en la frecuencia~ respiratoria 

dOiOI' "j t~u i c:!CJS PLtl.mr_;nO\t'es. haETa que f1nalmente el 

en tt?l tr·~n!:~c.ur .. ~-so ae :::.tJ. a 4b not"'a.s. 
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~isten algunos reoortes acerca de la2 infecc¡ones producidas por 

en las cuales es notable la ex1stenc1a oe una neumo-

nla fibt•inosa que ,afecta a los lóbulos supet'lOt'es y car·diacos. F'a­

·ra esto Pt'lmer·amente e::iste una disem1nacion endobt'onouial la ct.tal 

0~51 ona la 1nflamac1ón de ac1nos celulares y se produce una neu-

mon ia lobt.d ar · 

·se pt.teden enccm·tt'at' dlfet•ente: estadios de la enfet·med2.d juntos. a 

,lo cual se le llc>.ma mat•rnot'l::aclon calot'lda. 

~la nepatlzaclon roja se ooserva el tejido pulmonar lnfectado de 

coior t•ojo. volt.tmlnoso y compacto. Ademas existe en alveolos una 

¡nfiltt·aciOi1 de et•itt·ocitos, gt'anuloc1tos. neutrófilcs y células 

teliales. 

~la heoatizac1ón gr1s se puede observar el teJido culmonar volu-

m¡noso, gt•isaceo y comcacto, con depos1tcs de granulocitos, neu-

trefiles y deposl tos de t ibt'lna. La P. multac1da tamb1en está i~-

~lucrada en la bronconeumonia fibr1nosa . 

. En los casos d:Jnae a.ctu2.n tanto la Past9urmlla como otros agentes 

etiolOglc:os tales como los virus se acservan cambl05 anatomopato-

·loq¡cos en el tracto t'eSP l t'a tOt' i O tanto superior como 1nfer1or y 

en la comoos¡cion sangL'.inea, dichos camb1os son 1niluidos oor la 

, raza, sexo y condic1onea amo1entales. 

·sten invest1gac1ones oue nos indican oue la endotoxina tanto de 

~ultoc1da como de P. naemolvt1ca es caoá:: de oroauc1r los efec-

oatolóQlcos de la enfermedad y mucnas veces la muerte, ocaslo-

una ser1e de camb1os en el sistema coagulativc. en el siste-

y en el centro termorre9ulaoor del cereoro entre 
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Re!:oecto ¿¡, la inter-acción vit'us-_;=-as,:eut'"'lla, e:-:isten divet'sos tra-

baJOS e:-.pet'imentalas, estos ser-:.:dan que para pooer desencadenar 

lo!: s1gnos el inicos y les1ones patologicas es necesaria la 

ao!ícación oel VÍI''LIS y l3s b¿;ctet'laS. Se cons1der3 que en una 1n-

t&ción natural, el virus a1ec~a la tunc1on de los c1lios de la 

mucosa nasal, esto ocas1ona Lln t lL.t.JO t'etr'ogr-aoc del e:·:L!Ciado intec­

cioso·que via~i::: ... 2l los PLtlmonE·s P~H"'2. oue ;;e p~~eda lnlClat"' la :tnva-

estaoo 1nmune oal an1mal es consioeracc 

¡~ortante en el 1n1c1o e la entermeaac. 

primeras inveet1qac1ones reali~acas para aclarar la trans-

de la Pas~eureloa:s, se supone que era deblda a insectos, 

la transm1sion 1nterven1an las garrapatas. 

la transmision oe oicha 

ia es posible cor agua ootaole con~aminaaa con la sal1va de 

enfermes, ea~o causa contaminac1on oel medie amb1ante 

cepas patoqenas y por cons1gu1ente el contag1o a an1malas eus-

tibles. Pero con codo esto se na llegaoo a la conclus1on de que 

Pasteurelia se transm1~e ncrmalm2nte 2 craves oe paque~as gotas 

caéo oel tratam1ento de la neumon1a cor especles de Pasceu-

elevaoo e&peccro ca res1scenc1a contra 

antloiOtlCOS y sul fonamiaas. Inc lLIE i ve 

las pruecas de sens1oil1dad a los antibió-

in vi tr-a e in vivo. Ocasionalmente e::istía efectl".'iCiad al 

~ntibi6t1cos 1n Vlvo, pero in vitre se observaoa resisten-

va.lot'aC:lón ae resultados de aolicac10n oa antibióticos 

tomar' ~io~n V~tl'"'lOS taccores; conolción del an1mal, 
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g~do de lesiOn oulmonar. duracion del tratamiento, tipo ~e infec-

o pOt' concentr·ación del antibiótico y 

. otros med1camentos a.o llcii.dos. 

~ enfermeoades causadas cor Pasteurella se llevan a cabo dos tl-

005 de inmLmlzaclan: la a.ct¡v¿\ y la pc•.slva. En la inmLtniz;;cion oa-

51 va se utillzar·on lo= suer·a=: hJ.oet'lnmune;:, los CLtale:;: oer•dier·ón 

aol 1cacJ.on por· SLt elevacc casto y pot·' la J.nter•venc¡on en la ente~·-

·meoad de otr·os f¿¡.c·t:cH"es credJ.sconentes. En la 1nmun1Zacion act1va 

·se utilizar·on bactet•inas, las CLtale~ no dieron resultados sat1s-

factor lOS. Per·o se compr·obo qLte se o ocia alcC\.n::at• mayor• pt•otecc ión 

de los an1males. s1 ~e comb lni:?.b-::t la oacter1na con un adJuvante. 

Memas se han desarrollado una ser1e de vacunas ccmo¡nadas con v¡-

rus IBR o ¡:.·¡-::::. OL•.e han e.:vu.daao en c;.r·an P2'.1''te a la on?vencion de la 

:enfermedad. 

·Debldo a que la aolicac¡on de vacunas cuece ocasionar schok post-

aeoe se~· acl1cada oe los tres mese de 

adelante, que es cLtando los becerros cueden formar ~us 

ant1cuercos cera la :nmune contra Pesteurella 

en la vacunac¡on de bov1nos contra la neumonia cor 

se cons1aera qua son aeb1dos a la estructura antlgéni-

las vacunas util1zaoas. Se reccm1encan las vacunas b1valen-

cont1enen los serot1pos a1slaaos mas frecuentes en la re-

otra parte es notable aue ex1eten cecas oucllcaclones encam¡-

suger1r métodos de prevenc1on contra los factores aue pre-

, .. 
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disponen a la entet'medad neumcn i cz,. Es necesario ~oner mas aten-

cien en los metecos de cr1anza de bcv1nos, ya que con el meJora-

miento de estos, podt'l a.n dism¡nui¡·' la incidenc¡a de entermeoades 

Esto SlQn1t1caria meJorsr 
la nig1ene, al transporte y 

general de le~ covinos. con ello no se aeoilitaría al 

sus aetensas con~ra agentes patogenos permanecerian. 1na1-

Con ella codria aumentar la producc1on de carne y dlsmi-

ir consideraolemente las pét'dldas 

neumón1ca. · 

económ1cas por Pasteurelosis 
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