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RESUMEN . - S /;:‘f:'
Desde Tines ael si1g9lo pasago fue descrita una epldamia =n anlhaies
domesticos gWe atectapa principalmente a rumiant2s y animales sal-—
vajses. En 1los asos siguientes el agente patogeno fue investigado
extensamente y se le dio el nombre de fFastzyrella.
Actualmente las especies de Pazteurella mas importantes en bovinos

considera gue . multociga

son Foooultocida v By Naemolvi1Cm. S

tino &E y 6B es el agente causal de la "septicemia nemorragilca" en

bovinos y butalos. mientras gue la F. hagmplytica, es parte impor-

tante en 21 adesarrollio ae la entermadad resplratoria bovina.

—

“asteurslil 50N cocoibacilos

a
m
T

[\

Las diterentes especles

bram—-negativos, astrobios o anaszroplos Tacultativos, que pueden ser
teridos 1ntensamente en sus HEremos (tincion bipolar; y &sto es
caracateristico de esta especle. La Cclasiticacion &n serogrupos se
r2aliza mediante 21 antigeno capsular y por el anticeno som&tico

(grupns Ky O respectivamente). La diterenciliacion entre B ulto-

¥

1da v F. haemolytica se realiza mediante las pruebas de hemolisis

& 1ndol, en las cuales la £, hagmoiviica &5 positiva.

Existen diversos Tactores que pueden readuclr las deTtensas del ani-
mal 9 ptradisporner a éstos a la enTtTermedad por £S0sS Organismos pa-—
togenos facultativos; La recsistencilia  puede ser reaucida por malos
manelos de 10s animales durante el transporte, por mala alimenta-—
cion, por i1nfestacidn de parasitos, climas extremosos, agestate o=
bezerros y deficiencia vitaminica entre otros.

Los signos clinicos puesden variar notablemente. En un caso leve,
s6lo se observa un aumento de temperatura, mientras gue en casos

agudos se asocia con sintomas respiratorios muy evidentes.
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Los cambios patologicos ocurridos son muy similares a los de la
neumonia Tibrinosa que en ocasiones 1nvolucra a la oleura, adurante
el oroceso de 1nfeccion.

for otra parte las infecc1onesv por Fasteurella pueden estar aso—
ci1adas con agentes vitales., En muchos casos de campo se ha obser-—
vaao este sinerglsmo en la neumonia inTecciosa bovina. En esos ca-
503 agemas de la neumonia fibrinosa, s pusden notar signos de una
intTeccion viral (tales como cambios neumonicos Lntersticiales y
narticipacion de celulas mononucleares) .

La Fastewrella tambien puede ser encontrada en el tracto respira-—
torio superior de animales sanos, pero no en tejido pulmonar sano.
En el casoc ge oue organismos de Fasteurslla lleguen al pulmon sano
@n 2] aire 1nhalado, son eliminados rapidamente por los mazrotagos
alvenlares.

"En las 1nfecciones por Fasteurella han s1do encontrados diferentes

agentes virales. Sobre todo mixoviruwus parainfluenza—-% y herpes vi-

rus bovino-l, aislados en cases de campo. Otros microorganismos
tales como =1 virus EB.V.D, virus de la fiebre aftosa. enterovirus
citopatagenico, micoplasmas, clamidias y el virus sincitial respi-
ratori1o oueden tambien estar asociacos con 1nfecciones por Fasteu—
bellia.

Eiisten diversas opiniones acerca del mecanismo de interaccion de
virus, Tactores estresantes y Fasteurella. For una parte se piensa
ce aue la le=sion aorimaria ge la MUCOsa @ CAUEACA DOF AQSNTES vi—
rales a lo cual sigue una colonizacion pot+ Fasteurells. De acuerdo
Con otras observaclones la 1nteccion viral causa un defecto en la
Tagocitos1s de los macrofagos alveolares. de esta forma se i1mpige

ia eliminacion bacteriana. Los facteores oe estres:s orogucen pro—



blemas para la eliminacion bacteriana, ya gue al ser aumentada la
vactlvidad adrenocortical, causa etf=2ctos sistemicos inmunosuDresi—
VOS.

Actualmente la terapia de bovinos clinlcamente enfermos es anlica—
da mediante antibioticos. Ha sido coservado un incremento continuo

de la resi1stencila contra los antibioticos de usc comun. For ello

it

e recomienda realizar pruebas de sntitilograma antes de iniciar un
tiratamiento.

Fara la prevencidn de la Fasteureiosis se ha utilizado la inmuni-—-
racion activa y la pasiva. Actualmzsnte la efectividaa del suero
Riperinmune es dudosa y se utiliza raramente, debido a su costo
elevano. La inmunizacion activa bha dago buenocs resultados y las
vacunas utilizagas son vacunas con adyuvante, combinadas vi-—

rus—Easteurellia o con virus unicamente.

o
I

sncuEntran 2en procesc de experimentacion los extractos celula-
res v las mutantes dependiesntes ge estrentomicina.

Fara tener mds éxito en la vacunacion =Ee recomienda elesgir los se-—
rotipos adecuados, hacer revacunacilion2s Y No causar aemasiado es-

tress al animal.




1—=n~TrRODUCCION.
En el verano de 1878 Bollinger describid una enfermedad que afec—
taba a bovinos, cerdos, jabalies y otros animales salvajes. E1
curso de la enfermedad era agudo con  uwna duracidn de 12 a 36 ho-
ras. En venados fué observada neumonia , pleuritis y pericarditis,
mientras que en bovines se obsetrvaron formas exantémicas con pe—
ricarditis, edema de la region pectoral y de los organos de la
misma. Sin embargo EBollinge+r no pudo aislar el agente causal de la
entfermedad.
En 1887 Trevisan diéd el nombre de Easteurella al agente causal de
las neumonlias en bovinos y venados en honor de Fasteur.
En el afo de 1880 Louis Fasteur cientifico frances intentd atenuar
cultivos de bécterias(&aﬁﬁggﬁgiig) aislados de aves, para desarro-
llar una vacuna viva contra el coletra aviatr.
Fosteriormente fuerdn mencionadas las fasteurellas sequn el nombre
del animal al gue atacaban, por ejemplo la Faszewrella boviséptica

era el agente causal de neumonias en bovinos, la Fasteuwrella sul-

septica era el agente causal de rinitis en cerdos y Easteurella
avigeptica era el agente causal del cdédlera aviar. Esa divisidn de

la Basteyrella fué elegida porgue la enfermedad ratramente se trag-—
mitia de una especie animal a otra y potr ello se daba por hecho
que se trataba de diferentes tipos de cepas.

Debido a que la Fasteurella posee propiedades bioguimicas y cultu—
rales muy similares Kitt (189%), propuso el nombre de Eacterium

bipolare multocidum.



A principios del siglo Lignieres (1201) introdujo el nombre de
Fasteurelosis para las enfermedades producidas por Fagteutrella.
Topley y Wilson (1929) le dierdn el nombre de Pasteurella septica,
éste nombre Tué usado por muchos afos y aun actualmente es utili-
zado de vex en cuando. El nombre gque poseé actualmente la BPasteu-

rella multocida fueé sugerido por Rosenbuch y Merchant (1939), éste

nombre ez actualmente y ampliamente reconocido y de uso comdn.
Actualmente han sido descritas & especies de [fFagsteurella que

son:

wrella multocida, Eazshgurells haemglytica, Fasteurella

pnEumctrdpica, EBasteurella urese, Fasteurella agrogenes y Fasteu-

rells gallinarum.

De éstas & especies, la F. multocida es la mas diseminada.

Las infecciones por PFasteurella se presentan, en base a la apari-
cion y papel de la enfermedad, principalmente en dos Tormas:
l.-Agente causal primario de Fasteurelosis; en éste caso se inclu-
vyen, @l cdlera de las aves, la neumonia.en conejos Yy las neumonias
en bufalos de aguas y bovinos.

2.-Agente causal secundarico de Fasteuwrelosis; para asto juegan un
papel muy importante al inicioc de la entermedad,  virus, micoplas-—
mas, bacterias o influencias ambientales, especialmente el es-—
tress, ejemplo "Fiebre de embarqua" ( 141 ).

CARAGCTERISTICAS COMUNES DE LAS ESFECIES EASTEUREL

Las Fasteurellas pertenecen al grupo de los cocobacilos o hacilos
Gram—negativos, asrobios y facultativos anaerobios. No son maviles

de forma cocoide u ovoide y muestran la ptropiedad de tedirse fuer-
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temente de los polos (bacilos bipolares). Esta propiedad se puéde
obsetrvar en cultivos de aislamiento reciente por medio de la tin-—
c1on de Biemsa o la de azul de metileno de Loetfler.

lL.ag bacterias miden de 1.2 a 1.8 micrédmetros de largo y 0.4 micréo—
metros de ancho. Se presentan como bacterias sencillas y ocasio-
nalmente forman cadenas cortas.

Las Fasteurellas son quimioorganottrdpicas y sus requerimentos de
cultivo son minimos, pero en presencia de sangte o suero aumenta
su reproduccion.

Las colonias son levemente convexas, de incoloras a gris—azulosas
y un poco brillantes. Crecen a temperaturas de 22 grados centigra-—
dos, el optimo es de Z7 grados centigrados.

El metabolismo es fermentativo; de glucosa y otros carbonhidratos
se fotrma Aacido, petro no gas.

Las pruebas bioquimicas siguientes son comunes a las Fasteurellas;
catalasa positiva, reducen los nitratos, gelatinasa negativa, rojo

d=2 metilo negativo y la reaccion de Voges Froskauver negativa.

Fasteurella multocida.

La Casteurella multocida pertenece a los bacilos pequedos,

Gram—negativos, aerobios y anaerobios facultativeos, de 4 um de an-
cho y de l.4um de latrgo. Después de varios pasajes o subcultivos
en condiciones destavotrables, las colonias toman forma de abanico.
No forman esporas ni son moviles. La Fasteurella multocida de cul-
tivos hechos de érganos o cultivos recientes se pueden tedir con
a;ul de metileno o con la tincion de Giemsa, para observar como se
tifen fuertemente los polos de los bastoncitos, es decir, la tin-

cidn bipolar.



La Fasteurella multocida presenta colonias mucoides, lisas o rugo-—

sas. lLas colonias mucosas crecen como colonias brillantes con bor-—
des irregulares; las colonias lisas son brillantes, pesquedas, tie-—
n2n bordes irregulares y son de color gris o azuloso. E1 brillo
proviene de la substancia capsular.

La mayoria de los cultivos patdgenos de F. multocida poseen capsu-—
lag grandes, las cuales &stan formadas de carbohidratos y crecen
en temperaturas de 22 a 2 grados centigrados. La temperatura op-
tima de crecimiento es de 37 grados centigirados (141,156).

El metabolismo de F. multocida es fermentativo, de los carbohidra-—
tos s= forma &cido pero no gas. Las reacciones biogquimicas tipicas
son la reaccien de indaol, la teaccidn rojao de metilo y la prueba

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

bioguimico de F, aultocida.

TIFIFICACION SERDLOGICA.

Robetrts (1947) después del estudio de %7 cultivos de FP. multocida
con la prueba de proteccidén en ratones, clasifico a F. _multocida
en los tipos I,I1I,I1I, y IV. A éstos 4 tipos conocidos, Hudson
(1954) agregd mediante la misma prueba el tipo V.

For medio de reacciones de precipitacion, Carter en (1252) clasi-
ficd a F. multocida en 4 tipos seroldgicos: &,B,C y D.

En experimentos posteriores Carter (1954) utilizd el test de hemo-
aglutinacién indirecta para obtener una megor tipificacidn, y en
1961 agregd a los 4 tipos ya conocidos el tipo E. Fosteriormente

fué suprimido el tipo C por carecer de importancia, de tal forma
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gue la clasificacion actual se basa en los tipos capsulares A,R,D
y E.

La identificacidn de cepas del ¢tipo D fué realirada utilizando la
prueba de acriflavina ( 41 ) .comn una prueba optativa de la tipi~

ficacidn de F. multocida.




TABLA No.1l.

FROFIEDADES BIOQUIMICAS DE P. multocida.

Substtrato FOHL Namioka Beer Madsen et al.
(1984) (1978) (1974) (19835
Indol. + ‘ + i + +
Nitrato. + + + ;
Citocromooxidasa.+ + Q +
Catalasa. + + O +
H2S. + + R : R

Movilidad. - - To-

Ureasa. - - [s}
Sacarosa. + (8] + o .
Sorbitol. + + o+ : S+

Glucosa. + + '+ +

Manitol. ] + + ) (+)

Xilosa. (+) + : (+) +

Lactosa. - - : C -

Arabinosa. v v (=)

Salicina. - (=) (-) R St

Ramnosa. - - 0

Manosa. + s} + +

Dulcitol. - - -

Maltosa. (+) (+) -

Citrato. - - o

+=Fositivo. (+) o (~)=La mayoﬁia de los casos positivo o negativo
- =Negativo. 0=No se hizo la prueba o no ha sido publicado su re-

sultado. v=Variable.
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Fara clasificar los tipos somaticos de P. multocida, se realizaron

pruebas de aglutinacién y de aglutinacidn—abgorciédn. For medio de

éstas pruebas con cepas de diferentes origenes, se pudierdén encon-—

trar 11 grupos 0 {(somaticos) de F. multocida ¢( 147 ).

Fasteurella haemolytica.

La B, haemplvtica se presenta en forma de bacilos Gram—-negativos,
de forma cocoide a ovolde que se tirden fuertemente en los polos y
su tamado es mayor a la de F. multocida. Se pueden observar al mi-

croscopio las capsulas gue recubren a las celulas bacterianas

COMFORTAMIENTO DE LOS CULTIVOS.

En agar sangre se observa una hemédlisis marcada por cultivos ais-

lados recientemente. For ello ésta especie recibe el nombre de bha-

gmolviica. Sin embargo la hemdlisis no se utiliza mas para la di-

ferenciacidén entre . haemolivtica y F. _multocida, mediante ottras

pruebas como la de indol, resistencia a antibidticos y crecimiento

en agar McConkey se obtiene una mejor clasificacidn.

Lespués del cultivo de P. haemolvtica pueden ser observadas dos

formas disociativas en las colonias.
ar—-La forma S8 con un nivel elevado de antigenos de la superficie.
b)-La forma R con un nivel bajo de antigenos de superficie.

En la tabla No 2 se describen las propiedades bioguimicas de E.

haemolvtica.




TABLA No. Z.

FROFIEDADES BIQWUIMICAS DE B,

11

hasmolytica.

Substrato Carter
(1984)
Catalasa. o *
Citocromooxidasa +
Nitrato. +
Rojo de Metilo. -
Voges Froskauer. -
Indol. -
Utreasa. +
MeConkey. +

Ornitin-Carboxilasa. —
Hemdlisis. +

Arginina-Dihidrolasa. O

Glucosea. +
Sacarosa. Q
pextrina. +
Manitol. o
Maltosza. +
Sorbitol. +
Adonitol. -
Dulecitol. v
Galactosa. +
Inositol. +
Insulina. -
+=Fositiva. ' —=Negativo

publicado.

Bisgaard

(1984)

+

+

v

v=Variable.

Ungureanu et als -

(1981)

+

+

e

<

C

¢
¢]

O=No probado o no
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BIOTIFOS DE F. haemolytica.

En base a las diferentes propiedades bioquimicas y de propiledades

del cultivo la f. haemolviica fué dividida en. los biotipos A y T
(186). Ademids de lo antes mencionado también influye ia morfologia
de la colonia en agar sangre, la fermentacidén de carbohidratos, el
nivel de crecimiento y la sensibilidad a antibidticos, en especial
a la penicilina.

Ern la tabla ¥ se describe la diferenciacion de los hiotipos de

asteurella haemolytica.




TABLA No. 3.

DIVISION DE LOS BIOTIFOS DE F, hasmolytica.

(Segun Smith

Reaccion

Arabinosa.
Lactosa.
Manosa.
Salicina.
Trealosa.
Xilosa.
Fenicilina.
Duracisn del
cultivo
Enfermedades
originan.

+=Fpsitivo.

1974, Carter 1967 y Biberstein 1978).

gque

B-IOTIPOS

A T
+ —
v -
- v
- v
- +
-+ -
éensible resistente
sobreviven sobreviven
poco tiempo. largo tiempa.
Neumonias Septicemias

en bovinos. en corderos.

- =Negativo. v=Variable.
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SEROTIFIFICACION.

En el casa de la tipificacidn seroldgica de la B. haemplytica han
sido extraidos los polisacaridos « 31 ),1los lipopolisacaridos
(38,42) y enseguida probados en diferentes ensayos. Fara la iden-
tificacidén de los antigenos de supertficie e ha utilizado la prue-

ba indirecta de hemaglutinacion (IHA) con diversas modificaciones

8]

(25,24). Fosteriormente fuerdn infroducidas modificaciones impor-—
tantes en la prueba de IHA, tales como la prueba en placa de mi-
crotitulacion yv la utilizacidén de eritrocitos fijados en glutaral-
dehido (181,69). Fraser et al (1983) desarrollardn una prueba de
"hemaglutinacidén indirecta rapida", con la cual en tres horas se
pudo logratr una serotipificaciédn altamente confiable de 1% cepas
de referencia y 30 cepas de campo.

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

pos de la F. haemolvtica. Al biotipo A pertenecian los antigenos

capsulares 1,2,5,6,7,8,9,12,13 y 14, al biotipo T, los tipos cap-—
sulares 3,4,10 y 13 ( 69 ). Para identificar los antigenos somati-

cos 0 fué realizada una prueba directa de aglutinacidn con extrac-

3]

3 ).

tos somaticos de B, _haemolvtica ¢
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ANTIGENOS DE F. aultocida.

La especie . multocida es la que mas ha sido estudiada y diferen-
tes anticenos han podido ser reconocidos.

Substancias capsulares: Existe cierta confusion en la literatura

sobre la ocurrencia y naturaleza de los polisacaridos de . _multo-

cida que son responsables de la especificidad serolégica. Esto
puede ser debido a que en el método de fTenaol agua para extraccion
de lipopolisacaridos tambien se extraen otros polisacaridos inclu-
yendo el &cido hialuronico.

Debido a la capacidad de las substancias capsulares de adsarberse
a2 eritrocitos se pliensa gue éstas contienen polisacaridos. El he-
cho de gue haya especificidad seroldgica, que los diferencia de
los lipopolisacaridos {(antigenos 0), indica que aquellos son dife—
rentes & los lipopolisacaridos.

Los cultivos de F. mulitocida pueden poseer capsulas compuestas de

dcido hialurdnico ( 23 ). Esto ha sido reconocido por otros auto-
res y se sncontrd gue estaban presentes en cantidades considera-—
bles de bacterias mucoides del tipo A (.246 ).

knox y Bain (19&0) analizaron el polisacdrido capsular del tipo B.

Las propiedades de los antigenos moleculares de cepas de F._multo-

cida muestran que existen polisacéridos &cidos de altoc peso mole—
cular. Estos Tuerdon inmunogenicos para  bovinos, pero sdlo débil-
mente para conejos ( 15% ). Em cuanto a 1los tipos A y D adn se
tienen dudas acerca de la substancia especifica de tipos.

Lipopolisacaridos: El hecho de que F. multocida posea diferentes
tipos seroldgicos en cepas alsladas de bovinos, con respecto a las

=

antigenos, ha sido demostrado desde hace tiempo ( 155 ).
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Los lipopolisacaridos del tipo B de FE. multocida causante de sep-~
ticemia hemorragica han sido extraidos Yy analizados. Rebers et
al. (1967) utilizando un método general de extraccion, a base de
frio, solucidn salina formalinizada y centrifugacidn a alta velo—
cidad, pudietrdn aislar un complejo antig#nico lipopolisacatri-
do—-proteina de una cepa de septicemia hemotrrdgica en bison. Este
complejo tiene muchas de las propiedades de la endotoxina gue mos-—
traba especificidad inmunoldcaica en ratones.

En investigaciones subsecuentes se hizo una comparacidn de las
propiedades del lipopolisacarido y de la endotoxina libre (138,-
73).De interés particular fué el hecho de gue la endotoxina libre
era inmunogenica, pero no el lipopolisacarido. Esto sugiere gue la
pPDteiha - como se ha postulado (11 )— de la endotoxina libre esta
relacionada en la estimulaciédn de la inmunidad activa. Sin duda
los antigenos 0 ¢ somaticos de F. multocida sercldgicamente dis-
tintos son lipopolisacaridos diferentes. ¢
Baxi et al. (1970 observarédn gque los lipopolisacaridos de tres
cepas tipos B fuerdn similares serologicamente a los de tres cepas
tipo E. Esto fué confirmado por observac:ones de Namioka y Murata
t1%61c) los gque encontrarédn que esos dos tipos capsulares tenlan
el mismo antigeno 0, el cual fue designado 6.

Froteinas.

Como se ha demostrado anteriormente no ha podido ser aislada una
nroteina homogenea simple ( 33 ). Fracciones purificadas han dado
14% de nitrdgeno con una composicidn de aminoacidos que indica su
naturaleza proteica y‘con testas han sido inmunizados ratones, bo-

vinons y butalos ¢ 11 ).



Tal parece que gsta proteina putativa es la misma que Heddleston y
Rebers (1975) mencionaban, gue estabsa a&asociada con la endotoxina
libre.

Frince y Smith (1966) por medio de un analisis wlectroforético es-
tudiardn los antigenos de F. multocida con los siguientes resulta-
dos; existian tres antigenos que tenlan las siguientes propieda-
des:

Beta antigenoc: polisacarido de tipo especitico, se adsorbe a los
eritrocitos en la prueba de IHA @ se encuentra 2n las colonias de
variedades mucZosas e iridicentes.

Alfa complejo: probablemznte es un complejo proteina polisacarido,
se localiza en la cercanla de la pared celular, es inmunogeénico y
probablemente l&bil.

Gamma antigenoc: este lipopolisacérido se& encuentra en todas las
especies de Fasteureslla forma parte de la pared celular, contiene
uno o mas determinantes antigénicos responsables de las diferentes

variedades serolégicas somaticas O.

BACTERIOFAGOS Y BOACTERIGCINAS.

Muchas cepas de EB. _oultocidsa y EBE. hasmolvtica posesn fagos tempe-

rados que s&lo han s:ido estudiados de manera poco extensa. RiTkina
y Fickett (19394) alslardn bacteridofagos de las especies antes men-—
cionadas y concluyerédn gque los bacteridfagos podian ser utilizados
para diferenciar las dos especies. Vérios de esos bacteridfagos
requerian iones de calcio y magnesio, como cofactores para produ-

cir la lisis en caldo.
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En cultives aislades del cdlera de las aves por F. multocida, han
sido encontrados bacteridfacns. Estos fagos se ordenaron en 3 gru-
pos en base del tipo de hospedero y en 3 grupos mas debido a la

morfolegia en placa ( 119 ).

Los bacteridfagos aislados de F. multocida na fuerdn activos con-

-

tra los de . haemolytica, . gallinarum y F. pneumotrdpica.

Las bacteriocinas han sido descritas en cultivos aislados en bison
y bovinos ( 46 ). Farece ser en vista de los tresultados prelimina-
res, que tanto los bacteridfagos como las bacteriocinas pueden te—
ner aplicacién en la identificacidn de variedades de F. haemolyti-
ca y F. multocida. Esta especificidad de especie de los bacterio-

fagos sirve como base para mencionar a la P, gallipnarum como una

especie legltima.

LEUCOTOXINA.

La Fasteurella haemolvtica posee una toxina gue puede ser letal
para leucocitos, @sto ha sido comprobado recientemente por medio
de diferentes investigaciones.

Ha sido comprobado que la F. haemolyvtica es fagocitada en cantida-

des mas pequedas gue otras bacterias, por ejemplo Yersinia entero-
colitica, por macréfagos alveolares de bovino en cultivo (137).
Después de la fagocitosis de las bacterias es causaga una le=sion
celular en los macréfacos, es decik, se presentan cambios morfold—
Glcos citotonicos severos de log macrofagos ( 2z .

Ese efecto se comprueba con bacterias vivas de F. hasmolvtica y

con medio de cultivo libre de bacterias, pero N0 con cultivos li-
sados con calor (40 grados centigrados) o por radiaciones (10,000

rad), lo que euplica la necesidad de células bacterianas metaboli-
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camente activas 22,109,110 ). En éste caso se aobservan una cito-
toxicidad directa y un bloguea de la fagocitosis por E._hasmolvti-
ca. Tambien en leucocitos de sangre periferica s observd un etec-
to citotdrico. La dosis influye en la muerte celular ya gque se ha
observado gque con una concentracidn aproximada de 10 bacte-
rias/ml en cultivo de células mononucleares el 90% de los macrofa-
gos son lisados. La muerte celular se inicia S5 minutos despuées de
agregar las bacterias, llega a su méaximo nivel de los 30 a 45 mi-
nutos y termina & los 90 minutos (110 ). Mediante un empewimento

con cultivos de linfocitos, la E. haemolvtica demostrd tener un

aefecto citotorico, ésto 2% una prueba de que la muerte celular no
depende de la tagocitosis de las bacterias ( 109,110,178 ). Los
linfocitos pueden ser lisadeos dnicamentes g1 existe un exceso ae
bacterias, mientras gue los monocitps mueren raplrdamente con la

administracidon de F. hagmolytica, probablemente en ga=spendencia de

la fagocivosis de las bacterias (1092 ). Baluyut (1981) y Himmel
et al. (1982) caracterizardn la citotoxina como una proteina labil
al calor, de pesc molecular de 48,000 hasta 200,000 daltons, esta—
ble en oxigeno. La liberacidn tiene lugar en la fase logaritmica
de crecimiznto de la bacteria.

La produccion de citotox®ina no es propiedad unica de la . hae-
molviica serotipo 1. 8e ha compirobado en todos sus serotipos, si
bien existe diferencia en su toxicidad ( 177 ). For medio de anti-
sueros homdlogos pueden ser neutralizadas las citotoxinas corres—

pondientes, las toxinas de otros serotipos pueden ser también neu—

tralizadas pero en cantidad menor.
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Difersntes investigaciones nNan demogtrado. gque la megia norcentusal

o muerte celular en  leucoscitos mononuclearez ge pbovinas v pe-

aUen0s PUMLANTEE gepirdas a . hasmoisy =Oon F1gNnl1Ticativanante

mavores a 1a muerte celular en leucoco mononucleares,. 200 no

afecta a lauceocitosE de caoallo, cerde v humano ¢ 111 ¢, For ello

ze conzlaetas aue la B, naemolvfica contiene o libstra un factor aue

atecta & leuwcociiosg Je CLUmlant2:s. pero gqus 2n leuccriltos de Gtras
2ILEC1ISE Dusde Ser neutralizado.
Fropadlamente zigun receotor esoecirYico de memorana o una estruc-—

tura sstesrlics de la pared c2lular juegs un pap=2l i1nmportantes en l=a

Los macrotagos lisados liberan enzimas pror=oliticas, histaminag,
orostzalsndinas v componentes fibroblasticos aque se depositan en
los TeJi1go0s wecinos v causan  inflamacion. depositose de fTibrina y

con @llo lesiones neumonicas ¢ 11i0.178 ).
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dad aguoa, sospechosos de septicemia namorragica. estos frotis son
terldaos en 1os laboratorios.  Las  tinciones vrsalizagas con mavor
fracuencia son las de wrignt v la de Leishman gue muestran la ca-
Facteristlcsa pioolar de estos cocopacilos.

£l hallazge de log cocobacilos bipolares tipicos en los frotiz de

animales con entermedan aguda. Tisbre v 1as caracteristicas de in-

flamecion ael cuello v garganta, facsEn Toshechar tTuertemente de

310 2moargo =e dabe tomar en cuenta aue existen cepas de £. multo—
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varledadss causantes de septilicemla hemortaglca.
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IMFORTANCIA DE LA FASTEURELLA EN ANIMALES DOMESTICOS Y EN EL HUMANO.

En aves de cortal éobre todo en paves y en aves acuAticas (patos,
gansos) la E. multocida tipo A ocasiona el colera de las aves. El
colera aviar se presenta peragudo (casos trepentinos de muerte), agu-
dos con signeos septiceémicos o cronico con rinitis o bronconeumonia.
Esta enfermedad se presenta en las zonas calidas y templadas como en
2] sur de Europa, pero no se presenta en los palses ndrdicos. His—
ten factores aue favorecen la presentacion de la enfermedad tales
como cambio de alimentacidn, variaciones fuertes en la temperatura y
una elevada humedad del aire.

En cerdos, la E. muitocida tipo D es el agente causal de la neumonia
necrética, que ocasionalmente se ptesenta en forma septicémica. Ade-
mas es un agente secundario en la rinitis atrofica.

La F. multocida ocasiona en corderos principalmente una septicemia
hemorragica y en corderos adultos una bronconeumonia.

La pasteurelosis de coneios (llamada septicemia del conejo) se ini-
cia como una neumonia. La duracién de la entermedad es de 4 a 5
dias. Se pueden distinguir tres cuadros diferentes de la enfermedad.
l.-Los pulmones demuestran una bronconeumonia necroatica sin afectar
la pleura. 2.-Se presznta una bronconeumonia catarral y el pericat-—
dio estad serofibrinoso, hay i1nflamacion de la pleura. I.-El proceso
de la enfermedad es localizado en la pleura y el pericardio. En es-
tas regiones hay.dEpOSitDS 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 2n el manejo y alimentacion de

los animales.




En humanos se han comprobado infecciones por F. multocida, despues
de una mordedura de gato o perroc. Se presenfan con una inflamacidn
de los nodulos linfaticos regionales y problemas en las articulacio~
res. Fosteriormente se presentan inflamaciones de meninges, de la
cavidad nasal y las vias resgpiratorias bajas ( 8% ).

%inalmente se supone que afecta al tracto digestivo y respiratorio

¢ 37 ).

IMFORTANCIA DE LAS PASTEURELOSIS EN BOVINGS.

Segun Thomson (1%980) un 75% de las enfermedades respiratorias agudas

an bovinos son causadas por sespecims de teurella. En becerros pa-—
ra engorda se ha reportado que la neumonia fibrinosa causada por
Fastaeurella era la principal causa de mortalidad (128). Ademds de
las bajas por mortalidad existen otros costos por el tratamiento y
desecho de animales por enfermedad cronica (113 ).

Bain (1%257) calcula guese los dafos en los paises asiaticos causados
por la “"septicemia hemorragica® ascendian a méas de 100,000 bovinos y
bafalos por afoc. Esto significa una pérdida anual de aproximadamente
130 millomes de dolares. En la India s& calcula gue mueren cada afo
por “"septicemia hemorrdgica' de 20,000 a 50,000 animales y en Tai-
landia ésta cifra alcanza 10,000 animales.

fcerca de los dafios econdmicos, gue son causados por Fasteurelosis
en la crianza de bovinos, visten so6lo pocos datos exactos. Se ha
reportado por King et al. (1938) sobre la peérdidas en alounos esta-—
dos de U.S.A. For ejemplo en Wisconsin se reportaron 7,000 bovinos
enfermos de “fiebre de embarque". 8i se calcula el costo del trata-
miento de 10 a 20 dolares por animal, ésto significa un gasto de

100,000 dolares por afo Unicamente por el tratamiento. En un estudio
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realizado por Herrick (1973%) se calcula gue 300,000 animales perecen
cada afo durante o despues del transporte de los lugares de'produc—
cidn a los mataderos. Ademds de un 20 a un S0% de los animales en-—
fermos deben someterse a tratamiento, con lo gue hay mayor aumento
del costo de produccion. Asi de ésta forma se considera que cada adfo
en los U.S.A, s2 pilerden aproximadamente 600,000 toneladas de pro-
teina animal. Estas pérdidas son causadas como se habia mencionado
antes a traves de muertes de animales enfermos, ftratamiento de la
entfermedad v poco crecimiento de animales con enfermedad cronica

(201).

SEROTIFOS IMFORTANTES DE FASTEURELLA EN BOVINOS.
En las zonas climAaticas templadas, la E. multocida y la E. _haemoly~-

tica tienen importancia como agentes causales de neumonias en bovi-

nos.
Con ello juegan un papel importante los tipos capsulares A y B de F.
multocida, teniendo predominancia el tipo A, va que se presenta con
mucho mayor frecuencia que el tipo B (115,173 ). En Norteamerica los
tipos A y D son los mas frecuentemente aislados ( 54 ).

La F. multocida tipos 4B y 6&E son reconocidos como los agentes cau-
sales de "septicemia hemorragica' la cual tiene una gran i1mportancia
en bovinos y bufalos en diversas regiones de fAsia, Africa, Sudameri-

ca, en el cercano y medio Oriente y en Europa del sur (106, 26,43,

En el caso de F. haemolvtica el biotipo A, serotipo 1 se reconoce

como causa principal de neumonias (119,67 ).
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flujo nasal serozg-acuosa, lagrimen v segun la gravedag del caso

cueda2 haber Tluidos mucocurulanto aue causzsz un agristamiente del ho-

ci1co. Depblag & la 1nsbetencla los animales: 2aelosazan rapirdaments v

w

oresentan €l oelo bhirsuto.

En el cazo de las vacas lecneras £ DUeds Compropar uns baja en la
oraguccion de leche. ftos humeda leve, resciracion dificil v ge tioo
SZITMINAal.

Maz targe sumsSnta s Treguencia rEesEpDIratorla nasta U oooar minuto v

12 veszpliralilon puece oOCaEionar dolor v rueados pulconarss. En el es-

tadic Tinal loz animales

2z ran FecLmoErn . losz ruizoz oronauirales

VOLverse rulidos  enTlEematosoE v &N uUnN TrANSECcuUrso de

For maedio a2 una 1nTecclon .experimental con £, nultoc:igs tico E. la
zusal fue inoculaga via supcutanea v via 1ntran;£a; g2 pudieron ob-—-
zervar los zioulentes sintomas: TileEntra, anorskia. pulzaciones d2 los
)

oreestomsQgos. pulso rapido v J@pil. hipsrnez. acortvamianto de la
oprel, tremct mUsculsar v lagrimeo.

En el cazo g2 ia aplicacion subcufanea. los primarosz S1NTOMES aosre—
cigron a las 18 heras v en la 1noculacieon intranazal a laz 48 horas.
1% noras dezpues d=2l inicio aeg 1oz sintomas. murieron los animales

intTectasos (7 s
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Hoerlein et al. (1%sl: aiszslaron en & de becarros

clinicamente =anos. =2eEpecises de Fasteurslls ge la cavidad na-

BNCoONTro wn SX de bovinos cifinicamente sa-

2n 21 tragcito rezplratorilio su-

perlor v FE ).
Mapwood et al. (1%e% gncontraron £, multocida o« £ mIZiyRisa coma

ge 1@ Tlora Dasal Normar 20 pIViacs. No g2 enconteardn di-

v bovinos

2NTEHTOE g2l tracto rescilratorio zteuralla

cu=de srezsntarse 2n =21 Tracto Y LESTONI0 O8 ANIMALlSS Z300S DEro

90 paertenecsen a ia Tlora notmal dal pulmdn.

sislamients de 1a bactaria en

Liversos reportes nes musstran gue =
el terido pulmonar normal no ez posible 48,17 ). La presencla age

dga]l tracto respilrstorio f%nto
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Term2oages CAULSATdAS DOY 23DeCl1es oe

For una oarte lé ziencila o2l poving DuwEo® sgr denilitada por mi-

croeraanlEmss. talez como el viruse age la parzintluenza oavina a la
diarrea viral poving entre QIrog v 1os mizcplasmaz. Las clamidias v

ctros agentes pacterianods puedsn tamnblen 1n1C1ar una 1nreccidn en la

rTeural la Dueds ArtLalr Comc AUenTs SEIUNOAr1O.

Loz efectos ambirantals=s aus Cauvsan sztre

v @l transzporta prolongs-
20 08 loE Aanlmal®s CaUZan 13 DaRIE O92 detTeEnsas 2n el Droanlemo animal
Y DOr SOon3igulEnt:E la 1nvAasion del tracio rEsDIiratorio oor 8sSpeclacs
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CEFICIENCIAS EM EL MAMEJOD DE LJOS ANIMALES:

Ezte oroblema ha s:ido reconoacido dezde nace tiempo., 1as mayores pet—
di1gdss Se nan opservado  gespues del transzgorte. cuzando los animalss
s2 alolan en corvales 1nagecusons y 2n relacion con unz mala alimen-—

TAZ10N.

]
n

n brote de pastsurelosis ocsarvo en Inglaterra debido a aue los

i

nimalez s@ encontraban en condicirones antihigiénicas, =21 corral se
zncontrabz lleno oe eztiercol v orinae Con wunae humedsad elavaga v con
geTiciencias en la ventilacion. El =zmistema o0e detensa del tracto

respiratorle ouede ser 1rritacn oor gases  de WNHIL los cuales se han

detectado en establos mal venrtilados v con 2:ces0 a2 sstiercal en 21

Ctros factores o2 manelo gusa opredlsponan a

n21la son ¢ oum naivel 2levado g2 numedad.

Dloxido d=2 amoniaco v carbono. corrientes

CLON2S bhruscas 62 la temogratura. wna limpleza detic

rerales v ogran diterencla ge edagses sntre los animale
EnanL .

La easd ez uno de los factorés IMDOrTAaNtes va aue @n muchics CASCS g
nan observago oue los caszos 4e Nnoumonlias se presantan orincipalmente
en =i prim=r afc de vida de un bovina., 210 2MDSrEo 210UNES AuTores
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Fasteurelosis (11.%0.1680 1.
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En otrps 2studios se  ooserve aus  los  pecsrros menorss ds I mesSeEs
CrEsentansn rEE1STencla (eU t.  For 2l contrario otra investlgacion
famostrd que tamolen becsrros nzonatos  buadsn et infgctados. Se




35

1 G ! > n ] [nd i i c i P i} " c = >ooom U] ]
i [ - i) u] fa] ] n [ o W o ja] il i Q +© s
~ 3 o o [T mno i il o i m cC 0 - c
= - i o 0 Ex = . 1] i Il Q C a ] c .
jal o] c > « J B L] L] c 3] u o) ~ '] € [ ]
; B i 3 i f] I M - U it 0 W C 3] m -4 -
a C + — E - «ow — 1} 5] - m #1 #l [ — A} i (9]
- W W~ w W . 0 n ] . 1 o] = o ] E -
ot h Rl u] Ben = . C jul ol m - . — - . < [t}
) o X mo e i s} 6 0 3} 14 m i 0 0 0 c .
i kN a 11 m — ki i i (L} —i (2] oy o] - a] ~t C it ]
i a = i - o] [n} ki 4 = o} - — o] 4 — 5] i it 1}
. ) ] ] g 5] 1] it “ C 5] n » +- 4] 4] o
1} ‘C L] il il = C 3] ] i} - c Al C i~ ] L i\
il i u] i N . U] ] ] = w i} &) i - il i (5] a c
i = L] ~ = ) C c n o] I . - i E u]
] - i = ¥ on o} 5 it i o - c il a] - " B -
| [l a i 4] . ju] b il - 8] [ 3 Ht ~— I ~ u
o {u] n i o - ja} b B ER] - ] 5] 0 [il] §] 0 cC
u € il [ B ] c b W - [T U i [ W c = [
] i u P ) . 3 -t - 1. o I L] i " & [
L - U + a ar L. [ i ] i3 - C [w] [ Q i}
i J o] -~ - ] 4 - = 5] o I oS > = i o W
ksl a Q [ b1} ~ b & ~ i i1} it N n ] it}
i S ™ ] il i iz} “ > a] C n % jul > s G u . fu] P
R o 2 I i 0 i i il i i c c i c
14 i i} ] Ul - i 4] ki bi Ci M 1s] W 3 ui it >, i K
i n ~ ~ i i > ja] n [ il L] E a] @ Gt C d iU I
8 g o o o 3 fu) 8} u il fH) 0 i I jul o~ 3. < 1]
i 0 Y o bi] ] —~ ja] - -t La] = i i s B L. 0 [ IR V1 L]
] (a] Eooom ~ C n 4 1] C i 0y 5 a n) L
ot > ) Hl] ] m u 4 1 il 1] o i 5]
3} ]} & . it i jn! u ] i i jn] i “ i +
i = i ) — w ol i) 5 ) 8] 5} ih} Gt . Q - 1] 1
i it ~ [ I L 3 ] i ot @ - m
[ i 1] ] - ] fu] 5] i a bl 5] — ] n K
4t il { = e Q1 i ] —t s C T = i n fa] c
ith - ~ "t = T W G i o = 1] 1% i a ~ 5 w
-t 5] + = ,4 ul i [a] | r i — L wH L P a
- n U i 1% 2l i il o a] a 4 - o C
b [ -L ) i} Is] 1t ja} B W i ni -1 ju) : 0 ] it
w o T - 4 1] 3 o] a G ut 15 ] C = |1 i i} 5] I %
L 5] c u 1) [a] ha - a o 2] - b o B -
" o} = [s] 0 — il Ll . - - ] i T . :_ 9] 8 m
I n i) i 4 i o Bl =4 ] - o u i i i~ ] 0 it} + a
. i 2 E el b o i W 7 i < H] — W ] o I
= bl ol | it} ~—t ] i ] K Rl . C 1t 0 v}
& J T L 3] % Iy i} - hil} D] o R w 4] i ] [ i n o
! Z C c - g n 11 IR N 3 = hj ] 3] 15 ) I
] i - i i i} g I Il = i i —t - i o c Q -
0 =+ dt T HY] e i a i @ ~t w s [ [l Iy I I W
— € il =t . [1}] I i a B a ¢ n s] 3} a Q o L 5]
i - . [h] - C - e - = ] - a4 - H > u 1
%) u — X [t t Wi a fil it b [n] i ~ . (] 11 ~t ]
— Q ai ‘Z -—« b 11 ] | - In} - © “ c i < ot fij | 1]
“ RN = Y] L by o 5 I u ] i b1} - ] 2} L I} c .
] i u L4 L W 8] 1 [ h n IH] > - [ c S i) 7] ;
hat € ] 4 — n a o i 1 11 [N i ‘ Tt ai ha Bt 8] EN] C I &
8 b T Q 0 K] I 2] Q L. I ] - i 1 i Hi a w
5= B 123 [1i] b} . [H] U — i Lt B B i o il i = i ]
it a -t 0] 2. N H# - -~ -4 i Fi i 0 § X% B d m Q b
c ~ 3 1 Aed b 0 ot 1} i1 - d = o [N a i i} a
e = . T 4w ® S L@ O g owoom C 3o oa @ om £ 3
o 2 -1 U 0 =1 1y u- - s} [ 1 i 5] b1 P i o i It i
i3 -~ i = i il i} 5] 0 4= = >, W — [ - = |y 0 §2 n T [h]
[ Coo ] 5. 3] 0 [ 3] £ o 1 ] L B
Bl C il i) W] it - 5. 1l -t il [} B Bl b find ] ] - ] i H — e it
= jii] Hl PR - s L [n} e} i T = —i o~ il 13} bl it I f i i1 ] ~I




i1
—
o
il
18
ot
[
t+
]
0
u}
i
I
i)
2
o
w
[
3
"
It
3
[
ja]
0]
Ir]
<t
1]
I3t
i
ju]
W
=
W
o
&}
i
¥
)il
i
i1}
3
3]
in
Ia}
=
]
m]
u]
l
m

3

da la madare.

cene mendEbresiar. Bl destete

m

1 aorupamiento <on DIrDS animales, un cambio 1mporisnte en o=@ ali-
manto y mucnas veces el transcorte gel lugar de cria al de znaocrda.

~ion demostrd que despubs ozl dezta aumnentabta el nd-

Lma 1nvestlg

mers g8 COLONIAE &n la cayvidad na v Bl adamaE =e Transcortaba a

21t10,. sumeEntabs TusrTtemsnte €1 codteo Dacteria-

-
)
w
L
3
-
=
i
-
L]
[
m
0

+

a
i

no . 9% ). Falotay v MNewhall L1SEE) obzsrvardn gue en un grupo o
ceIerros recien Jdestetados v O TrAnNsEnOrtTados. nacis vn 44,30 de css50s
de reuvmonia v la taza de mortalidad era de 3J.8%. Fero =i despuss gel

EETeTE. 103 amimales se crian =N grugcs DesusedosE v =2 les da una

[u}

imentacion, de2 torm2 gue el estresEs =ea menor. sSa puedes dis-

3
[
I
3
[}
I3
ot

mimir considerablements la tazs de mortalicdac ¢ morpilidaa.




FATOLOGIA DE LA FASTEURELGSIS NEUMOMNICA .. - . ~

infeccionas por [asteuwrslla multocida. En el caso de los cambios

anatomopatologicos e histopatoldgicos causados por infecciones uni-—

cas de Easteurella multocida existen solo reportes esporadicos, de-

pido a que en los casos naturales de la enfermedad, en su mayor par-—
te son infecciones mixtas.

Se ha reportado que existe una neumonia fibrirosa, la cual scbre to—
do atfecta los lobulos superiores cardiacos, asi como adelgaza el
arga craneoventral de los ldébulos principales. Al principioc existe
una bronguitis multicéntrica de la cual se deriva hasta causar una
inflamacién peri y endobronguial. En el transcurso de la disemina-
cion peripronquial se involucran los vasos linfaticos perivasculares
y subpleurales.

En la diseminacidn endobronguial se ocasiona la inflamacién de los
acinos celulares gue da como resultado la neumonia lobular.

Cebido a las diferentes vias de diseminacioén y &i transclrso varia-—
ple de la inflamacion, sz pueden encontrar diferentes estadios de la
entermedad juntos, la llamada "marmorizacion colorida.

En el esztadioc de diseminecion se caracteriza por un aumento en el
tamafic de los lobulos pulmonares afectados y un enrojecimiento de
los mismos. 9i se corta una porcién supertficial del ldbulo existe
salida de un liguido gris-rojo. La pleura también se encuentra afec—
tada en el Aresa pulmonar inTectada (pleuroneumonial.
Histoldgicamente existe un congestionamiento vascular. Los alveolos
& observan llenos de una masa blanca hbmogénea de eoszndfiloé, eri-
trocitos szencillos, granulocitos, neutréfilos y ceélulas de recubri-

miento alveolar.
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En el estadio de la hepatizacidn roja (Hepasisatio rubra) el tejido
pulmonar afectado es de color rojo debido a la congestiédn de los ca-
pilares. El tejido es voluminoso y de consistencia compacta (como el
tejido hepatico, de ahl el nombre de hepatizacién), la supertficie se
DbserQa rojo-obscura vy crepitante. Histoldgicamente se observa una
red de fibrinma en los alveolos, en los cuales estdn depositados al-
gunos eritrocitos, granulocitos, neutrdfilos y celulas alveolares.
tdemas se pueden obsetrvar trombosis de los vasos linfaticos y de
vifas peguedfas.

£l estadio de hepatizacion gris (hepasitatio grisea) se caracteriza
por un tejido pulmonar voluminoso grisaceo, amarillo seco y compac—
to.

Histoldgicamente existen 'un gran numero de granulocitos neutrdfilos
en capilares y alveolos.

Los leucocitos que emigran a los alveolos se encargan de disolver,
via enzimatica, la red de fibrina, incluso algunos vasos con trombo-
sis vuelven a ser abiertos.

For medio de la trombosis de los vasos linfaticos ocurre un blogueo
a la reabsorcidn de los exudados y junto con ello una organizacion
del tejido pulmonar afectado, es decir una ramificacion del tejido
conectivo rico en vasos sancuineos, con el propdsito de la treabsor—
Zion de las masas hialinas de los exudados.

El volumen de las areas pulmonares afectadas es disminuide y el te-~
jido toma una consistencia carnosa. Mas tarde debido a los cambios
ocurtidos se forma un tejido de granulacion y un tejido cicatrizal.
Breeze et al. (1280 reportarsn que en algunos animales existian mas
del 50%Z de cambiocs en el tejido pulmoﬁar. Se encontreo que frecusnte-—

mente en los animales enfermos existia un aumento del liquido de 1la
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cavidad toracica, que se presentaba como un exudado amarillo seroso.
En una investigacidn de 16 casos de bronconeumonia fibrosa, se en-—
contrd que en 7 de estos casos la F. multocida estaba involucrada.
En éstos casos existian cambios neumdnlcos en las areas ventrales de
los lobulos pulmonares. En la.pleuré Histlan cantidades peguedas de
fibrina, asl como también en los septos intersticiales.

Los bronquios estaban llenos con un material lechoso, pastoso. En la
observacion microscdplica se comprobd la eristencia de inflamaciones
multifocales. La mucosa bronguial se encontrd necrosada parcial o
totalmente. En los alveolos habila poca fibrina y sz encontraban una
gran cantidad de macrotagos y neutrofilos. En los vasos linfdticos

habia trombosis por fibrina asi como también en los capilares (172).

INFECCIONES FOR F. haemolviica.

0s reportes de cambios patoldgicos de infeccionss puras de F. hae~
malviica son muy raras. En el caso de una infeccidédn experimental via
endotragueal se encontrd qua hablia fiebre y algunos sinvomas clini-
cos leves de la infeccién ( 12 ).

Friend et al. (1977&) estudiardn ios cambios patoldgicos en beceriros

experimentales que fuerdn infectados con F. haemolytica via endotra-

=

gueal, con intervalos de 18 hnoras durante % dias. Despues de 18 ho-
ras de la dltima inoculacion los animales tenian atelectasia en gra-—
dos diversos, en los alveoglos se presentaban granulocitos, macrofa-
gos y fibrina, en bronguioles bhabla exudado y granulocitos. Tres
dias despues de la inoculacidn se presentardn los sintomas y cambios

patologicos mas marcados.
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Los vasns linfaticos estaban aumentados de tamado y trombosados de;
bido a la fibrina ¥y a 1los granulocitos neutrdfilos. Los bronguios
estaban llenos de una masa nectrotica y neutrofilos, el epitelio y la
lamina propia de los bronguielos tenfan infiltraciones de granuloci-
tos. Los alveolos estaban llenos de eosinéfilos, granulos homogeneos
de fibrina, masas de granulocitos y macrafagos eogsinofilos. En algu-
nos lobulos se podian observar diferentes necrosis coagulativas.
Ezas manchas necroticas estaban rodeades frecuentemente por basofi-
los, macrofagos v celulas mononucleares. El parenquima involucrado
estaba infiltrado fuertemente con fibrina, neutroafilos y macrdfagos.
El area necrosada se podia prolongar a los septos interiobulares y
terminaban frecuentemente a nivel de bronquiolos y vasos sancuineos.
En el ééptimo dia de 1la infeccidén experimental se obsetrwvod hiperpla-
sia linfoide en brongquios y brongquiolos en relacidn con una bronguil-
tis. Algunas manchas necrdticas se habian convertido en tejido de
granulacion. En las areas perifericas habla tejido de granulacidn‘en
una forma irregular.

Algunos autores observan similitudes entre esta infeccion de FB. hae-
molvtica experimental v los casos de campo de Fasteurelosis neumoni-
ca.

En la investigacidn de I9 casos de enfermedad en bovinos con pleuro-
neumonia fibrinosa, el 74% (29) de los casos incluia a la F. hae-
molytica y 24% (1¢) estaban afectados unilcamente con esa bacteria. A
la necropsia de los bovinos se observé una pleuritis extensa, bila-
teral y fibrinosa, en la parte ventral y parietal del pecho. Los de-
positos de fibrina estaban fijos a las paredes de la cavidad.

El tercio dorsal de los pulmones no tenia cambios, mientras aue los

dos tercios ventrales estaban aumentados de tamafo y tenian consis-



tencia carnosa. En esas partes los lobulos tenian una superficie ro-
18, gris o negra. Debido a los depdsitos de fibrina en los septos
interlobulares, estos esiaban ensanchados. Los brongulos estaban hi-
peremicos y en parte llenos de sangre y moco. A

Histoldgicamente se notaba el ensanchamiento de los septos interlo-
bulares dehidos a los vasos linf&ticos obstruidos. Alrededor de los
vasos linfaticos trombosados y de& las manchas necrotlcas s observa—
ron grandes colecciones de celulas obscuras. Pegueros arupons de esas
celulas rodeaban a loz wvasos sanguineos pequeidos en el tejico in—
tersticial. Los bronguios y bronguiclos estaban llenos de fibrinag y
ceétlulas, pero la mucosa no tenla cambics.

Se encontraron también‘coéqulos sanguinaecos en muchos vasos (arteria-
i@s y venosos), asi ccomo en los capilares de los septos interlobula-
res (172 ).

AGENTES ETIULOGICOS.

INFECCIONES MIXTAS DE Fa LRELLA Y OTR

En la mayoria de los ca=zos naturales de la enfermedad “"fiebre de em—

barque'", se encusntran infeccionas mlixtas de virds o bacterias con

eurelila. Por ello ademdsz de los cambios ocaslonacos por las Fas-—
teurgllas se encusntran cambios patologicos ocasionados por el otro
agente etioclégico. Muchos autores dan  por hecho de gue la Fasteure-

stlo puede afectar un pulmon previamente dafado.

Las lesiones pulmonares son frecuesntemente bilaterales en los casos
naturales, como lo observd Graham (199%) en una i1nvestigacion de &7
tovinos enfermos de "fiebre de embargue, de éstos 3% (9IA) tenian
lesiones bilaterales y 2 (I.5%) tenian lesiones unilaterales‘ae los
pulmones. El mismo autor describe una consolidacién de los tercios

del parénquima pulmonar en 8% de los animales, de un tercio del pa-
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renquima estaban afectados el 29.8% y de mds de 2 tercios el 8.8%.
Se observé también neumonia fibrineosa y pleuritis fibrinosa. En los
septos interlobulares habia edema vy fibrina.

Sin embatrgo otros autores ( 34,72,149,18% ), describierén una bron-
coneumonia tipica en los casos observados de "fiebre de embarque'.
El proceso inflamatorio afectaba a los alveolos gue estaban en cone-
xitdn con los bronquiolos, se diseminaba sobre los lobulillos vy pﬁr
consiguiente sobre las lobulos pulmonares. A un lado de los lobuli-
llos edematosos y congestionados se podian ver otros con hepatiza-
cidn gris o roja.

Ademas de los cambios del tracto respiratorio interior, e notardn
sevaeras inflamaciones del tracto respiratorio superior, como rini-
tis, sinusitis, laringitis, tragueitis (1,24,81,198).

Las observaciones anatomopatnldégicas observadas tfueron las siguien-—
tes; hiperemia, compactacion del tejido pulmonar, manchas neumonicas
de hasta 15 cms de espesor, manchas necroticas en parte con abcesos
de la formacidn necrotica, lobulillos rolos y grices en el area pe-—
ribronguial, aumento del tamafo de los s=Eptos interlobulares, pleu-
ritis con deptsito de fibrina en la superficie visceral oe la pleura
(81,54,172,198,211) .

En la composicidn sanguinea también se pueden observar algunos cam-—
bios por la Fasteurelosis. Aungue incluso en animales sanos ocurre
una variacitn importante de la composicidén sanguinea, en ello influ-
¥en varios factores tales como la raza. la edad el zssxo v las condi-—
ciones ambientales. Benjamin (1223 pudo comprobar gue en casos de

"fiebre de embarque” existia un aumento altamente significativo en

m

! numero de eritrocites, de los granulocitos y metamelocitos, pero

no ocurria le mismo con los leucocitos. los cuales aumentaban en
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jorma poco signifticativa. Se presentaba una eliminacion significati-
va de granulocitos segmentados neuwtrofilos, monacitos, linfocitos y‘
granulocitos eosinofilos.

Snrensén et al.. (1967%) describen gque &l numero de eritrocitos no
cambiaba, pero gue se prasentaba una leucocitosis acompadada de una
linfopenié parcial o mas raramente de unsa leucopenia. En otras ob-
servaciones se notd un aumento del nuamero de granulocitos neutrofi-
los y una caida del numero de granulocitvos eosinofilos ( 44 ).

En base a los poco caracieristico valares sanguineons presentados en
la enfermedad no se considera apropilado tomarlos en cuenta para la
elaboracion de un diagnédstico.

MOTA. Se considara que laa F. haemolvtica ha sido establecida como

causa de mastitis aguda, toxemia y cosgulopatias intravascular dise-
minadas ya que en una examinacidn postmorten se reveld una extensa

evidencia tanto de coagulopatias como de mastitis en bovinos (118).
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4 —FATOGENESIS.
Los conocimientos actuales del mecanismo de produccidn de entermedad
por especie de Fasteurella son insuficientes. Se acepta ampliamante
que las fallas o problemas en los mecanismos de detensa del animal,
~omo resultado de una vatriedad de estreses, Jju=gan un papel muy im-
portante. Se piensa que para gue la Fasteurelosis pueda olstribuirse
entre los animales y llegar a ser virulento, la bacteria debe desa~
rrollarse. Tal es el caeso gue es respalcdado por las observaciones en
las cuales los cultivos de animales muertos por Fasteurelosis, por
ejemplo: los de bovinos, bdtfalos, pollos v pavos, son mas virulentos
en animales de labotratorio que les cultivos comensales o cultivos de
animales con Fasteurelosis cronica. Existe una evidencia considera-
ble de que la virulencia de la E. multocida esté correlacionaaa con
la cadpsula bacteriana que da lugar a las variantes lisas o mucoides.

Farece ser gue existe una analogla con la FP._haemolviica, pero de

otras especies de Fasteurella que tienen menor importancia existe
muy poca informacidn sobre los factores que determinan la virulen—
cia.

Existe actualmente informacidn acerca de gque ninguna de las especies
de Fasteurella es capaz de producir exotoxina ( 11 ). En la Fasteu-

relosis aguda causada por B, multocida o F. haemolvtica existen

fuertes evidencias de que la endotoxina @es una de las causas princi-
nales de los efectos patoldgicos y muerte (18B4,159,164). Al inocular
secerrns con la endotoxina de F. muliocida (tipo B} o con endotoxina
cte Escherichia coli se observéd un efecto similar de las respusstas
fizioldgicas y patoldgicas (144,164 ). Sin embargo la endotoxina no
es 2] princioal determinante de virulencia, ésto lo suglere el hecho

de que ésta substancia, con una toxicidad similar, ha sido encontra-
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da como un componente de la pared celular de muchas bacterias
Eram—negativas no patogenas.

pebido a que la Fasteurslosis aguda, es decir, la septicemia hemo-
rragica, el colera agudo de las aves y otras infecciones agudas cau-

sadas por F. multocida y F. haemolytica, son causadas escencialmente

por la endotoxina de Fasteurella, los mecanismos patdgenos deben de
empiicarse en base de los efectos y accicnes de -la endotoxina. Desa-—
fortunadamente la manera 2n gue la endotoxina causa la enfermedad es
demasiado compleja. Sus efectos son 1nmunologlcos y no inmnolodgicos.
foctiva las vias del sistema del complemento y con el efecto directo
ern leucocitos induce una respussta inflamatoria potente. Afecta tam—
pién al sistema coaguliativo, ya que da lugar a la coagulacion intra-—
vascular. Se ha sugeridn que la hipersensibilidad a la endotoxina es
prrobablemente tresponsable del schok ques causan las "septicemias
Geram—negativas®.

£l efecto pifdgeno de la endotodlna pusce ser deoldo a su accion so-
bre el centro termorregulador del cersbro y a la liberacion de pird-
genos endogenos de los neutrofilos polimarTonucleares. Los sintomas
de la "septicemia Gram—-negativa'’ song figenre y schok los cuales han
sidp observados en la FPastewrelosis aguoa ( 30 ).

l.a patogénesis de infscciones SecUngarlas O MENOS aguda y cronlca ha

surella tienen predilac—

i

"zcibido poca atencion. Las especies de
Cién por tejidos que han sido dadados o lesionados por varios medios
incluyendo infecciones en las cuales fueron agentes primarias, viﬁus
0 micoplasmas, por ejemplo, las neumonias en bovinos, horregos y
cerdos. Se ha mbsarvado tambien gue la Fasteurella patégena tiene la

tapacidad de persistir en las lesiones, resistiendo la opsonizacion,
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fagocitogis y lisis. Se ha especulado en las observaciones de los
cambios patoldgicos diciendo gue la mayoria de los cambios ocurridos
en los tejidos lesionados, son de naturalera inmunopatoloégica. Algu-
nas lesiones son causadas en parte, por la inflamacién que resulta
de la presencia de complejos inmunes y de reacciones de hipersensi-
bilidad ocasionadas pot los antigenos de Fasteureslla ( 29,38 ).

La inmunidad a las infecciones por F. multocida v P, haemolvtica es

humoral principalmente, esto se supone por el hecho de gue el =suero
de animales inmunizados activamente, otorgan  proteccion pasiva a
otros aﬁimales 20 una infeccion esperimental. Un trabalo realizado
por Coilins (1977) apoya lo anterior, @l observo gue la respuesta
del hospedero a F. multocida es predominantemente de natutraleza po-
limorfonucleaw con poca evidencia de un componente mcnonuclear.

La respuesta inmune a la infeccidn con especlies de Fasteurella dife-~

rentes a F. multocida o F. haemolytica, no ha sido estudiada en de-

.
talle. Ya gue las especies de menor importancia no son parasitos in-
tracelulares, parece ser que la respuesta inmune es principalmente

humoral.
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CONDICIONES FARA LA COLONIZACION DE LGS PULMONES FOR FASTEURELLA.

En animales, que estan sometidos

steurells

mento en el numersc de F
(127,126,151,171,192,194,191), de
predoﬁinante-en la flora nasal.
Como causas de llo se mencionan

sor aumento de la viscosidad gue

o después del transporte ( 131 )

puede permitir la proliferacisén a

menta la virulencia de las cepas

que adn los animales no estresadco

For otra parte se puede hacer

=

k=]

a

situaciones tensas existe un au-
en &l tracto respiratcrio superior

forma gue llega a ser la especie

cambios en el flujo del moco, ésto
lgue a una deshidratacion durante

La disminucion en el flujo de moco

las bacterias. Fosteriormente au—

en loz animales enfermos, g2 forma

pusden entermar (26,40,117,126).

la pregunta de fcomo las bacterias del

tracto respiratoric superior llegan a los pulmonesd.
Los pulmones no son estériles, s1no que estan colonizados por una
cierta cantidad de becterias, sobre todo bacilos y micrococos, que

provienen del aire ambiental. La

normal de los pulmones. En los pu

piradas son inactivadas en

(19729

trada experimentalmente con  ae

=
s

riana que alcanzo el 75% a las

7Z% a las 8 horas. Otros

duccion bacteriana y/o un  debili
pulmones, permite la colonizacidn

cnseguida se analizaran algunos

existe un gran ndmero de 3 CELE

“&torio, es muy probable gue se

tiempo
en los pulmones de becerros sanos,

rosoles,

factares como por @j)emplo:

Fasteurella no pertenece a la flara

lmones sanos, las Pasteursllas res—

corto. Seglin Lillie y Thomson

ia B, heemolytica adminis-—

tuvo una e@liminacion bacte—

el 07 a las 4 roras y el

nNoras,
una gran repro-

tamisnto del sistema inmune ae los

de los mismos.

mecanismos de colonizacidn: Cuando

ila en la mucosa del tracto respi-

lleve & cabo la formacidn de qotas
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=n la respiracion y exhalacidn. En el animal enfermo se forman gotas
que se expulsan por medio de la tos ( 126 ).

Ha sido comprobado que la presenc:a de F. haemolvtica en los orifi-

cios nasales y en la luz de la tréaquea, causa una inhalacidn de las
bacterias en forma de gotitas con un espesar de -5 nm . Eszse tamado

facilita la introduccion de las bacterias en los pulmones (82,190)

Debido & que las lesiones en los casos naturales de enfermedad se
encuentran en las porciones anterovenirales principalinente, es de
suponer que la formacion de gotitas y la respiracion de éstas, no es
la dnica razon de la infeccion de 1los pulmones, ya que las gotitas
se distribuyen difusamente en ios pulmones, con lo cual las lesiones
deberian de encontrarcse en todas partes del pulhOn ( 1246 ).

Lillie y Thomson (1972) comptrobaron experimentalmente gue la F. hae-
molytica, se puede distribuir un:formemente en los pulmones. Eola-
mznte las porciones caudales de 1os pulmones contenian cantidades
menores de la bacteria.

Seguramente la inhalacion y exhalacidn de gotitas tiene que ver con
l2 transmisiédn de animal a animal y de la diseminacion entre los ha-
tos de bovinos como consecuencia (48,82,124 ).

Otro de los factores estudiados es el flujo retrogrado de los exuda—
0os infecciogos de la.cavidad nasal.

Lillie (1974) supone gue una de las causas de infeccidn es el flujio
del exudado infeccioso en los bronguios. Debido a la Fasteurella se
pProduce um aumento en la produccion de moco en la cavidad nasal vy
este moco es transportado por los cilios al drea suprafaringea.
Cuando hay factores debilitantes (transporte, carencia de agua y

otros) puede dehilitarse el sistema eliminador de moco a nivel de
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craguea, por medio del cual se evita que el exudado infeccioso pueda
a llegar a pulmones. Entonces al correr el exudado a pulmones, se
causan lesiones a nivel anteroventral.

Grey y Thomson (1971) suponen que la teoria antes mencionada es fal-—
sa, ya gue en la recoleccidn del aire tragueal nunca encontraron mo-
co en la traguesa de becerros pero si enconitrarédn algunas gotitas in-—
feccliosas.

SINERGISMO DE FASTEURELLA Y VIRUS €N CASOS DE NEUMONIAS .

esde hace tiempo se sospechaba que existia una etiologia viral y

o

pacteriana, es decir, un si1nerglsmo en =21 caso de las sntermedades
o

regpiratorias en bovinos ( 5,32,97,199 ).

LUna de las ptrimeras pruecas de la sgtiologia viral de la enfermedad

fus proporcionada por Lamont y Kerr (1 )y los cuales en suspensio-
nes de pulmon gue habian si1do finamente filtradas, encontrardn vi-
rus, los cualesz causaban sdlc reacciones leves sn becerros experi-
mantales. Entonces ellos suponian ague patra desencadenar la neumonia
2ran necesarios tanto virus como bacterias.

En otro experimento en bscerros, se 1ntento causar neumonia en bece—

"ros Ccon cepas de stewrslla. Fero como @sta prusba no dio resulta-
dd, entonces iniciardén la infeccidn con un virus, éste causd una in-
flamacidn, en éste estadic Fué aplicaca la fastauwrallia como agente
szcundario, habiéndo causado de eésta forma ia neumonia (1935 ).

En diferentes ocasiones ha sido reportada la intevgccibn de agentes
virales y bacterias en cascs oOe campo de enfekmedades respiratorias
N bovinos. En la mayoria de sllos la neumonia estaba condici;nada a

la interaccion de agentes virales y bacterianos.

Actualmente varios investigadores dan de hecho, gque un agente viral



50

desencadena la enfermedad, sin embargo la Fasteurella es la causante
de las lesiones neumdnicas tatales ( 73Z,95,189 ).

£l mixaviﬁus parainfluenza I (FI) juega un papel muy 1mportante en
1a etiologia de las enfermedades respiratorias y especialmente en la
de fiebre de embarqgue.

Reisinger et al. (19397) aislarcon el virus FI-3 junto con Fasteurella
en becerros enfermos de “"fiebre de embargue'". Hoerlein et al. (1?595
romprobardn un aumento significativo (4 veces 0 mas) de anticuerpos
contra FPI-2 en 68.8% de 1los animales obzervados, los cuales habian
sido destetados, transportados y enviados a la engorda y =ntonces
habian aumentado los casos de "fiebre de embarque”.

De las secreciones nasales de S5 animales enfermos y de los pulmones
de 2 animales muertos, pudo ser arslado el virus FI-3. En los pulmo-—

nes de los 2 animales muertos, también pudo ser aislada la F. multo-

&

ida. Dawson et al. (1964) observardn en casos de enfermedad respi-

ratoria en becetrps por medio de investigaciones serologicas, la
participacidn del virus FI-3 en la enfermpdad. Seis ge Z0 becetrras
mostraban un aumento significativo en el titulo de anticuerpos de

Ungureanu et al. (198la) encontraron gue en un caso de infeccion
respiratoria de 20 casos, 6 estaban relacionagos con FI-3, I casos
con el virus de rinotragueitis viral bovina (IBR) junto con FI-3 y
16 animales tenian anticuerpos sericos contra FI-Z o estaban en re-
lacién con IBFR ¢ EVD.

En becerros transportados a los corrales de enéorda, de B hatos in-
vestigados, en los que se presentéd “fiebre de embarque”, Z de ellos

=staban infectados con FI-3. En esos hatos pudo ser comprobado un

aumento en los niveles de anticuerpos contra FI-3.
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Liferentes pruebas de transmision del virwes FPI-% solo o en relacion
con Fagteurella han sido llevadas a cabo en bovinos. En éste caso se
confirme gue el virus FI-% solo puede causar urna lesicdn leve cel
iracto respiratorioc (flujo nasal seroso, aumento temooral de la tem—
peratura, hipernea, tos leve y algunas lesionss neumonicas) (12, 1=
109,87,171,188 ). Otros investigadores por el contrario no encontra-—
rén ningtn signo clinico por aplicacion del virus FI-3, si bien
existia un aumento en el nivel de anticuerpos en sanare ( 86,993,203

).

En el caso de la combinacion

zurella y su inoculacidn
en becetros, se puede causar el cuadro clinico similar de brotes na—

101, 1403 7). En el caso

turales de fiebre de embarque (1E,47,87,7
de gue ademds de 1a inoculacidn con virus y bacterias, se somete &l
animal a un estress ( calor, frio, transporte, Talta de alimentos,
etc.)j; se pueden potenciar los signos clinicos y las lesiones pato-
logicas.

El nivel de gravedad de le entfermedad en el caso ae la inoculacion
virus-bacterias es dependiente del intervale de tiempo entre las
inoculaciones de ambos agentes.

£l sinergismo mas claroc se observo cusndo la FPasteureila se inoculo
24 noras después del virus ( 13, 91 ),

El estado inmune del animal juega un papel importante en la transmi-
S510n de la enfermedad. En el caso de pecerros con titulos elevados
de anticuerpos contra el virus FI-3 & Fasteureila spp, sdlo pudieron
sar causados signos leves de la entermedad © estos no se observatran

¢ 171 ).
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vates et al. (1981) observaron en una 1noculacian canstante del vi-

rus, pero con dosis  variables de P. haemolytica, la gravecad del

" cuadro clinico y de las lesiones patédgenas en el tracto respiratario

: podia ser influsnciado. De esta forma 8,000 pacterias de F. hasmolv-

fica eran suticientes para cadsar una neumonia en tres oe cuatro be-—
21e=

cerros y I Q00,000 de bacteriaes causaron la enfermedad de un gtrupo

-

de 4 becerros y la muerte de I de ellos.
El papel preciso del virus FI-3 adn no es completamente conocido. Se

supone que tiene influencia en la =liminacion bacteriana de los pul-

mones. En pruebas de inoculacion de vitrus en diferentes intervalos y

de F. haemolvtica posteriormente, mostrarén que en el séptimo dia

despues de la incculacion del virus. la eliminacidn de F. napmolviti-
ca esta altamente blogueada (129,194 ).
Resultados similares obtuvierdn Jakab y Green (1972) en pruebas con

ratones. Se pudo combprobar gue la retencidn elevada de bacterias en

: los pulmones no es la consecuencia de un transporte alterado de ias
bacterias de los pulmones (el nivel de transporte fuera de los pul-
- mones era similar), sino es por defectos en el sistema bactericida
de los pulmones.

Algo gue aun no ha sido aclarado es, si el hombre es fuente de con-
taminaciébn para los bovinos. El  virus FI-3 es similar al virus FI
del humano. Un hecho gue apoya la transmisidn del humano al animal,
es que frecuentemente los becerros de engorda tienen el primer con-
tacto con e! hombre durante el destete. transporie y desembarco a
Otras granjas y en éstas etapas se presenta mas frecuentemente la
enfermedad ( 95 ). El papel del virus herpes bovino 1 (BHVY-1 & IER),
Causante de la r‘inc;traoueitis infecciosa bovina (IERR), en relacidn

Con las Fasteursllas no estad aun bilen reconocido.
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a4 inoculacion de los micoplasmas  solos o junto con Pasgeurella no

uede desencacenar la entermedad ( §7, BE8,5%, 198 ). For ello se ha

dicho gue los micoplasmas no juegan un papal primario, sino secunda-

<
m

STRESS EN LA FASTEURE-

¥tn ¢l desartrollo de la nsumania. las infTeccicnes virales partvicipan

linpidiendn gue los pulmones puedan eliminar las pacterias. La makima

eplicacidn viral ze observa a dias de la inTteccion ( 12! ). Las

flesiones CaUsSadas por Virug Urlglihan gEsEpues de una replicacidn
axima casi al mismo tiempo en el gus son Tormados i0s primercs an-—

[ficuerpos saricos. Hasta éste tiemoo permansce la eliminacidn bacte-—

riana casi i1nalrteracda. La posterior inhibicion de la eliminacion

bacteriana, @3 da2bida & un gefecto en la Tagocifosis por LOs macro-
agds alvedlares. EsSto @5 aRoyato por  Jdna pru2ta &n la cual la eli-
minac1dn bacteriana permarnecia inalterada tres dias después de la

incculacitn del virus FL-3 (rgtencion 3.&8%), mienitras que en =21 sép—

fino dia v el undecime estaba notablmente blogueada ¢ 194, 129 ).

teriana de los pulmones. Fruebas similares trealizadas en ratones

aPctyan los experimentos antes mencionados. ya gua e obsarveo en los
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v

f £n ¢ste caso se supone gque  hay un sinergismo bacteplas_-vi;‘qg:- Dbe 20
f casos de enfermedad trespiratoria en bovines, dos ge ellos estaban
jrelacmnados con EHV-1 como agente viral unico y en I casos fug ais-
{ jado junto con =1 FI-3 (201 9.

f £n un experaimenta, al llevar a cabo la inoculacion de terneros con
f 18R, IFV que son  virus causantes de las mas severas enfermedades

clinicas, ocurre una colonizacion con F. haemslivtica., aue tiens un

b desarrollo aun mayor despu®s de inacular a terneros con paraintluen-—
za=-3-virus. Se obhsarva una gran suasceptibiliadaag por parte de los

‘.ternet"os a la colonizacion de P. hasmolvitica ( 67 ).

vSorensen et al. (1964 en tres braotes de la "fiebre ae embargue™ no
zencontr‘ar‘on participacion del EBHV-1, en los casus clinicos v subcli-—
:nicos. '

| Fara determinar el papel del BHV--1 como agente etiologico han sido
t llevadas a cabo difersntes pruebas. Collier et al. +1%60) comproba-
rdn gue la inoculacidn del virus LEBER pudo causar Tiebre. tos, lagri-
} me0, decaimiento, secreciones nasales v o con una inoculacion de B
‘ haemplytica tres dias mas tarde no pudo ser intluenciado el grado
del cuadro clinico.

j En D‘cr‘asv experimentos se observd gue si se hace unicamente la inocu-—
 lacién del BHV-1, no aparecen sintomas clinicos de la entermecad.

] Sin embargo si se aplica el BHV-1 junto con F. multocida ys/o . _hae-

wlvtica, puede causar la entermedad clinica. con tos, Tiebre. ano-
rexia., rinitis, tonsilitis, faringitis, tragueltis, broncuitis y le-
slones neumonicas ( B8&.101 ).

For medio ce la inTteccion con el virus I[BR., =e presentan en animales

de 2xperimentacién, transtornos resplratorios leves. Despues de la
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.moculacion con £a rella, se desarrclla Tiebre y signos marcados
ge la enfermedad con apatia, tos y una frecuencia respiratoria ele-
vada. Es notorio aus 1nc nay lewcocitos despuées de la i1noculacion de
_ilas pacterias en los animales infectados con BHV—1, 1o gue posible-
‘-vmente se debe & aue los virus indujeron un debilitamiento de los me-—
L anismos. de detfensa (49, 10Z2). Tambien se na observado gue en ias
:infeccianes por BHY-1 v Fasteurslilas estd involucrado el tracto res-—
Lypn‘ator‘io sSuperior.

‘4En algun'as casce de enfermedad respiratoria en bovinos han sido ais-—

lados enteravirus junto con Fasieursllias sop ¢ 1335, 171 ).

.El aislamiento del virus de la diarrea viral bovino (BYD: en rela-
ijcian con brotes de neumonia condujo a supona2r gua podia tener cilerta
:relaci.c‘m con la etiologia de la enfermecdad. s1 blien ng pudo ser com—
Eprobada una participacion del virus EBVYD en la eliminacion pulmonar

de . bhaemolvtica, indepsndglentEosnte de $ioel virds nabia sido ino-

fculado 3, S o 7 dias antes de ia infteEccion con F. haemolvtigs ( 161

El papel de loz micoplasmas no estd adun plenamente establiecido, pero
fparece gue tiene 1mpartancia secundaria.

En un caso de entermedad respiratoria en becerros., despuss ael

ftransparte, de anfermds &n 16 pudleron 8 alslados mi-

. Dawsomn et al. (1986) to—

conlasmas junto con F. nasmolviica (44
:mar(ﬁn muestras nasales de 29 becterros, despuds de su llegaga al mar-
vcado, 6 estaban infectagus con micoplasmas, pero despuées de & sema-
nas se pudieron compronar estos microcrganismos en cada animal.

‘F\ la s‘egta semana se puao observar una respuesta de anticuerpos con-—-
tra la infeccion ae micoplasmas en (18 becarros., en un animal sacri-

ificado se encontrraron los micoplasmas en puimdn.
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'or' medio de BHV~1 se observe un debilitamiernto de eliminacion bac-
f’eriéﬁa en pulmén. El efecto sinergico se alcanzd en un intérvalo de

uat‘"bo dias entre la inoculacién del virus y la bacteria ( 102,

"En el caso de un estress y la liberacion consiguiente de harmonas
"adrena‘l'es, éstas tienen un efecto antiflogistico en el animal (40Q).
:'Algunos investigadotes reportan que una administracion de acetato de
hidro;or‘tlsona de 30 mg/kg por & dias en becerros causo la disminu-

cibn de la eliminacion de F. haemolvtica en pulmones ( 77 ).

Blos macrdfagos alveolares, situacos en los alveclos representan el

jprincipal mecanismo celular de detensa (75, 7o, 77,

/

13C, 137 1.

.Dcasionalmente las Fasteurellas del tracto respiratorio superior
ilegan a las.r‘egiones mas profundas de los pulmones. agul son fago-
_Citados rapidamente por los macr*afggos alveplares. Entonces cuanaon
ffalla ‘éste mecanismo. se facilita la colonizacidn y reptoduccidn de
lag ‘bacter‘ias en pulmones. Cuaﬁdo las Fasreurellas se encuentran en
gran numero en pulmonres, entonces pusden causar un bloqueo en la ac~

ftividad de 1os macrofagos ( 137 ).
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La Tuncian de los cilios y de la mucosa del tracto respiratorio
fiene gran importancia como mecanismo de detensa. Ambos capturan
particulas extradas v las eliminan dgl tracto PESDIPathlD-

En una mucosa s2ca debido a la permanencia en lugares con aire se-—
co y caliente o extremauémente frio, O debido a cambics bruscaos de
tamperatura, alimento y carencla de  Aagus, que se pueden presentar
durante el transporte de animales, existe una disminucidn notable

A

en la actividad ciliar { 31, 212 ) vy un flujo m&s lento del moco
debido & cambios de viscosidad. Tambien los agentes virales pueden
afectar la funcion de los cilios y la mucosa nasal ( 40 ).

le eza forme se impide la eliminacion de Fagsteurslla y favorece la
proliferacion de las bpacterias.

Se considetra aue l& producclon de moce del tracto respiratorio su-
parior es muy lmpotrtante. Bajgo la nfluencia del frio aumenta la

aspiracion de material mucosn, el cual es= favorecioo por un cierre

n 2ste caso la eliminacion bacteriana

m

defectuoso de la @pniglotis.
as fuertementea blogu=mada.

Anteriormente e oaba por  hscho, gque exigtia una i1nteraccian de

giferentes factores infecciosos, de tactores fisicos y Pasteurella

que ocasionaban lesicnes primarias en la mucosa y gue entonces se
ocasionaba la infeccion por fasteurellas. For el contrario otros
autores mencionan gue n el principio de la enfermedad las vias
aegreas estan cublertas d2 celulas epiteliales sanas. Las Fasteure-
lias no tienen la capacidad de atacar la mucosa intacta, pero los
virus no tienen problema para causar lesiones en eésta. De ésta
fmﬁa se lesionan las celulas epiteliales., que son una superficie

adecuada para la colonizacion par bacterias ( 9%, 47. 48, 201 ).

iAo e v
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Los gases irritantes en los estables, pueden causar lesiones epi-

teliéles y predisponet a una infeccidn por Fasteurglla ( Z01 ).

Debido a que en el estress son liberadas hormonas adrenales, éstas
pueden causar etectos i1nmunosupresivos. Las cantidades elevadas de
cortisona aumentan la patogenicidadg de algunos agentes infeccio-
505, 5arece tambien que existe una desequilibrio entre la hipofi-
sis y las adrenales. Los factores inespeclificos mencionados
Wransoorté, descorne, castracion, vacunacion., 2tc. ), asi{ como
agentes virales causan una necesidad mayor de la haormona
i7-hidrocorticosteroide. Esa necesidad es parcialmente cubierta
potr la cantidad de hotrmona circulante en la sanogre, existe un es-—
timulo de la hipofisis., Que ocasiona una nueva liberacidn de ACTH.
Esta estfimula las adrenales para aumentar la produccidn de
17-hidrocorticosteroide. Entonces al aumentar el nivel de la hor-
mona en sangtre, causa una inhibicion de la eliminacion de ACTH por
el mecanismo de tetroalimentacion negativa de la hipofisis, hasta
gue el nivel de la cortisona en csangre disminuye y la hipéfisis
pueda setr nuevamente activada ( 177, 148 ).

La produccion humoral de anticuernos es bloaueada por un efecto
esh@sante continuo o por aplicacion de ACTH ( 102 ).

El estado inmune del animal es obviamente decisivo para el inicio
de una enfermedad. Con ello es importante tambisn la inmunidad
tontra las Fasteurellas y contra los agentes viralies.

L@Q animales con titulos bajos de anticqerpos contra Fastsurella
vy contra ios virus IBR o FI-Z desarrollan una neumonia caracteris-

tica ¢ 129 .
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ina vez que se encuentran las pbacterias colonizando y reproaucien—

bose en los pulmones. dsszarrcllan por si golas propieusdes npatoge-

n

RF\NSNISIDN DE LA FASTEURELOSIS .

esde los primeros reportes de la entfermedad en el siglo pasado se
ha astudiado la tramnsmision de la entermedad neumdnica entre los
nimales.

rancl:; (1882) suponia gue exisztia uwn contagio por medio de insec—
tns, E1 aseqguraba que la enfernsdad eta transmitida &n la mavoria
e los casos por tabanes, aqgue hablan estado en contacto con cada-
beras infectados. Esto era basada en &l hecho de que los brotes de
:a enfermedad se presentacan en la temporada de tabanos (Agosto).
lguno; otros - autores supanian la transmision por medio de mosgul-—

fos chupadores de sangre (Simalis oo

Al ( ). Dabney et

Bl. (1934) colectaron en renia de anlmales con "septicemia hemo-—

Fragica® las puigas gato (Ctenccepnalides  Jelisy y los colocaron
n ratones biancos. En dos casos murierdan log ratones ¥y 2n €us or-
fanos y sangre, =e observo la presencia de los bastonciilos bipo—
=§res._Tamb‘ie’n TUNciono 1a transmisicon del agente etiologico de un
atdn a Dtl‘;‘D con las pulgas gato.

otro experimento llevado a caco  en conejos, para comorobar la
rancmisicon de la enfermecad con las pulgas gata, se tuvo buen.re-—
ixltad;:s, pero en &l contagio de butTalo a bdfalo se tuvieron algu-—
?5 Rroblemas ( 170 J. Fuerdn utilizagas hasta J3,000 garrapatas a

o

i VB2, perc solo uno de 1! casos resulto positivo. Gebicoo a estos
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osul tados e concluyd que no puede haber contacio por medio de

filgas en la practica.

ba transmision de Fasteyrella DD—"‘ garrapatas (Amblvoma variegatiyn)
:ué pog’ible de bovinos a conejos ( 1%l ). Fero Shirlaw (1757) sos-—
enia que era poco probable la transmision de la infeccidén por me=-

'ia de los insectos.

i L\na.inDCulaCIDn masiva de la F. multocida a bovinos de kKenia,
techa via subcutanea se comprobo aque habla resistencia. En bece~-

bros eran necesarias  dosis muy elevadas, de F. muliocida, para
Fausar neumonia.
fa transmision por agua potable de la Fasteurelosis ha sido estu-

Hiada por algunos investigadores. Bain (1957) contamino el agua de

beber mezclandola con saliva de animales enfermos por Fasteurella,

fanbién Awad et al. (1976) pudierdn llevar a cabo experimentos con

becerros intfectados por FPasteurella.

flehido a que en la infeccidn con F. multocida. existen sintomas

:ibn del medio ambients con cepas patogenas, las cuales segun las
undzcinnes ambientales, pueden sobrevivir ae 24 a 48 horas y pue-—
_En causar una infeccion en animales suceptibles ( 7 1?.
E neumonia causada mor especies de Fasieuralla bajo condiciones
faturales es transmitida en la mavoria de los casos de una animal
;°t"° por gotas contaminadas.

rmﬂ se ha. desc_r‘ito anteriormente, la Fasteurella se puede presen-—
en el tracto respiratorio de animales sanos, entonces bajo
»_Ertas tondiciones se pueden desarrallar para causar una invasion

,'"'Dnﬂf‘ que desencadena la enfermedad. En el caso de establos co-

Elinicos con una salivacion muy profusa, @sto causa una contamina-’
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erciales existe frecuentemente una transmisidn de las bacterias a
‘mmales sanos 0o débiles que no son portadores de la bacteria. Es-—
1 . :

1 ; : ; : .

b es posible debido a la formacidn de gotitas en la cavidad nasal
1

s bovinos, en 1os cuales hay una reproducidn intensa de Fastasgu-

Entonces al ser eraladas esas gotitss llegan a contaminar a
05 animales que estan en contacto estrecho, como &3 el caso del
ranspor"te o en algunos corrales de engorda.

3 presencia de Pasteurella en la mucosa oral de los bovinos es
Fhida a un flujo de la cavioaed nassl, del pelo contaminado de un
himal infectado, por la comida contaminada o debido tamoien a
ua con éstas microorganismos ( 82, 120 7.

el excremento de los  animales enfermos no se presenta frecuen-=
Epente contaminacion por Fasteurella (7 ). En la orina no ha po-

€0 ser comprobada la presencia de é&stas bacterias.

i

.
y
-
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;5_—-EL TRATAMIENTO DE NEUMONIA FOR FASTEURELLA .

£n el tratamiento de los animales enfermos por Fasteurelosis na
habido diferentes cambios en el transcurso del tiembpo.

En la decada de los S0's se mezclaba, carbonato de sodio con ace—
;:t.ato de sodio o propionato de scdio, para administrase a los ani-
'nales despues del transporte, pero este medicamento no daba resul-
tado, ya aue de cualguier forma se presentaba la enfermedad (11 .,
1) . Fosteriormente otras sustancias han sido utilizadas; cloruro
de amonio, carbonato de amonic y guavacol, pero la aplicacion de
‘éstos medicamentos no tuvieron el efecto esperado ( 182 ).

EL TRATAMIENTO CON SULFONAMIDAS.

-Despues del descubrimiento con  sulTtTonamidas se utilizaron estas
para la lucha contra la Pasteurelosis ( 39, 143, 146 ). Los resul-
 tados del tratamiento fusron exitosos, cuando la terapia se reali-
zaba al inicio de los primeros sintomas clinicos ( 166 ). Se teco-
! nenda gue el tratamiento iniciara con una inyeccion intravenosa de
_sulfanamida Yy 8n caso necesarlio  un tratamiento posterior via oral
de 3 a 4 dias ( 143, 166 ). El tratamiento por via oral fue recha-
Lzado, dabido a gue segun la opinidn de Turnbul (19%3), el etecto
de las sulfonamidas aplicadas via oral tenia una accion negativa
sobre la flora ruminal. E)l recomendaba la aplicacit)n intraperito—
neal en toros y toretes y la intravencsa en becerros vV Vacas.

La dosis recomencdada era de 1-~2 g/kg de peso catrporal y las sulfo-
namidas recaomendadasz eran sultfadimidina., sulfameracina. suliatia-
ol y.la tr'i'ple sulfa, es decir, una mezcla de suliadiacina, sul-

fadimidina y la sultameracina.
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£n una Prusba de los efectos de las giferentes sulfonamidas en el

tratamiento contra E. multocida, se encontro aue €l sulfatiasol
bonia un ef2cto muy positivo. mientras gque la sulfadimidina, sul-
froneracina v sulfadiascina actuaban muy debilmente, incluso en con-~

entraciones muy elevadas ¢ 180 .

En el caso de gue la Eo _haemglwtica estuviera involucrada sn la
knfermedad, se encontro gue las sulfonamidas solubles como la sul-
adimidina—sodica, sulfameracina-sddica vy sulfatiasol—-sodico te-

hian una accion curativa ( 28 ).

13551982 encontro an cepas de F. multocida v E.
iimencia a las sulfonamicdas.

TRATAMIENTD COM  ANTIRIQTICOS .

bnel descubrimiegnto ae los antibipticos se inicio umna nueva for-
;ane trétamiento para los animales con oroblemas neumonicos, ya
v@acombinados con sultTas o solos. Loz primeros antibioticos uti=-
lizados, fusron, estreptomicina,. neoml:iné. penicilina v terrami-
ﬁnacon‘regultados muy cuenos ( 143, lbe, 199, 188, 35 ). Al ini-
tio de la aplicacidn de los antibioticos se encontro gue tanto Eu

como F. hagnolviica @ran sensibles a todos los antibid-—

fmostilizados. S1in embargo despuss del uso intensivo de anti-
bicticos en el tratamiliento de animales enfermos. se na presentado
ina resistencia cafda vez mayor a los antibiodticos.

ﬁfmentes investigadores nan comprobado la resistencia de Fo mul-
»unda a la penicilirma, los niveles de resistencia iban de un 162'
112 ) hasta un 73.5% ( 201 ).

PElcaso de la tetraciclina existen diyaraidad de opiniones;
tharmar et al. tl???) encontraron aue cepas de Pasteurella eran

Y resistentes a la tewtaciclina, pero karlisson vy Nvstrom (1962)
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b salaban gue el antibiotico tenia un buen efecto sabre las bacte~

as.
ros autores han comprobado que existe resistencia mas o mencs
ftablg a los cigulientes antibioticos: Estreptomicina, dihidroes~—
eptomicina, clortetraciclina, oxitetraciclina. ampicilina, tile-
'na. tér*r;amicina. oxacilina. kanamicina ( 112, 65, S4. 45, 176,
1, 209, 16Z ). Inclusive en el caso de las combinaciones de an-
vbic’)ticus. han mostrado resistencia la F. multocida v la B, has-
vlvtica ( 4% 1. En éste caso de resistencia a antibioticos deben
E tomarse en cuenta. gue muchas de las diferencias en las diver-
2 prusbas, se mabben a varios factores., *tales como; 21 tipo de
:pa utilizada, la prusgba in vive o© 1n vitro. la cantidad de mi=-
Foorganismos 4Wtilizados. la concentracion del antibiotico, etc.

s antibidticos que demostraron ser etectivos contra E. mgltocida
in; cloranfenicol. furaxon. furazolidona. nitrofurantoina. genta-
Ecina y eritromicina ( 34, 162, 160, 176, 201, 205 ).

anto la F. haemolviica como la F. multocida han mostrado una gran

Ensibilidac a la gentamicina v cetalotina vy una aran resistencia
'la tilosina, #itetraciclina, penicilina, etc. ( 63 ).

s posibles causas opara la formacion de resistencia son: el uso
“ frecuente de antibicticos en el combate de entermedadss infec-—

Bosas, el agregar antibiotico en los alimentos de los animales y

e teure-—

‘ transmision de plasmidoz-R de otras bactér*la's a las
es ( 114, 45 ). Sin embargs no debe considerarse ocue el Tracaso
£ la terapia de antibioticos se debe siempre a la Tormacion de
sister'l'cia. existen otros factores como el uso irregular de anti-

g0ticos, &l haber i1piciado tardiamente la terapia, un tratamiento
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auy corto o una 1AMUNOSURrasE10nN causada por infeccionass virales

ueden.éausar* el fracaso de la terapia ( 162 j.




6'_.F'F\-OFILAXIS.
pebido & los. problemas infeccicsos causados nor enfermedades in-
jecciosas tales como la Fasteurelosis, existe una menor produccign
ge proteinas de origen animal, asl como una menar oferta de pro-
ductos lacteos o carnicos en el mercado. A pesar de los grandes
avances logrados por medin de la terapia con antibioti;os. la in-
qunizacion como medida profilactica cana terreno diariamente en la
crianza de bovinos y otras especies animales ( 141 ). En el caso

de las enfermedades causadas por fFasteurella existen cos tipos de

Lagsteurelia
inmunizacion:

z “a) Inmuﬁlzacion PAS1VA.

b) lInmunizacion activa.

INMUNIZACION FASIVA .

En el caso de la inmunizacion pasiva centra F. multocida han sido
utilizados sueros inmunes para la 1nmunizacién de Lbovinos desde
hace mn.ichoé anos. 5in embargo en las zonas de gran incidencia de
F'asteqr‘e:losis., los sueros hiperinmunes perdian aplicacidn, ya qgue
la enfermedad era debida a varios factores (estress. virus, =tc. )
ademas de 'que el tratamiento dado a los animalesz enfermos resulta-—
ba efectivo 38 ).

Otra r‘a.zoh para la disminucion del uso de los sueros hiperinmunes
fue el elevado costo de eastos. en comparacion cor =1 tratamiento
con antibioticos.

Ha sido kécomendada la administracisn de sueros hiperinmunes en

los lugares donde hav gren incidencia de Fasteurelosis, para oro-

FEQEP‘ a lps animales gue aun no presentan ia entermedad ( 147 ).
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INMUNIZACION  ACTIVA .
Bacterinas:
. Se denomina bacvterinas a

las =suspensiones compusstaz d2 bacterias

Lib_ 4

blisadévs. En 21 caso de 1a inmunizacion contra F. muwliocida en po-—
& vinos, 2 Nan wtilizado bacterinas, las cuales no han dado resul-
' tados satistactorios « 21 ).

En una prugba de campo se probd la pacterina de F. _muwltogida con
j 9,908 pavinos. La tasa de morbillidad de 1los Dovinos inmunizados
Y con la bacterina fue de un 5.04% . mientras gue en el grupo con-
- tral ( 6,90% bovinos: solo Z2.8%4 de los animales entermaraon. Can
psto s Comprobd que la vacunacion misma 2% una causa de estress
' para los bovinos.

' Fara la inmunizacion de btovinos cantra la "fieore de emoarcue” se
hicierdn bacterirnas con las bacterlas aisladas a partir de nues-—
I tras de pulmonzs d=2 Povinos mueritos por la "“ftiebre de embarque”. A

f partir de estas muestras pudieron ser alrslada

i

Fasteurella asi co-
mo Corynebacterium ( 89 ).

Bacter‘inés, con adjuvante.— LCon el tin de lograr una mayor efecti-~
E vidad del antigeno de F. multociga, sg agreqd & las pacterinas un
- adyuvante. Este causa un etfecto retarcado asi como una fagocitosis
f nas efectiva y mejora con ella la respuesta inmune. Como adyuvan-—

4 tes para bacterinas ce

Fasteuraella Tueron utilizados principalmen—
te acéite, saponina {(vacuna de Deipyvr, hidroxico de aluminio y ad-
{yuvantes completa o incompleto de Fraund ( &1y 74 )., Bain (19637
.f,recomlenda que en 21 caso de guerer alcanzar una proteccion en un
..?19“190 cbar‘tcs., se utilice la combinacion de bacterina con adyuvante

fY 0tra bacterina. La segunda bacterina de la misma sspecle ocasio-

k0a que se alcance rapidamente un titulo alto de anticuerpos.




Vacunas‘corvnlsrinadas Virus-Fasteurella .
gebida a due es conocido que las infecciaones par Fasteurslla van
Tacompaﬁadas en la mayoria de las veces por una infeccion viral, se
':han desartollado vacunas combinadas. En este caso tienen gran im-
:par*tancia las vacunas elabotradas con virus de bronauitis infeccio-
se. BHV-1 ys0 de virus parainfluenza FI-IZ, combinados con Easteurs-

l 1la spp.

f Con una vacuna inactivada del virus FI-3E, F. mulitccida v F. hag-

molviica fueron inmunlzados  en dos aplicaciones becarros, para
i conprobar la efectividad de le vacuna combinada. Fosteriormente se
texpuso & los becerros a un estress y se les inTecto con un asrosol
Ede las cepas homdlogas de Fasteurella y con el virus de FPI~Z, To-
fdos los becerros sobrevivierdn a la prueba. En el gruno vacunado
b se observe que el nivel de anticueroos fug mavor aue en el grupo
-. fde contrpl ( 140 ).

€0 una prueba de campo Hamdy et al. (19&3) ptrodujeron una vacuna
f combinada del virus i1nactivado de FI-3 v bacterina de Fasteurella
lo de virus de PI-Z, IBR y bacterina de Fasteurella. S5in embargo a
& resar de los titulos elevadeos de anticuerpnos contra el virus FI-3,
ino pudo ser lograda la inmunidad aceptable contra la "fiebre de
embarque“ .

La parte porcentual de los animales enfTermos fue idéntica en el
:QFU_DU-cuntr'ol v en el grupo de prusba, si bhien, paJo condiciones
EKPE!‘imentales se observo una protecciéon satisfactoria ( 86 ).,

Fara alcanzar una formacion aceptable de anticuerpos especiticos
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vacunacién 139 ).

', gtros experimentos de bacterina con ei adyuvante de Fr*eunAd:, r*eal‘i—
zados en becerros, demostraron uns proteccion muy pmaja contra F.
] E‘.'*llj-g‘—:-—j'—d—a-' Despues de la wvactunacion vy de la posterior aplicacion
.- de cepas virulentas de F. muitocida a los becerros en pr"ueba,. fue—
ron chservados sintomas clinicos como disnea, debilitamiento. hi-
pernea y neumonia aguda. Todos loz becerrcs soorevivieron a la
 prueba y fué observado un nivel elevaco de anticuerpos ( 210 ). En
: ptros experimentos realizados con un 1nlenoqenD similar se observao
§ gque mediante dds aplicaciones de la& DbDacterina con adyuvante de
'Freund se puede alcanzar  un titulo elevado de anticuerpos (hasta

F 40,940) contra F. muitocida (157 ).

o

Vacunas de extractos celulares .

1 se pudo elaborar una va-—

o

Segun el método de Westphal y Jann (1%&

l cuna de extracto celular de B, mulrTeosida, de la cual se obtuvo una

E proteccidn satisfactoria dezpues de una prueba de reto se comrpobo
gue éste tipo de vacunas alcanza niveles altos de anticuerpos.

E La endatoxina de F. miltocida fTue wtilizada para inmunizat bovi—

k. nos, tras la aplicacidn de la s=ndotoxina v de la prueba de reto

f con una cepa homvlioga de F. multozica, iog animales 1nmunilzsds

"

u

no
) presentan sintomas de la enfermadad. Sin emparco el lipopolisaca-
! ride solo, no inoduwjo protecclon suticiente ( 189 ). En eéste caso
H companente proteicc Juega un wapal importante en la estimula=—
‘cic'm de la ipmunidad activa ( 90 ).

El efgctn de la vacuna combinada fue investigada en una pruepa de

tampo. La vacuna estaba compuesta de virus de EBVYD, IBR v FI-3Z,

ademds contenia un inmundageno bivalente de £. multocioa y F. hap-

S

g 1alvtica.
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Como qnimaiéé de evperimentacion ‘fuer*dr'i utvili:acms beger‘r*oé de
ﬁ‘edadesv de«‘sde 20 dias hasta & mesess. i_.a vacunacion fue hecha dos
iveces despues del transporte en la granja de engorda, o bien fue-
:. pon va-cunaaos una vez en la granja de ctria. La pérdida por muerte
de pecerros o sacrificio de estos fuerdn muy bajas. =i se les com—
: para can el gruco control diferencias entre 1.1% ¥ 64.3%W). En
E granlas de engorda de bovinos con deficiencias d= manejo, las per-—
] didas pudierdan ser reducidas hasta cerca de Z0%Z. mediante la apli-—-
} cacion de la vacuna polivalente antes mencionada. En estas granjas
la primera vacunacion se llevo a caebo en la granja de cria y la
. segqunda vacunacion en la granja de engorda ( 20l ).

1 Vacunas de mut»:mtesl de Fasteurella dependler;tes de Estreptomicina
.Varios inmunogenos de mutantes devF'. multocida han sido 1nvestiga-
F dos y desarrollados, patra la inmunizacion de bovinos v bufalos
¢ 108, 57, 38, 207 ). Los experimentos realizaocoos hasta hoy en ra-
,_ tones, conejaos y becettos dietron como resultado indices elevados
] de 1nmunidad, asi como tambien un orado flevado de aceptacion al
inmunogeno. For medio de una vacunacion potenciadora del misme in-
E mincoeno, se puede elevar el nivel de anticuerpocs « 38, 108 ). De-
lbldl:: a que el conocimiento de las cepas de F. multocida dependien—-
tes de estreptemicina aun s Traomentario, existe el riesgo de te-
] ner problemas en la vacunacion con este tipo de vacunas vivas
oy

_PRDBLEMAS EN LA VACUNACION (Schok postvacunal)
En el casg de la vacunacidn de bovinos con bacterias o vacunas de
'Pastéur*ella spp lisadas, pueden oEcurrit choouess postvacunales

3

11, 38, 123, 169, 67 ).
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En ia aplicacibn de bacterinas contra “fiebre de embarque’ gue

contenian F. multocida tipes A, D y F. haemglvtica., han sida on-

.gervadoé sintomas de szchok que wvarian entre .1% v 1On. Tambien
‘ han sido reportados un gran numeroc de cazos con bacterinas de F.
"multocida serotipo B ( 11 ).

4 En el caso de aplicar una dosiz elevaga del inmunogeno, puede au-
f nentar la probapilidad de presentacion del schok postvacunal
(11 ). Para evitar eézte tipo de problemas, e han utilizado vacu-—
[ nas de aplicac:on ora o  intranasal, las cuales son mucho meEnos
‘pel1gr‘osas gue las vacounas de aplicacion parentera (14 ).

; Los sintomas puesden Dr*Esehtar*ge pocos minudiocs despuss de la inocu—

lacidn o tambieén algunas noras despu

de asta. En ios casos le-
“ves, los sintomas son; decalmiento y anorexia , &N Casns graves se
ipresenta disnea, sudaoracion, debilitamiento, cdédlicos. sangrado del
. hocico y eventualmente la muerte, ( 1i, 1&% 7. En ]l caso de bovi-
‘ nos muertos se observaron, Eaema pulmonar, congeEstion sanguinea en
L intestino, hemorraglas endocardiacas  y pericardiacas y desorendi-
;mlenta pleutral.

;Se prensa que éste socnok @s debido & wna reaccion anaftilactica, ya
A’que el tratamiento del @roblema con epinetrina y antinistaminicos
ha demostrado ser un tratamiento muy efectivo.

APr'ubablemente las Fasteurellas ocasicnan una liberacion directa o
iindir‘ecta de histamina. En la& utilizacion de bacterinas de Fasteu~

Erella detoxiticadas, no s@ presentan sintomas de schok ( 123, 169)
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T.EENICAS DE AFLICACICN DE INMUNQGENOS
:’Par‘a la aplicacion dé las diferentes vacunas gue existen en el
Emercado, han sido usadas técnicas ‘difer‘entes de ;\plicacidn. La
"aplicacion via intramuscular ha demostrado tener un efecto similar
#: de la aplicacion subcutanea ¢ 58 . Sepdn Rolle v Mayr (1978)
A la aplicacidn via subcutansza o intramuscuiar de una vacuna ocasio-
b ha una formacion de lgM e  IgB, mientras que la aplicacion intra-
~naSl del antigeno. causs una Tormacion de Ilgf.

¥ o ha descrito aug por medio de la lpgA exiete una inhibicion de la
 colonizacion bacteriana asi  como  una virus—-neutralizasion en las
'mucuaas ¢ 153 ). For otra parte Walker (1978} menciona oua en ia

c aplicacidn de un aerosonl de F. haemglvtica en povincs. hubo forma-

 cion de IgA, la cual causo neutralizacion de las bacterias.

§ Ademas la aplicacion via intranasal tiens la ventaja de causar la
formacién ‘del interfteron gue se secreta en el tracto respiratorio,
y existiendo una buena respuesta inmune la cual causa el atenuamien—
;tn de las bacterias ( 196 ).

k Una aplicacidn unica de las vacunas en becerrcs, no protege ade-
.jcuaoamente a pecerros, debido a que cdespués de la aplicacion del
'Vantigenu, no se encuentra una cantidad suficiente de anticuerpos
;En el suero sanguineo ( ZUZ, 6 ).

i_La tapacidad de formar anticuerpos, s@ presenta gespudés de la se-
:C.lunda 0 tercera vacunacien, en la cual se alcanzan altos titulos
de anticuerpos ( 142 ).

!,a gdad en la cual la vacuna debe ser aplicada es de tres meses Yy
?edin 'en adelante, va gue se considera que los becerros menaores de

fires meses y medio, no forman anticuerpos para la respuesta inmune
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contra Fasteurells spo. Segun De Alwis et al. (1978) no se han re-
portado casos de Fasteurelosis en becerros menores de tres meses

E de edad en las reglones  donge se  presenta el groolema. Ezto es

jatribui'do a la presencia de antilcusrpos maternos. ¢ &0, 59, 74 3.
Eﬂ una prueba de vacunacion se utilizardn becerros de 5 dias de
':‘ edad para probar una vacuna compinada de  virus BYD vy FI-3Z con E.
W Se pudo obssrvar un ertecto cositivo en el crecimiento
3 :‘_y metabolismo de los animalas, pero la reaccion ser;ologlca cantra
v1r‘u5 y bacterias tue muy pobre debido a la proteccion ex i:tente
E jel calostro materns ( BCG . Erler et al. (1983 vacunardn bece-
: r‘raé de T a 4 dias de edad y a loz cge 4 dias de edad les aplicardn
‘una vacunacion - poatenciadora {Boozter) vy logrardn una i1nmunidad
k efectiva. l.os .resultados son poco confirables debido a que los gru=-

:pos giperimentales estavan formades de £ a 3 animnales.
: ELECCION DE LDOE SERDTIFOS
E En el caso de la mleccidn del serctipo para la vacuna de Fasteurea-—
}_1_:1, se deben de tomar @0 cuenta aue existen varios serotinos Y
f que en muchas occasiones no  existe inmunidad cr‘Lx:aua. Los fracasos
Ven la vacunacidén de bovinos contra la neumonia causada por Fasteu-
,% se le atribuyen en parte & las estructuwras antigénicas de
las vacunas uvilizadas « 203 .

_,En pruebas de resistencia cruzads entre dlferentes serotipos se
;demustvo gue la vacunacidn con ‘un solo serctipo no orotegfa con
ESEguri_dad de la infeccion con otro serotipo ( ¥, 86, &F ).

v‘Dtror—. autores han comprobato  gue Niste una r“éaccian oratectora
""U’ada muy variabls enire los. diferentes serotipos de F. multoci-

‘inclusu dentro ge wia sola especie. Una proteccidn completa se




Louede llegar a alcanzar sdlo utilizando 1a cepa homblaqéuévla de
Vacunacién (4 ). |

BEn la practica comin se recomienda la utilizacion de . vacunas biva-

uﬂwEs, las gue contengan los serotipos aislados mas frecuentemen—

bie en la regiédn afectada.
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Jwrs SUS 1 0oM .

j{lanéllﬁls o8 las pDurlicaciones =oDrz enTermecades por fastauras—

i

?1a55eﬁala, gue e2n la actualicad, ia o quiltocids v B, Haemolyti-

" —

B .: tienen una gran importancia en el complejo de enfermedades res-—

piratorias de Dovinos.

n los principics de la investigacico de la F teurells se opnzervd

gue BN MUCNAS OCasl10nes & hacia un diagnostico =n base age los
jshﬁomas clinicos v en ips camoios anatomcpatoldgicos. Entonces

mehas veces s2 Tratads rreEdadss diterentez a ia neu~

mania causads oot la En éstos cascs e contuandia a La

E 'zepticemia Naemortaglca’ Ccon OTras INTECClones SEPTICemlIcas O con
B envenenamienta y por Otra paruie se nensava Que podia causar enter-—
f edades entericas

L Se ha podido comprabar aue las esp2cles f._mulitocids v £. nasmoly—

Etica atacan principalimsnte o los pulmore:s en bovinos causando neu-

bnonlas v septicemiss &0 Casd:  acuoss. L

W

Fastewraloslis es una en—

E fermedad 1mporiante aebidd a la alta Trecuencia y &l slevado nivel

CErCUte en costo

1

E de mortalidac., esto por el tratamiento ce la
fenfermedad vy las péroidas de animaless, por CONZ1Quiante CAUSA

g orandes perdidas gconomicas en exploctacicongs ganaderas

ﬂ&sespecies d= B irelia presentan algupas caracteristicas en
Conin ya .que por la  recular sus colonias son levemsnte convexas
fincoloras, grises. azulosas y wn oooo orillantes. Ademés presentan

u metabolismo fermentativo ya aue llevan a cabo la degradacion de

ﬂhmosa Y atros carbohidratos.
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Existen alounas caracteristicas age diferenciacion entre F. has-
Epolytica v B mulitocida va gue aparte de las diferencias gue pre-

sentan en suE coionras, la F. hasmelvtica suels oressatar una he-—

-.»mdlisl'-"» muy clara, == positiva a la prueba de2 indol v crece ben
‘agav‘ McConkey -

--Vée han realizagon una serile de i1nvestigaclones con €l opropaosito de
"clasificar‘ a la E.__multozida. Esta claz:ificacidn ha pasado por una
iserle ge cambios v moditTicaciones Nazta liegar a su e2svado actual
;tel cual se pbasa en los tipos capsulares AB.L. vy E. En campia la

EF, haemolvtica == ha dividido en dos biotipos; A v T.
g . naefo-yb -2

¥ ra necesario observar los sintomas oue =2 astin nressntando en el

‘momento v los CambDlos cue s van gensrando en 21 animal. La mayo-

f-para 1o cual ez muy 1mportante  tomar en cuenta una seriz de dates
_‘,que van a ayudar a nacer una buena sel=ccilron del material aue se
.f:ha enviado al laboratorio.

;;La Fasteurella e= de gran importancia tanto en an:imales domesticos
f;_rcumo en el numano, este germen causa diferentes enTtermedades comao
__pnr‘ elemplo, en aves. F. multocida ocasiona 21 cdlera aviar, en
zcerdos, la neumonia necrotica. an coroeros la szoticemia hemorra-—
.};‘lca, en cone)os septicemlia v neumonia. En el humano se prezentan
:‘gn'iect:lones por E. multocida después do la.mor*ceaur“a oe un gato o

‘Der‘ro, afectanao orincipalmente ias vias respiratorias. articula-—-

Llones y tracto digestivo. e manera importante la Fasteurella

E YeCta tampidén a los  bovinos  causanco seqén estudions realizados,

4]

penfernenades respiratorias agudas.

‘ria de las veces =25 necz2sarilio hacer un diacndstico de laboratorio,.

e A s e e -

i
{
H
}
i
t
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gn diversas publicacionaes s nombra a i1ndistinamente a la enferme-—

. gdad producida por F. multocida y FL. nzemolvitica -como “septicemia

memwagica“ ¢ "Tieore ge emparsue’. Yarios autdres son de la opi-

& nion gue debe nombrarse “septicemi:a  hemorragica’ unicamante a la

L enfermedad producioa oor B. mulysooida  serotipos ok v eE. Alounos
.DHTE investigadorss nombran a la “fiecre de embargue” comeo la en-
f farmedad neumdnica producida  por  alguna  especie oe Fasteurella.
vneﬂmés dei transporie.

2 1o Pasteurella sop., ha pooido ser sislada en Numerosas ocaglones

fdela flora narmal de las vias resciratorlas superiorss de los bo~

f vinoe. Esto condujo a investigar gue Tactores scn NESSS&riOs para

i que la asteuraella actde de TForma patégena nvadiende los puimo-
%nes.

. Diferentes publicacioness demuestran OueR existen Tactores preclspo-
B nentes a la Fasteuwreloszis neumonica. tales coms el transporte pro-
élmmado, VAarizCclones e Tampsratura. humenad; hacinam:ento, exci-—
itximﬁ campios en la atimentacion, congiclones insslubtres y si-
;umcumes estresantes. Todos  los Tactores antes m@ncilionados oca-—
| sionan que las detensas oel animal Qisminuyan, Tavor2ciends la co-

f lonizacidn por Fax

& los pulmones.

E La Pasteurelosis neumbonica €5 COnNsSideradsa CcOMO una entTermedad acou—

i

E da que presenta uha  serie  de intemas muy marcados, alguncs d2
‘ellos son inapetencia, decaimiento, los armimales deJjan de rumiar y

k. 5& apartan del rebanc. £n casos  op vacas estas dejan de proaucis

-ikdw Yy existe ademas uwn lagrimeag aburdante. En la estapa final de

¢h entfermedad se opserva un  aumento en la Frecusncia respiratoria

jueocaSLona dolor v ruicos  pulmonaress., [&E

zta gue finalmente el

iimal muere en el transcurso de 24 a 45 noras.




p risten algunos r;epor‘tes acerca de laz infecciones Dr‘DdL‘lCida"E por
&w en las cuales ez notable la exiztencia gz una neumo—
:,nia fiprinosa gque atecta a los ldbulos superiores v cardiacaos. Fa-
?ra gsto prameramsnte existe una diseminacion endobronauvial la cual
:'bcaamna la inTlamacidn de acinas c=lulares vy se produce una neu-
T_monia Lobular.

;:Se pueden ancontrar diferesntes estadios de la enfermedag juntos, a
k10 cuél se 12 llama marmorizacion colotida.

iEn la hepatizaclon roja se observa el tejido pulmenar infectado de
;colcr' rojo. volumlinozo vy compacto. fidemas existe =n alveolaos una
vixnfiltr‘acion de gritrocitos, granulocites, neutrdfiles y ceélulas
Eeuiteliales.

n la hepatizacion gris €2 puede pbservar el telido pulmonar veolu-
:mxnoso. grisaceo y compacto, con depositeos de granulccitos, neu-
;‘}trufilos y depositos de fibrina. La £. multocrida tambien esta im-

f volucrada en la bronconeumonia Yibrinosa.

:_iEn los casos goanage actuan  tanto la Fastsurella como otros ag2ntas
fetiologicos tales como los virus se aboservan cambios anatomopato—
‘laqxcos en el tracto respiratorio tanto superior como interior y
‘ien la composicion zanguinesa, aichos cambios son i1nTluidos oot la
:édad, r*aza,.se:»:o v condiciones ambientalas.

jEristen investigac:iones gue nos indican que la encotexina tanto de

{qultoc:.cla como de F.. hasmolviica es capdz de orogucir los efec—

Fios natoldgicos de la enfermedad vy mucnas veces la muerte, ocasio-—

flando una- serie de cambilos en el =zistema coagulativo. @n el siste-

Ei 1nmuno;6qico v en el centro termorrszpulagor del cerenro entre
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pecpecto & la interacecion virus-fasreurzila. existen diversos tra—

zencadenar

1bM05 euperimentales, Estous serfiszlan gue para pocer o

Loz si1gnos clinicos vy las  lesiones patologicas es necesaria la

}anncacian gel virus v las bacteriazs. considera aue @n una in-

—

ffﬂciOn natural, el virus atvecta Tuncion ce los ciliogs de ia

Emmosa'nasal, esto cecasiona un tluje retrogrado del sxucado infe

it

fcmsaﬁue viaja & 1o pulmonss CAMA Que ZE PUSds 1lnigslar la inva-
lﬂonpur Fasteurslla. El ezteoo 1inmune dal animal es consideracgo

E: inportante en el 1nic10 d ta entermedad.

lizaoa

i
mn

f.En las primeras investigacicnes res para aclarar la trans-

i nision de la Fasteurelosis. s=e supone gue era debida & insectos
3ohms mencionan ague &n la transmision iIntervenian las garrapatas.
ngmms investiganores nan asegurado gue la tramsmision g2 gicha

‘bacteria s posible por agua potable contaminads con la saliva de

WLEa contamninacion del madiao ambiznte

ot
6]
n
Y

Eanimales enfermos. 23
jicon cepas patogsnas v por consiguiEnts2 21 contagio a snimales sus-

tkwtﬂﬂes. Fero con tTodo este €3 ha llegaco a la caonclusion de gue

flaFa teurellis s Tranemite NoOrmALME

# TrAaVves a8 Dequeiaz gotas

xhaladas por ann 2OTEIMOE. & OTroOE S5aN0S5.

PEn el caso cel tratamisnto de  la neumonia por seEpacies de fasyag-

frella se ha compronadgo  wun  2levano especiro TEMAClA CONTra

wosdifarentes Tipos e antioidticos v sulitonamicgas. Inclusive
existen diferencias =n las pruenas de sensioilidad a ios antibice-

;tmusiQMVitrD e in viwvo. Ocasicnalmente existia efectividad al

ganlicar antibidticos in vivo, pero in vitro se observaba
ftia.
.Enlavalorac1én dge loz  resultados de aplicacion gs antipbidticos

feoen “tomar en  cuenta  varios tactoress: condicién del anima 1,
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grado de lesion pulmonar., dutacion del tr*a‘tamiénto. tipo de -i‘s"\.fec—-
ijcinn (mix‘ta o pot bacterias), concel:mtr*a:ic'm del antibidtico vy
E Jtros medicamentos anlicados.

jEn enfermegades causadas cor Fasteurella se llevan & cabo dos ti-
 pos O inmunizacidén: la activa y le pasiva. En la inmunizascion oa~-
":Ewa ze ﬁtillzar'on los suercs hiperinmunes,. los cuales perdieron
fapncamon por su elevade costo v por la 1ntervencilon en la enfer-
jmeaad. de Otros tTactores predisponesntes. En la inmunazacion activa
?se utilizaron bacrerinas., las cuales no dieron resultados satis—

k iactorios. Fero se comprobo gque s pocia alcanzar mavor proteccion

0

b g los animales. €1 =22 combinaba la bacterina con un adjuvantes.

<
b
{

"Ademas s2 han desarrcllado uvna serie de vacunas compinasias con
,{r‘us IBR o FI-% gue han avudado en otran parte a la orevencion de la
‘g;enfermedad .

;Debzdo a que la aplicacion de vacunas puedse ocasionar =chok post-—
:vacunal se han uvutilizado vacunas de aplicacion oral o intranasal.
:;Se considera gue la vacuna aspe ser aplicada ce los tres mese de

fedad en adelante, que es cuando los becarros pusdsEn TorMar sus

fpropios anticuerpos oara la respussta inmune cantra F

eurslla

. 500, :
e
f Los fracasos en la vacunacion de bovinas contra la neaumonia por

asteurella se consi1gera que son debldos a 1

53

estructura antigéeni-
FCa de las vacunas utilizaoas. Se recomiendan las vacunas bivalen-—
85 gue contienen los serotipos aislados mas frecuentes en la re-—
ion afe‘étada.

FD’? otra parte =5 notable aue existen oocas cuplicscionss encami-

2das g sugerir métodos de prevenclon contra los factores aue pre-




disponen & la enfermedad neumonica. Es necezario poner mas aten-

fcion en los metooos de criamza de bcyinns. Ya que cen el mejora—-

E niento de estos. podrian  disminuipe la inciderncia de entTermedadss

b neumonicas. Esto signiticaria mesorar  la nigisne, el transporte y

el' maneJo &n general de 1os bovinos., con el

=

0 no s gebilitar{a al

 animal -y sus aetensas Contra agentes patogenos permanecsrian, 1nai-

'}mwdagl Con ello podria aumentar ia produccion de carne y dismi-

?MiPCDHEiﬁEFaDlEmEﬂtE las perdidas &Conomicas por Fasteurelosis

eumdnica.’
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