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Resumen.

El presente proyecto fue realizado en la planta de beneficio integral de
Porcicanes®, en el cual se analizaron los datos presentes en los libros de decomisos,
para definir la prevalencia de afecciones pulmonares compatibles con pasteurelosis
porcina, ocasionados por un cocobacilo Gram negativo llamado Pasteurella multocida,
qgue pertenece a la microbiota natural de las vias aéreas superiores, contribuyendo de
esta manera con la recopilacion de informacién de una de las patologias respiratorias
secundarias de gran interés para el sector porcicola de nuestro pais. Se realizé un
analisis observacional y descriptivo en la inspeccion post mortem de diferentes lotes
porcinos, para clasificar las lesiones macroscépicas de las visceras rojas y llevar un
registro optimo, contribuyendo también con la preservacion de la salud poblacional
mediante el decomiso de productos destinados al consumo humano, que no cuentan
con alta calidad e inocuidad y presentan un riesgo potencial de generar una
enfermedad de transmision alimentaria (ETA).

De igual manera en este trabajo, se realiz6 un muestreo de tejidos pulmonares
de porcinos que presentaban lesiones macroscépicas, que tras su inspeccion post
mortem, fueron catalogadas compatibles con lesiones ocasionadas por Pasteurella
multocida, para ser redirigidos al laboratorio y ser sometidos a un analisis
histopatoldgico para determinar los cambios histologicos, aumentando la fiabilidad en
los datos contenidos en los libros de registros de decomisos de las visceras rojas de la

planta de beneficio.



Con este proyecto se pretende orientar la toma de decisiones en las granjas de
porcicultura, para contener la aparicion de dichas lesiones que son causa de
decomisos, los cuales disminuyen la rentabilidad, aumentan costos en terapias
médicas y alteran la tasa de conversion alimenticia, prolongdndose el tiempo para

obtener el peso optimo de beneficio.

Palabras clave: Pasteurelosis, analisis histopatologico, inspeccion post mortem,

salud poblacional, porcicultura, inocuidad.



Introduccién.

Antecedentes histoéricos.

El sector porcicola es uno de lo que presenta mayor crecimiento en nuestro pais,
ya que registra incrementos importantes en el consumo, casi duplicandolo en menos de
10 afios, pasando de 4.8 kg por persona en el afio 2010, a 9.3 kg per capita en el afio
2017. Las regiones de mayor produccién son Antioquia, con cerca de 45% de
participacion, seguida del Valle, Eje Cafetero y los Llanos Orientales. (Revista Dinero,
2017).

Segun datos obtenidos por el DANE (Departamento Administrativo Nacional de
Estadistica), para los meses de octubre, noviembre y diciembre del afio 2018 se tuvo
un sacrificio de 1°256.812 porcinos en Colombia, un 10.3% mas cerdos que en el
mismo trimestre del afio 2017, con un aumento del 10.8% de hembras sacrificadas y un
10.0% de cerdos beneficiados.

A medida que las explotaciones porcinas crecen y se hacen cada vez mas
intensivas, el tratamiento individual de un cerdo tiene menor importancia para el
veterinario, toda la explotacion es considerada como una unidad bioldgica y econdmica,
es por esto que, en algunas ocasiones, enviar hacia planta de beneficio un animal
fracturado, no es tan grave, como si se fuese a enviar un lote completo de animales

con bajo peso (Plonait y Bickhardt, 2001).
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Las enfermedades respiratorias son en la actualidad uno de los principales
inconvenientes sanitarios en la explotacion porcina. Las caracteristicas del sistema
intensivo, la seleccion de las razas y cruces influencian sobre la aparicion de problemas
respiratorios. La incidencia de los procesos que afectan al sistema respiratorio del
cerdo se reflejan en la rentabilidad de su explotacién, disminuyendo la conversién
alimenticia, aumentando el nimero de dias en que los cerdos llegan a la planta,
incrementando gastos por medicamentos, altos decomisos y costos derivados de la
asistencia veterinaria (Perea, Borge, Tarradas y Luque, 2005).

Monroy et al. (1994) catalogan las afecciones respiratorias como una de las
principales preocupaciones en la industria porcina, debido al efecto negativo que tiene
sobre los costos de produccion por la problematica mencionada anteriormente.

La flora saprofita del aparato respiratorio se encuentra Unicamente en la parte
proximal del sistema de conduccion (cavidad nasal, nasofaringe y laringe), las partes
distales del sistema de conduccion (trdquea y bronquios), el sistema de transicion
(bronquiolos) y el sistema de intercambio (alvéolos) son membranas esencialmente
estériles por que contienen abundantes vasos linfaticos y tejido linfoide asociado a las
paredes de bronquios (BALT) que brindan una defensa eficiente (L6pez, 2006).

Los tipos de bacterias (aerobias y anaerobias) presentes en la flora nasal varian
considerablemente en las especies animales, asi como también, varian de acuerdo al
medio ambiente en el que se crian los animales. Es importante destacar que ciertas
bacterias de la flora normal son capaces de producir severas infecciones respiratorias,
un ejemplo claro es el caso de Pasteurella multocida, que es un habitante comensal de

la mucosa nasal de los porcinos, pero también es el agente infeccioso causante de la
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rinitis atrofica porcina, tiene coexistencia con neumonia enzootica en cerdos (Lépez,
2006; Pijoan, 1999) y se encuentra asociada con varios agentes etiologicos incluyendo
Mycoplasma hyopneumoniae, Actinobacillus pleuroneumonia, Haemophilus parasuis y
Bordetella bronchiseptica; los virus de influenza porcina, coronavirus, peste porcina
cladsica, enfermedad de Aujezsky, y el sindrome respiratorio y reproductivo porcino
(PRRS). (Estrada, 1997; Ramirez, 1998).

Varios autores incluyen a la Pasteurella multocida dentro del denominado
complejo respiratorio porcino (CRP) el cual afecta al ganado porcino en explotaciones
comerciales (Estrada, 1997; Ramirez, 1998), incluso autores como Buttenschon y
Rosendal, (1990) consideran que a pesar de ser un patdgeno secundario, P. multocida

es uno de los agentes implicados en el CRP que se aisla con mayor frecuencia.

Anatomia e histologia.

La cavidad nasal comprende desde los ollares hasta las coanas y tabique 6seo
transverso situado en el extremo rostral de la cavidad craneana, cuyas paredes estan
cubierta por una mucosa engrosada con plexos vasculares; y su espacio esta reducido
por la presencia de los cornetes 6seos cubiertos por una mucosa delicada. La cavidad
nasal esta dividida en dos mitades, derecha e izquierda por el tabique nasal, que en
gran parte es cartilaginoso (Sisson y Grossman, 1982; Dyce et al. 1998).

La laringe se encuentra debajo de la faringe y detras de la boca, esta formada

por cartilagos laringeos (la epiglotis, tiroides, cricoides, apofisis corniculada y el par de
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cartilagos aritenoides), establece la conexién entre la faringe y la trAdquea; su
modificacién permite cambios en el tamafio de la glotis para dar paso a la entrada del
aire, y asi tener el control sobre la respiracion (Sisson y Grossman, 1982).

La trdquea es un tubo flexible, cartilaginoso y membranoso que se extiende
desde la laringe, recorre todo el cuello, pasa la cavidad mediastinica craneal hasta el
mediastino medio donde se bifurca a nivel de la quinta vértebra toracica dorsal al
corazon en los bronquios principales (Sisson y Grossman, 1982).

En el cerdo se diferencian dos pulmones: derecho e izquierdo, comunicados uno
con otro por medio de la bifurcacion de la trdquea donde se originan los bronquios
principales (Koning y Liebich, 2008). Cada pulmén estéd cubierto por dos membranas
serosas denominadas sacos pleurales. La membrana que recubre directamente los
pulmones se conoce como pleura visceral o pulmonar, que se continia como pleura
mediastinal la cual, a su vez, se continda con la pleura costal y diafragmatica, estas
tres Ultimas partes conforman la denominada pleura parietal. Entre la pleura visceral y
la pleura parietal queda delimitado un espacio denominado cavidad pleural que
contiene un liquido seroso que facilita el deslizamiento del pulmén contra la pared
toracica (Dyce et al, 1991).

El sitio de entrada del bronquio principal en el pulmén, es acompafiado por
vasos sanguineos (ramas de la arteria pulmonar, la arteria y la vena bronquiales, venas
pulmonares, vasos linfaticos) y nervios, conformando asi la raiz del pulmén (Koning y
Liebich, 2008).

Los bronquios principales derecho e izquierdo nacen en la bifurcacion traqueal y

después de entrar en el pulmon cada uno emite un bronquio para el I6bulo craneal
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(Dyce et al, 1991). En los rumiantes y en el cerdo el bronquio principal derecho nace de
la traquea antes de la bifurcacion de esta, creando una segunda raiz mas pequefia
destinada al I6bulo craneal del mismo lado (Dyce et al, 1991; Kéning y Liebich, 2008).

Sisson y Grossman (2004) coinciden en que el pulmoén de cerdo se encuentra
dividido septos denominados fisuras interlobulares que delimitan porciones del pulmén
denominados l6bulos pulmonares, asi el pulméon derecho presenta cuatro I6bulos:
apical o craneal, medio o cardiaco, caudal o diafragmatico y el l6bulo accesorio, y es
ligeramente de mayor tamafio que el pulmon izquierdo, el cual solo cuenta con tres
I6bulos: apical o craneal, medio (cardiaco izquierdo) y caudal o diafragmatico.

El sistema respiratorio contiene dos porciones: la porcién conductora y la porcién
respiratoria. La primera esta constituida por las vias de conduccion aérea, que son las
encargadas de vehiculizar el aire hasta la porcidn respiratoria. La porcién conductora
se extiende desde la cavidad nasal hasta las Ultimas ramificaciones de los bronquiolos,
incluyen a los senos nasales y paranasales que estan conectados con la cavidad nasal,
la nasofaringe y la laringe. Ambas porciones se caracterizan por presentar la estructura
de un 6rgano hueco, cuya luz estd revestida por una mucosa, caracterizada por
presentar un epitelio cilindrico pseudoestratificado ciliado, con células caliciformes,
células cilindricas no ciliadas y entre las células basales, células neuroendocrinas,
secretoras de proteinas con actividad hormonal y que forman parte del sistema
endocrino difuso. Igualmente, aparecen linfocitos intraepiteliales. La porcidn respiratoria
esta constituida por los alvéolos, cavidades saculiformes repletas de aire delimitadas
por una pared delgada. Entre las paredes de los alvéolos adyacentes se encuentra una

densa red de capilares. Es a través de esta delgada pared por donde tiene lugar el
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intercambio gaseoso. Los alvéolos adyacentes estan separados por un tabique o septo
interalveolar. El tabique o septo interalveolar esta recubierto por el epitelio simple que
reviste a los alvéolos, entre ambos epitelios el tabique contiene tejido conectivo. El
epitelio que reviste los alvéolos esta formado por dos tipos celulares, denominados
neumocitos tipo | y Il (Pallares et al. 2016). Los neumocitos tipo Il son de forma

cuboidal, sintetizan y secretan un fosfolipido importante llamado surfactante pulmonar.

Etiologia.

La Pasteurelosis es una enfermedad producida por la bacteria Pasteurella
multocida (P. multocida), que hace parte de la microbiota normal de las mucosas del
sistema respiratorio superior de muchas especies animales (Campuzano et al. 2011).

La especie P. multocida es una bacteria Gram negativa, con forma de coco o
bacilo corto (cocobacilar), anaerobia facultativa, inmovil y capsulado, caracterizada por
producir catalasa, citocromo oxidasa e indol (Campuzano et al. 2011).

P. multocida es una especie bacteriana encuadrada en el orden Pasteurellales,
familia Pasteurellaceae y género Pasteurella. La familia Pasteurellaceae es muy
heterogénea, se ha sometido a mdultiples reclasificaciones y sobre todo, en la que
todavia, se continla cuestionando sus relaciones taxondémicas. P. multocida es una
bacteria en la que se han descrito multiples variantes fenotipicas en relacion a pruebas
claves para su clasificacion, tales como la ornitina decarboxilasa (ODC), indol,

sacarosa, manitol y maltosa (Heddleston, 1976; Petersen et al. 1998)
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La Pasteurella multocida posee tres subespecies. La subespecie multocida es la
mas frecuente en todo tipo de hospedadores, siendo las subespecies gallicida y septica
mucho menos habituales. La subespecie multocida es la mas comdn en ganado
porcino (Blackall et al. 2000; Bowles et al. 2000), ademas de ganado bovino, aves y
gatos (Mohan et al. 1994; Dziva et al. 2001; Pedersen et al. 2003) y perros (Muhairwa
et al. 2001). La subespecie septica es aislada normalmente en aves (especialmente en
salvajes), perros y, sobre todo, en gatos (Dziva et al. 2001; Petersen et al. 2001,
Muhairwa et al. 2001). En humanos la subespecie septica se asocia frecuentemente a
infecciones de heridas o mordeduras producidos por perros o gatos, mientras que la
subespecie multocida en humanos es asociada mas frecuentemente a procesos
respiratorios (Chen et al. 2002). Por ultimo, la subespecie gallicida es la menos comudn
de las tres, y es tipica de muestras procedentes de aves, especialmente acuéticas y
salvajes (Muhairwa et al. 2001). En el caso del ganado porcino es un hallazgo poco
frecuente (Blackall et al. 2000; Bowles et al. 2000; Petersen et al. 2001)

La pasteurelosis pulmonar y la septicemia hemorragica son enfermedades
ocasionadas por P. multocida, segun Carter hay 4 serotipos: A, B, D y E (Carter y
Chengappa, 1981). El serotipo A causa afecciones pulmonares en bovinos y se
encuentra reportado en Europa, Norteamérica y México. El serotipo D es el principal
gue se aisla del tejido pulmonar porcino y también se relaciona con la aparicion de
rinitis atréfica porcina (RAP), este también se aisla en aves y en conejos. El serotipo B
es causal de la septicemia hemorragica y esta reportado en Africa, el sur de Europa y
en Asia y al igual que este, el serotipo E causa septicemia hemorragica y esta

reportado en Africa central (Guillespi y Timoney, 1983). En el caso del cerdo, los tipos
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capsulares Ay D (en particular los serotipos A:3, A:5, D:5 y D:3) suelen aislarse con
cierta frecuencia de procesos respiratorios (Davies et al. 2003).

Otros factores como la elevada densidad en un ambiente cerrado facilitan la
transmision aérea de patdgenos entre distintos corrales de las granjas y dentro de los
mismos. (Donham, 1991). Ademds, los cerdos en las granjas de cria intensiva
generalmente son reagrupados y mezclados, sufriendo altos niveles de estrés, lo que
causa un estado de inmunosupresion temporal, esto facilita también la adquisicion y
propagacion de enfermedades. Las inadecuadas condiciones de higiene, manejo y
ambientales pueden afectar en gran medida al estado sanitario, lo que también

predispone a los cerdos a padecer problemas respiratorios (Sorensen et al. 2006)

Transmisibilidad.

Segun Thanawongnuwech et al., (2000) y Espinoza y Martinez (2008), el dafio
primario ocasionado por agentes virales u organismos como Mycoplasma
hyopneumoniae altera el sistema de defensa, siendo ésta la causa de que el organismo
sea mas vulnerable a bacterias comensales oportunistas como la P. multocida
produciéndose asi enfermedad.

Neumann et al. (1987) sugieren que afecciones quimicas parenquimatosas
causadas por altos niveles de amoniaco, sumadas a una deficiente ventilacion en los
corrales pueden generar un dafio primario y predisponer al huésped a padecer

infecciones neumaonicas por P. multocida.
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Pese a que la ruta més probable de infeccion es la via directa oro nasal (Pijoan,
2006), también se ha descrito la transmision de P. multocida mediante aerosoles,
aunqgue su importancia parece ser relativa (Thomson et al., 1992).

Segun Hutyra, (1968) la virulencia de la bacteria puede aumentar mientras
ocasiona la enfermedad en un cerdo, de tal manera que, al ser expulsada al ambiente
por medio de secreciones mucosas de origen pulmonar, puede afectar otros cerdos y
desarrollar la enfermedad incluso en animales de resistencia relativamente buena.

Ademas, la transmisién también puede producirse de forma vertical, es decir, de
madre a hijo por via transplacentaria. Las fuentes externas del organismo incluyen
ratones y roedores. Los pollos también han sido descritos como posibles reservorios,
aunque, actualmente, el contacto entre ambas especies animales no es muy probable
debido a los modernos sistemas de produccién, al menos en los paises desarrollados
(Pijoan, 2006), Cameron et al. (1996) sugieren que la mayoria de las veces en que se
ha aislado la subespecie gallicida en el ganado porcino se ha considerado la posibilidad
de transmision de aves a cerdos.

Por otra parte, se ha sugerido que la colonizacién y/o infecciébn del tracto
respiratorio en el hombre por P. multocida puede ser debido a la exposicién al ganado
porcino, siendo habitual encontrar portadores de P. multocida algunas personas en
contacto con cerdos (Chen et al. 2002). Por lo tanto, las personas en contacto con
estos animales (operarios, veterinarios, ganaderos, etc.) y, especialmente, las que
tienen alguna enfermedad pulmonar o inmunosupresion de algun tipo, son las mas

susceptibles a padecer algun tipo de pasteurelosis.
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Patogenicidad.

Segun Thanawongnuwech et al., (2000) el aparato mucociliar y los macréfagos
alveolares pulmonares (MAPS) son los principales mecanismos de defensa del animal y
en condiciones de salud normal son capaces de contrarrestar la invasion por P.
multocida. Solo cuando se altera dicho sistema se puede producir una invasioén activa
por parte de este microorganismo y desarrollarse una neumonia.

Los virus del sindrome respiratorio y reproductivo porcino, Mycoplasma
hyopneumoniae, virus de influenza A, circovirus porcino tipo 2 son la causa primaria de
enfermedad pulmonar. Cada uno de estos agentes dafan las defensas pulmonares
contra los patdgenos bacterianos inhalados. Asi los porcinos son mayormente
expuestos a patdbgenos oportunistas como Pasteurella multocida, Streptococcus suis,
Bordetella bronchiseptica, y Haemophilus parasuis (Espinoza y Martinez, 2008).

Asi mismo, Iglesias y Trujano, (2000) y Thanawongnuwech et al., (2000) afirman
qgue la interaccién entre agentes primarios y secundarios que se presenta en el
complejo respiratorio porcino, el primario causa destruccion y disminucion de las
defensas y el secundario es el patdégeno que causa el dafio severo y notable, y
postulan la interaccién entre M. hyopneumoniae y P. multocida tipo A como ejemplo.

La rinitis atréfica progresiva (RAP) es una enfermedad del complejo respiratorio
gue afecta la parte superior del aparato respiratorio porcino, y puede producir atrofia de

los cornetes, desviacion del septo nasal y deformaciones de los huesos de la nariz. La
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RAP, es una enfermedad donde pueden interactuar Bordetella bronchiseptica y
Pasteurella multocida serotipos Ay D (De Jong, 1992).

Para que P. multocida colonice la mucosa nasal debe producirse un dafio previo.
Este dafio lo pueden causar irritantes quimicos (acido acético, amoniaco) y otros
patdbgenos como B. bronchiseptica (Perea et al. 2005). Estos factores inducen
modificaciones en el epitelio nasal y en la produccién de mucus, formando un ambiente
idéneo para la colonizacién por P. multocida (Perea et al. 2005; de Jong, 2006). Es
entonces cuando se producen los efectos dafinos de la toxina dermonecrotica, aunque
se desconoce exactamente su mecanismo de accion (Perea et al. 2005)

La toxina dermonecrotica producida por las cepas del tipo D, que estimula la
resorcion del hueso, activa a los osteoblastos y finalmente, produce rotura ésea por los
osteoclastos. Por lo tanto, en los procesos de RAP los principales cambios encontrados
son pérdida de hueso en los cornetes nasales, y acortamiento y ladeado de la jeta. La
toxina esta codificada por el gen denominado toxA, el cual produce una proteina similar
a la producida por B. bronchiseptica (De Jong, 1992; Guillespi y Timoney, 1983).

Las cepas del tipo A, que se implican en casos de neumonia, poseen una
capsula antifagocitica de acido hialurénico, relacionada con la virulencia y estan

dotadas de fimbrias de tipo IV que facilitan la colonizacién (Ewer et al. 2006).



20

Diagnostico.

Varios autores concluyen que las condiciones de cultivo pueden influir sobre la
expresion de los caracteres bioquimicos, razén por la cual, en los Ultimos afios, la
aplicacion de técnicas moleculares basadas en el estudio de los &cidos nucleicos, han
facilitado la deteccion e identificacion taxonomica de P. multocida. Una de estas
alternativas, es el uso de la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), que mediante
la amplificacibn de una secuencia especifica de ADN ha permitido la deteccion de
Pasteurella multocida en cultivos mixtos o muestras clinicas de origen porcino,
demostrando alta sensibilidad y eficacia (Petersen et al., 2001; Townsend et al., 2001)

Vera L., Yanedt A., Ortiz L. y José F. (2015) compararon métodos bioquimicos y
no serologicos con técnicas moleculares en su estudio. Obtuvieron muestras de
pulmones con lesiones neumonicas, mediante un hisopado recolectaron el exudado
proveniente del pulmon y lo cultivaron en medios selectivos para Pasteurella multocida,
las colonias obtenidas se subcultivaron en agar sangre para obtener colonias puras de
P. multocida. A cada uno de los aislados recogidos se les realiz6 la tincion de Gram, se
valoré la capacidad de crecimiento en agar MacConkey y se evalud las actividades
bioguimicas y metabdlicas de produccién de catalasa, oxidasa e indol (Weaver y
Collins, 1981)

En el mismo estudio realizado por (Vera L. Yanedt A., Ortiz L. José F., 2015) se
publicé la serotipificacion capsular en la identificacion del tipo capsular de la P.
multocida a partir de cultivos, basados en dos métodos reportados por la literatura para

el tipo capsular D y el tipo capsular A. Estos autores usaron la caracterizacion
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genotipica por medio de PCR, previamente usaron la extracciéon y purificacion del ADN
de cada una de las cepas, siguiendo el método fenolcloroformo descrito por Sambrook
et al., (1989). Estas amplificaciones permiten diferenciar entre los tipos capsulares A, B,
DyE.

Los cultivos bacterianos de P. multocida en agar sangre, las colonias se
observan pequefias, circulares y convexas de 1 a 3 mm de diametro, generalmente de
aspecto mucoso y de color grisiceo o blanquecino y con olor caracteristico debido a la
produccioén de indol (koneman et al. 1999).

Los métodos histopatolégicos son de gran ayuda, pero no dan una certeza final
de la presencia de P. multocida en tejidos neumaonicos (Pijoan, 2006), por lo cual se
debe usar esta prueba en conjunto con otros métodos diagnosticos.

El diagndstico diferencial ha de incluir: virus Influenza, A. pleuropneumoniae, B.
bronchiseptica, Salmonella cholerasuis e infecciones por M. hyopneumoniae, entre

otros.

Lesiones.

Las lesiones provocadas se limitan a la cavidad toracica y son similares a la
mayoria de neumonias de origen bacteriano. En muchas ocasiones las lesiones estan
superpuestas a aquellas producidas por M. hyopneumoniae en la Neumonia Enzodtica
Porcina (imagen 1). Por regla general se observa una consolidacion, con espuma en la

traguea, y en ocasiones se producen adhesiones, abscesos y pericarditis. Existe una
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clara linea de demarcacion entre el tejido sano y el tejido afectado, que presenta una

decoloracion que va desde el rojo al verde grisaceo, dependiendo del curso de la

infeccion (Pijoan, 2006) (imagen 2).

Imagen 1: imagen ventral del I6bulo accesorio del pulmén derecho en la cual se
observan microabscesos circulares bien delimitados con centro encapsulado y
cambio de coloracion del tejido periférico, multifocales generalizadas en toda la
superficie pulmonar compatibles con P. multocida (circulos rojos) superpuestas en
tejido pulmonar consolidado ocasionado por M. hyopneumoniae (rectangulos

verdes).
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Imagen 2: corte longitudinal sobre la superficie pulmonar en la cual se observa
un microabsceso circular con centro blanquecino y con coloracion rojo negruzco
a su alrededor sobre el tejido (circulos rojos). Observe la demarcacion entre
tejido sano y tejido patoldgico (linea verde).

Segun Lopez, (2006) y Trigo Tavera, (2011) las lesiones macroscoépicas halladas
se describen como bronconeumonia supurativa grave con multiples abscesos o solo
como una bronconeumonia crénica supurativa, aunque también reportan la aparicion
de una bronconeumonia fibrinosa de ubicacion craneo-ventral que en algunos casos
puede llegar a ser mortal. Al igual que Pijoan, (2006), Trigo Tavera, (20011) y Lépez
(2006) sugieren la posible aparicion de pericarditis (imagen 3). Los cerdos pueden
desarrollar una pleuroneumonia intersticial fibrinosa con presencia de pleuritis y

adherencias fibrinosas con la misma pleura o el pericardio, e incluso se reporta el
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posible desarrollo de poliartitis fibrinopurulenta en cerdos que tuvieron afecciones

graves por P. multocida (Trigo Tavera, 2011).

Imagen 3: imagen ventral de los pulmones y el corazén de un cerdo. Obsérvese la
presencia de lesiones consolidativas en el l6bulo accesorio y en las porciones
distales de los l6bulos cardiacos de ambos pulmones compatibles con M.
hyopneumoniae (rectangulos verdes), sumadas a la presencia de microabscesos
multifocales generalizados compatibles con P. multocida (circulos rojos), y cambios
de coloracion sobre el tejido pulmonar. Note también la sobreproduccion de fibrina
de color blanco que rodea el pericardio, compatible con pericarditis (circulo azul).

Histolégicamente se observa una bronconeumonia exudativa lobular, con
infiltracion de neutréfilos polimorfonucleares en bronquios, bronquiolos y alveolos,

ademas de acompafiarse de pérdida de epitelio y establecimiento de fibrina (Pijoan,

2006).
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Objetivos.

Objetivo general.

Cuantificar los decomisos en la planta de beneficio integral de Porcicarnes®
ocasionados por lesiones compatibles con P. multocida y posteriormente analizadas

por métodos histopatoldgicos.

Objetivos especificos.

Identificar macroscopicamente las lesiones compatibles con P. multocida
presentes en el tejido pulmonar en los cerdos beneficiados en la planta de beneficio

integral de Porcicarnes®.

Hallar la frecuencia de lesiones macroscépicas compatibles con P. multocida en
la planta de beneficio integral de Porcicarnes® con los datos contenidos en los

registros de decomisos de la inspeccion post mortem de viscera roja.

Realizar muestreo de tejidos pulmonares afectados con lesiones macroscopicas

compatibles con P. multocida y remitirlos al laboratorio para un analisis histopatologico.
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Materiales y metodologia.

Este estudio se llevdé a cabo en la plata de beneficio integral Porcicarnes®,
ubicada en la vereda Yaumalito del corregimiento San Antonio de Prado de la ciudad
de Medellin (Antioquia-Colombia).

Se inspeccionaron todos los pulmones de los cerdos sacrificados para poder
determinar la presencia de lesiones pulmonares y el tipo de lesion anatomopatoldgica,
mediante un andlisis observacional y descriptivo de las visceras rojas.

Se tuvo en cuenta 66.450 cerdos sacrificados entre el dia 01 del mes de marzo y
el dia 22 del mes de junio del afio 2019, procedentes de granjas propias de la
compafiia Antioguefia de Porcinos S.A.S. ubicadas en el departamento de Antioquia.

Los cerdos eran provenientes de granjas tecnificadas, con un sistema de
produccién de mudltiples sitios, es decir, una granja ubicada en una zona geografica
diferente para cada etapa zootécnica productiva (cria, precebo, cebo y levante).

Las granjas analizadas en este estudio fueron: Andres, Aragon (1, 2, 3),
Argentina (1, 2, 3,4, 5,6, 7, 8, 9, 10, 11, 12), Astillero, Bafio (1, 2), Bosque (1, 2, 3, 4,
5, 6, 7), Bosque precebo, Charco negro (CH. N) (1, 2, 3, 4, 5, 6), Don Nelson, La China,
La Trampa, Malo, Molinos, Palo Blanco, Pantanos, Quirimara, San Luis, Televisora y
Trinidad (1, 2).

Gracias a una capacitacion y entrenamiento adecuado del médico veterinario

practicante de la planta, se realizé una inspeccion de cada una de las visceras rojas, en
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la cual se identific6 y clasificO las lesiones macroscopicas encontradas en los
pulmones, corazoén, higado, pleura, pericardio, diafragma, trdquea y esofago.

El procedimiento de inspeccion de la viscera roja se lleva a cabo en una
plataforma que cuenta con la presencia de dos ganchos en los cuales serd sujetada
cada viscera roja. El personal de la planta se encarga de la evisceracion tanto de la
viscera blanca como de la viscera roja. La persona encargada de la extraccion de la
viscera roja de la canal debe sujetarla en uno de los ganchos donde posteriormente
serd sometida a una rigurosa inspeccion. Dicha inspeccién se hace de manera
sistematica para garantizar que se inspeccioné la totalidad de la viscera roja y evitar asi
el consumo de partes que no fueron aprobadas para consumo humano y que podrian
representar un riesgo potencial de generar una enfermedad de transmision alimentaria
(ETA) para el consumidor final.

Inicialmente se debe realizar la extraccién de la vesicula biliar, ya que por su
contenido &cido y alta fragilidad a la manipulacién se podria realizar una contaminacion
con bilis de los pulmones, corazén, higado, diafragma y/o eséfago, lo cual se traduciria
en el decomiso total de la viscera roja. Una vez se retira la vesicular biliar se debe
someter la viscera roja a una observacion detallada, iniciando por los pulmones, se
deben observar ambos pulmones (derecho e izquierdo) con todas sus lobulaciones, se
recomienda observar tanto la cara parietal, como la cara visceral de los pulmones, al
igual que la pleura que los recubre. En los casos donde se sospecha de alteraciones, el
inspector procedera a realizar palpacion de los pulmones para identificar
anormalidades en la textura y en caso de ser necesario, se procedera a realizar una

incision sobre dicha estructura (no se recomienda en caso de abscesos debido al
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riesgo de contaminacion de la viscera roja, de utensilios de trabajo, de la plataforma, de
la indumentaria, entre otros). En los casos donde se sospecha de alteraciones por
agentes biologicos se recomienda la observacion e incision de los linfonodos
regionales. Luego se procede a la inspeccion visual del corazén y del pericardio
sumada a una palpacién e incision por el septo interventricular para observar los atrios,
ventriculos, miocardio, valvulas y demas estructuras. El andlisis visual del higado
involucra todos los Iébulos hepaticos y los linfonodos hepaticos, se debe apoyar la
inspeccién con una palpacion total del higado. Se deben inspeccionar estructuras como
el diafragma, el esofago y linfonodos para emitir un dictamen final de la viscera.

Los hallazgos fueron registrados en un software de la empresa y en un &baco
(imagen 4) que contenia las lesiones mas frecuentemente encontradas durante la
inspeccion post mortem. Una vez finalizaba la inspeccion de un lote de cerdos
provenientes de una granja, el registro contenido en el abaco era transcrito a un
formato. Finalmente, los datos contenidos en los formatos por cada granja, fueron
transcritos en el libro de registros de decomisos de las visceras rojas de los cerdos

sacrificados en la planta de beneficio integral Porcicarnes®.
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Imagen 4: Abaco para registrar los hallazgos durante la inspeccion post mortem de
las visceras rojas.
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Para la realizacion de este estudio se tomd en cuenta Unicamente las lesiones
macroscopicas pulmonares que fueron clasificadas compatibles con P. multocida, y se
determind la prevalencia de pulmones afectados mediante la siguiente formula:

Prevalencia de pulmones afectados = (N° pulmones lesionados / N° animales
sacrificados) *100.

Se cuantificd la prevalencia de lesiones compatibles con P. multocida en cada
una de las granjas de donde provenian los cerdos cada mes, asi mismo se identificé la

prevalencia total de lesiones en la totalidad de cerdos sacrificados durante los meses
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de marzo, abril, mayo y junio, y por ultimo se identifico la prevalencia total de lesiones
macroscoépicas observadas entre marzo y junio del 2019.

De los pulmones que presentaron alteraciones compatibles con P. multocida, se
realizé un muestreo al azar de tejido pulmonar que contenia porciones tanto de tejido
sano como de tejido patoldgico con presencia de mdultiples abscesos (imagen 5). En
total se tomaron 11 muestras, las cuales tenian un tamafio de aproximadamente 1 cm,
luego fueron depositadas en frascos para muestras debidamente marcados con el
namero de la muestra y la granja de procedencia (imagen 6), y luego conservadas con
formol al 10% en proporcién 1:10, siendo 1 el tejido y 10 el formol, las muestras no se

refrigeraron debido al tipo de prueba que iban a ser sometidas (imagen 7).

Imagen 5: Muestra de tejido pulmonar con porcién de tejido aparentemente sano y
patoldgico.
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Imagen 6. Frasco de muestra marcado para un reporte adecuado por parte del
laboratorio.
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Imagen 7. Muestra conservada en formol en proporcion 1:10.

Las muestras fueron enviadas al laboratorio de diagnostico veterinario Animed
Ltda., expertos en el area de sanidad aviar y porcicola, donde fueron sometidas a un
analisis histopatolégico por parte de los profesionales del laboratorio, con la finalidad de
identificar los cambios y alteraciones presentes en los diferentes tejidos pulmonares,
para posteriormente realizar una discusion entre los resultados presentados por el
laboratorio y la literatura reportada, y poder asi correlacionar dichos cambios
histologicos con los ocasionados por P. multocida.

Los 11 pulmones muestreados pertenecian a cerdos provenientes de las granjas
Argentina 12 (2 muestras), Molinos, Aragon 2, Bosque 1, Aragon 3, Bafio 1, Palo

Blanco y Pantanos (imagen 8).
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Imagen 8: imagen dorsal de los pulmones de un cerdo. Observe la presencia de
abscesos circulares con distribuciéon multifocal coalescente, generalizados sobre la
superficie pulmonar con centro blanquecino y coloracién purpura negruzco
alrededor, compatible con P. multocida (circulos rojos).
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Resultados.

En este estudio, se obtuvo para un total de 66.450 animales sacrificados durante
marzo, abril, mayo y junio, una prevalencia de 1,13% de animales con alteraciones
compatibles con P. multocida, con un total de 751 casos registrados. Mayo fue el mes
que tuvo el mayor numero de animales sacrificados 18.061 cerdos y junio el mes con

menos numero 13.443 cerdos hasta el dia 22 de ese mes (grafico 1).

Grafico 1: Numero total de animales sacrificados en cada mes.
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Mayo fue el mes que tuvo el mayor nimero de lesiones compatibles con
Pasteurella multocida de los 4 meses analizados en este estudio, con un total de 241

casos registrados, por otro lado, junio fue el mes que tuvo el menor nimero de lesiones
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registradas, descartdndose los datos de la ultima semana de este mes en este estudio

(grafico 2).

Grafico 2: Numero total de lesiones compatibles con P. multocida en cada mes.
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En este trabajo se observé que durante los 4 meses analizados, la prevalencia
mas alta de lesiones compatibles con P. multocida fue de 1.33%, obtenida durante el
mes de mayo, en donde adicionalmente se obtuvieron prevalencias superiores al 5%
en 6 granjas. Por otro lado, junio fue el mes que presento la prevalencia total mas baja
de los 4 meses analizados en este trabajo y solo se identificO6 una granja cuya
prevalencia fue superior al 5%.

Para el mes de marzo la prevalencia fue de 1,05% de un total de 17.169
animales sacrificados, en donde las prevalencias mas altas fueron en las granjas Bafio
1, Bosque 1, Bosque 3y Trinidad 2, siendo mayor al 5% (tabla 1).

La prevalencia obtenida en abril fue del 1,09% para un total de 17.777 animales

sacrificados, superando de manera no significativa la del mes de marzo. En este mes
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se encontré una prevalencia mas alta en granjas como Argentina 10 que fue de 5,5% y

en Charco Negro 4 la cual fue de 12,5% (tabla 2).

Para el mes de mayo, en donde se sacrificaron 18.061 cerdos, se obtuvo una
prevalencia total de 1.33%. De igual manera se obtuvo prevalencias mayores al 10%
en granjas como Aragon 2, Aragon 3, Bosque 1 y Molinos, y superiores al 5% en
granjas como Aragon 1y Palo Blanco (tabla 3).

Finalmente, para el mes de junio (hasta el dia 22) se contd con total de 13.443
animales sacrificados para una prevalencia de 1,01%, siendo esta la mas baja en este
estudio, de igual manera solo hubo una granja que supero el 5% de prevalencia y fue

Argentina 3 con un 9,09% (tabla 4).



Tabla 1: prevalencia de lesiones compatibles con P. mutocida en marzo.

GRANJA ANIMALES  N° Pasteurella % Pasteurella |
ARGENTINA 12 4517 34 0,75
ARAGON 2 3075 31 1,01
ARAGON 3 2656 29 1,09
ARGENTINA 11 1800 16 0,89
ARAGON 1 1683 20 1,19
TRAMPA 459 1 0,22
MOLINOS 376 9 2,39
ARGENTINA 2 372 9 2,42
ARGENTINA 1 304 3 0,99
ARGENTINA 3 303 3 0,99
DON NELSON 248 4 1,61
ANDRES 191 2 1,05
ARGENTINA 9 188 2 1,06
PALO BLANCO 168 5 2,98
ARGENTINA 5 150 0 0,00
ARGENTINA 7 138 3 2,17
ARGENTINA 8 132 2 1,52
ARGENTINA 10 90 1 1,11
TELEVISORA 46 0 0,00
CH.N5 41 0 0,00
CH.N 4 28 0 0,00
CH.N 1 21 0 0,00
SAN LUIS 21 0 0,00
BARO 1 18 1 5,56
CH.N6 18 0 0,00
PANTANOS 18 1 5,56
MALO 16 0 0,00
LA CHINA 14 0 0,00
BOSQUE 1 13 1 7,69
BANO 2 12 0 0,00
BOSQUE 2 12 0 0,00
BOSQUE 3 12 1 8,33
CH.N 2 12 0 0,00
BOSQUE 7 8 0 0,00
TRINIDAD 2 6 2 33,33
ASTILLERO 3 0 0,00
TOTAL: 17169 180 1,05
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Tabla 2: prevalencia de lesiones compatibles con P. mutocida en abril.

GRANJA 'ANIMALES 'N° Pasteurella % Pasteurella
ARGENTINA 11 3439 29 0,84
BOSQUE 1 2564 15 0,59
PALO BLANCO 2446 28 1,14
BOSQUE 2 2135 18 0,84
ARGENTINA 7 1774 15 0,85
BOSQUE 3 1032 3 0,29
PANTANOS 604 5 0,83
ARGENTINA 10 602 34 5,65
LA CHINA 526 9 1,71
LA TRAMPA 504 3 0,60
ARAGON 3 478 5 1,05
ARGENTINA 9 474 12 2,53
MOLINOS 297 11 3,70
ARGENTINA 8 270 1 0,37
CH.N1 100 2 2,00
MALO 90 1 1,11
TELEVISORA 81 1 1,23
CH.N6 45 0 0,00
ARAGON 1 42 0 0,00
ARGENTINA 12 36 0 0,00
BANO 1 32 0 0,00
BARO 2 31 0 0,00
BOSQUE 5 25 0 0,00
CH.N5 23 0 0,00
SAN LUIS 22 0 0,00
BOSQUE 7 21 0 0,00
CH.N4 16 2 12,50
BOSQUE 6 10 0 0,00
BOSQUE PRECEBO 9 0 0,00
ARAGON 2 8 0 0,00
ARGENTINA 4 8 0 0,00
CH.N 2 7 0 0,00
CH.N 3 6 0 0,00
ARGENTINA 3 5 0 0,00
ARGENTINA 5 5 0 0,00
ASTILLERO 5 0 0,00
TRINIDAD 1 5 0 0,00
TOTAL: 17777 194 1,09




Tabla 3: prevalencia de lesiones compatibles con P. mutocida en mayo.

GRANJA ' ANIMALES 'N° Pasteurella % Pasteurella
BARO 1 4099 59 1,44
ARGENTINA 9 3479 59 1,70
ARGENTINA 10 2511 40 1,59
BOSQUE 3 1254 4 0,32
BOSQUE 7 1062 16 1,51
BOSQUE 6 958 4 0,42
ARGENTINA 8 717 6 0,84
TRINIDAD 1 618 1 0,16
LA CHINA 598 2 0,33
CHARCO NEGRO 1 576 11 1,91
BANO 2 468 4 0,85
TELEVISORA 412 4 0,97
LA TRAMPA 357 0 0,00
MALO 2 146 1 0,68
BOSQUE 5 117 0 0,00
ARAGON 1 77 7 9,09
ARGENTINA 4 76 2 2,63
ASTILLERO 68 1 1,47
ARAGON 2 58 6 10,34
CHARCO NEGRO 6 51 1 1,96
ARGENTINA 11 47 0 0,00
ARAGON 3 38 5 13,16
CHARCO NEGRO 4 38 1 2,63
CHARCO NEGRO 5 29 0 0,00
PALO BLANCO 28 2 7,14
ARGENTINA 12 25 0 0,00
SAN LUIS 25 0 0,00
ARGENTINA 3 21 0 0,00
ARGENTINA 7 16 0 0,00
ARGENTINA 5 15 0 0,00
DON NELSON 15 0 0,00
MOLINOS 14 2 14,29
CHARCO NEGRO 2 12 0 0,00
TRINIDAD 2 12 0 0,00
BOSQUE 1 9 3 33,33
ARGENTINA 2 6 0 0,00
ARGENTINA 6 6 0 0,00
CHARCO NEGRO 3 3 0 0,00
TOTAL: 18061 241 1,33
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Tabla 4: prevalencia de lesiones compatibles con P. mutocida en junio.

GRANJA ANIMALES N° Pasteurella % Pasteurella\
BANO 2 3627 35 0,96
TELEVISORA 3577 49 1,37
BOSQUE 5 1847 13 0,70
CH.N1 1212 12 0,99
ARGENTINA 10 1147 11 0,96
ASTILLERO 668 6 0,90
DON NELSON 375 3 0,80
LA TRAMPA 308 0 0,00
CH.N 2 89 0 0,00
MOLINOS 71 2 2,82
ARAGON 1 56 0 0,00
CH.N6 54 0 0,00
ARGENTINA 9 52 1 1,92
ARGENTINA 11 43 0 0,00
ARGENTINA 12 42 1 2,38
ARAGON 3 41 0 0,00
ARGENTINA 4 41 2 4,88
CH.N5 41 0 0,00
CH.N4 34 0 0,00
SAN LUIS 32 0 0,00
ARGENTINA 1 11 0 0,00
ARGENTINA 3 11 1 9,09
QUIRIMARA 13 0 0,00
PALO BLANCO 12 0 0,00
ARGENTINA 8 9 0 0,00
ARAGON 2 7 0 0,00
ARGENTINA 5 5 0 0,00
ARGENTINA 6 5 0 0,00
CH.N3 5 0 0,00
PANTANOS 5 0 0,00
TRINIDAD 2 2 0 0,00
ANDRES 1 0 0,00
TOTAL: 13443 136 1,01
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Las granjas Trinidad 2, Bosque 1, Molinos, Aragon 3, Charco Negro 4 y Aragon 2
tuvieron una prevalencia mayor al 10% en su respectivo mes, siendo estas las mas
altas obtenidas en este estudio, seguidas por las prevalencias entre el 5% y el 10%
obtenidas en granjas como Aragon 1, Argentina 3, Bosque 3, bosque 1, Palo Blanco,

Argentina 10, Bafo 1 y Pantanos (tabla 5).

Tabla 5: granjas con prevalencias superiores de lesiones compatibles con P. multocida.

GRANJA MES N° ANIMALES % Pasteurella N° Pasteurella
TRINIDAD 2 MARZO 6 33,33 2
BOSQUE 1 MAYO 9 33,33 3
MOLINOS MAYO 14 14,29 2
ARAGON 3 MAYO 38 13,16 5
CH.N4 ABRIL 16 12,50 2
ARAGON 2 MAYO 58 10,34 6
ARAGON 1 MAYO 77 9,09 7
ARGENTINA 3 JUNIO 11 9,09 1
BOSQUE 3 MARZO 12 8,33 1
BOSQUE 1 MARZO 13 7,69 1
PALO BLANCO MAYO 28 7,14 2
ARGENTINA 10 ABRIL 602 5,65 34
BANO 1 MARZO 18 5,56 1
PANTANOS MARZO 18 5,56 1

Los resultados de histopatologia 1 de la granja Argentina 12 reportaron,
microscopicamente se observa neumonia abscedativa observandose centro de
necrosis de licuefaccion, células inflamatorias alrededor y proliferacion de tejido fibroso
conteniendo el proceso a la periferia (imagen 9). En otros segmentos de pulmon se
observa neumonia intersticial generalizada, caracterizada por la infiltracion de células

inflamatorias de tipo linfohistiocitario en los septos alveolares, acompafiado de leve




42

edema intersticial y en la luz alveolar y leve neumonia aguda, encontrdndose escasas

células inflamatorias en la luz bronquioalveolar (imagen 10). Se debe considerar la

presentacion de procesos infecciosos y tromboembdlicos bacterianos.

Imagen 9.

Imagen 10.




43

La histopatologia 2 era de la granja Argentina 12, se observa neumonia
abscedativa multifocal observdndose centro de necrosis de licuefaccion, formas
bacterianas de cocobacilos, células inflamatorias alrededor en su mayoria neutrofilos
degenerados y proliferacion de tejido fibroso conteniendo el proceso a la periferia
(imagen 11). Se sugiere la presencia de procesos infecciosos y tromboembdlicos

bacterianos por A. pleuropneumoniae, sin descartar otras entidades bacterianas.

Imagen 11.

Los resultados de la histopatologia 3 de la granja Molinos, se observa nheumonia
abscedativa multifocal observandose centro de necrosis de licuefaccién, células
inflamatorias alrededor en su mayoria neutréfilos degenerados y proliferacién de tejido
fiboroso conteniendo el proceso a la periferia (imagen 12). Adicionalmente mediante
tincion de Gram se evidencio presencias bacterianas con forma de cocos (imagen 13).
Se debe considerar la presentacién de procesos infeccioso y tromboembdlicos

bacterianos.
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Imagen 12.

Imagen 13.

En la histopatologia 4 de la granja Aragon 2, se observa leve patron de
neumonia interlobular, caracterizada por colapso alveolar y presencia escasa de

células inflamatorias en los espacios alveolares (imagen 14). Los expertos del
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laboratorio sugieren considerar la presentacion de neumonia tromboembdlica aguda

bacteriana por P. multocida, A. suis, S. suis, entre otros.

Imagen 14.

La histopatologia 5 era proveniente de la granja Aragon 3, se reporta leve
neumonia broncointersticial y bronconeumonia supurativa, caracterizada por infiltracion
peribronquial de linfocitos y leve a moderada presencia de células inflamatorias de tipo
mixto en la luz bronquioalveolar, acompafiado de moderado edema (imagen 15). Por
otra parte, se observa fibrosis de la pleura visceral parietal, lo cual se pueden asociar a
procesos efusivos o inflamatorios previos (imagen 16). Se puede asociar a cambios por

cuadros infecciosos agudos relacionados con Neumonia Enzodética Porcina.
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Imagen 15.

Imagen 16.

La histopatologia 6 de la granja Bafio 1 reporta neumonia abscedativa

caracterizada por foco de necrosis de licuefaccion acompafado de proliferacion de
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fibroblastos y formacion de tejido capsular (imagen 17). El laboratorio reporto presencia
de neutréfilos y macréfagos al observarse la placa con mayor aumento. Se debe
considerar neumonias de posible origen embolico bacteriano con abscesos

pulmonares.

Imagen 17.

En la muestra del cerdo de la granja Bosque 1, de la histopatologia 7, se
observa los indicios de pleuritis cronicas previamente resuelta, caracterizada por la
moderada fibroplasia de la pleura visceral, acompafiado en varios fragmentos de
neumonia abscedativa multifocal, observandose foco de necrosis de licuefaccion
rodeada por neutrofilos y macréfagos, acompafado de proliferacion de fibroblastos y
formacion de tejido capsular (imagen 18). Se debe considerar la presentacion de
procesos infecciosos efusivos previos (pleuritis previas) y activos pulmonares de
posible origen embdlico bacteriano (abscesos pulmonares) por A. pleuropneumoniae,

A. sSuis 0 S. suis.
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Imagen 18.

La histopatologia 8 de la granja Molinos reporté moderada neumonia
broncointersticial y bronconeumonia supurativa, caracterizada por infiltracién
peribronquial de linfocitos y moderada presencia de células inflamatorias de tipo mixto
en la luz bronquioalveolar, areas de colapso alveolar y de consolidaciéon neumonica

(imagen 19) (imagen 20). Se sugiere un diagnostico similar a la muestra 5.
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Imagen 19.

Imagen 20.

La histopatologia 9 reportd cambios histolégicos similares a la muestra 8
(imagen 21). Al igual que la muestra 5 y 8, se sugiere procesos agudos relacionados

con Neumonia Enzodtica Porcina, esta muestra provenia de la granja Palo Blanco.



50

Imagen 21.

La muestra proveniente de la granja Pantanos, histopatologia 10, se observan
neumonia abscedativa cronica activa, evidenciada por focos de necrosis de
licuefaccion rodeada por neutréfilos degenerados, acompafado de fibrosis alrededor
(imagen 22). Por otra parte, leve pleuritis crénica activa, caracterizada por fibrosis de la
pleura visceral y leve infiltracion difusa de células inflamatorias de tipo
linfoplasmocitario (imagen 23). Se debe considerar la presentacion de neumonias

embolicas de tipo bacteriano.
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Imagen 22.

Imagen 23.

En la dltima histopatologia, proveniente de la granja Pantanos al igual que la
anterior, se observa neumonia abscedativa caracterizada por foco de necrosis de

licuefaccion rodeada por neutréfilos y macréfagos, acompafiado de proliferacion de
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fibroblastos y formacion de tejido capsular (imagen 24). Se debe considerar neumonias

de posible origen embolico bacteriano con abscesos pulmonares.

Imagen 24.
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Discusion.

Segun Borge, Tarradas, Luque y Perea (2005) los problemas respiratorios son
en la actualidad uno de los principales inconvenientes sanitarios. Asi como se pudo
observar en este estudio y durante la realizacion de la préactica empresarial, las
enfermedades respiratorias dan origen a lesiones y cambios histolégicos que son
causal de numerosos decomisos que se reflejan en la disminucién de la rentabilidad.

Pasteurella multocida se cataloga como un microorganismo muy importante en
el CRP, por ser el agente que con mayor frecuencia es aislado e identificado en
pulmones de cerdos neumodnicos en los dltimos 100 afios, pero es un patdégeno que
normalmente no causa lesiones importantes de forma individual (Velasco Villalvazo,
2013). En este trabajo de grado se pudo obtener prevalencias de P. multocida
levemente inferiores a la prevalencia de A. pleuropneumoniae, siendo la P. multocida el
tercer microorganismo mas frecuente identificado en los pulmones inspeccionados en
la planta de beneficio de Porcicarnes®. Buttenschon y Rosendal (1990) sugieren a la P.
multocida como el agente secundario aislado con mayor frecuencia en cerdos con
afecciones respiratorias.

Tal y como lo sefialan Pijoan, (2006) y L6pez, (2006), la pasteurelosis porcina
suele estar acompafiada de lesiones en el pericardio, pleura y/o adhesiones, lo cual se
pudo observar en la inspeccion post mortem de las visceras rojas, en donde algunos

cerdos presentaban pericarditis, pleuritis 0 adhesiones al diafragma, cavidad toracica o
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entre I6bulos pulmonares. Algunos presentaban dos o mas lesiones en pleura,
pericardio y pulmones por lo que el dictamen final era el decomiso total.

Autores como Carranza y Ambrogi, (2008) sugieren que la toma de muestras
para examenes histopatologicos debe ser de aproximadamente 1 cm3 y debe contener
porcion de tejido pulmonar sano y tejido alterado, debe almacenarse en frascos para
muestras con formol al 10% y en proporcion 1:10 o 1:15 de tejido/formol, tal y como se
hizo en este estudio para el caso de toma de muestras. Debido al tipo de estudio al que
iban a ser sometidas las muestras, estos autores recomiendan evitar la refrigeracion,
del mismo modo en el que se almacenaron en este estudio, siendo a temperatura
ambiente en una habitacion fresca sin tener contacto con el sol o luz directa.

El pulmén tiene una gran cantidad de neutréfilos adheridos en el endotelio
vascular. El reclutamiento de los neutréfilos al endotelio vascular y la migracion al tejido
es promovido por la expresion de las moléculas de adhesién sobre las células
endoteliales; también por liberacion local de factores quimiotacticos tales como la
interleucina -8 (IL-8) (Papadaki y Velegraki, 2007). Los macré6fagos alveolares son los
que tienen el principal rol en la inmunologia del sistema respiratorio, estan localizados
entre las capas de células epiteliales alveolares, pero pueden pasar por las venas
linfaticas de la pared alveolar al tejido conectivo del pulmén o a la pleura (Papadaki y
Velegraki, 2007). Razon por la cual, en las pruebas histolégicas reportadas en este
estudio se observa una leve a moderada presencia de células inflamatorias como los
neutrofilos y macrofagos rodeando los focos o centros de necrosis de licuefaccion.

Bronconeumonia supurativa y neumonia lobulillar son sindbnimos. La principal

causa en la especie porcina son los agentes bacterianos incluidos P. multocida,
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Haemophilus spp., Corynebacterium pyogenes, Bordetella bronchiseptica, Actinomyces
pyogenes, Salmonela cholerasuis y Mycoplasma hyopneumoniae (Jubb et al., 1993).

En examenes histopatolégicos de pulmones con neumonia supurativa, se
evidencian gran numero de neutréfilos en los espacios broncoalveolares (forma aguda)
y mezcla de neutréfilos, macréfagos alveolares y moco (forma crénica). Secuelas
comunes de bronconeumonia supurativa incluyen abscesos pulmonares y
bronquiectasia debido a la destruccion de sus paredes por el proceso inflamatorio. De
manera muy similar, los exdmenes histopatoldgicos reportaron proliferacién de células
inflamatorias principalmente neutréfilos y macréfagos.

Autores como Lopez, (2006) reportan que la distribucién de la neumonia
embolica es multifocal, al azar y afectando todos los I6bulos pulmonares. Los émbolos
son generalmente sépticos. La patogénesis basica es la de émbolos circulantes, con
posterior adhesién a la pared de los capilares pulmonares, hay evasion de la
fagocitosis intravascular. Las lesiones macroscépicas reportan un numero variable de
focos pequerios de inflamacion, los cuales se ven en los casos agudos como un centro
blanquecino rodeado de un halo hiperémico. Secuelas comunes de neumonia embolica
incluyen abscesos pulmonares distribuidos al azar en todos los l6bulos pulmonares.
Segun LoOpez, (2006) en los examenes histopatolégicos se evidencian focos de
necrosis en las paredes alveolares, rodeadas de una intensa reaccion inflamatoria con
edema y neutroéfilos en los estadios iniciales y posteriormente con macréfagos y tejido
conectivo en estadios mas cronicos. Es frecuente ver en los focos de necrosis e
inflamacion colonias de bacterias en tinciones de Gram. Estas condiciones son

similares a las reportadas en los resultados histopatolégicos por parte del laboratorio,
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en las cuales se evidencio focos o centros de necrosis de licuefaccion rodeados por un
infiltrado de células inflamatorias como neutréfilos y en algunos casos en estadio de
degeneracion y acompafnados de macrofagos. En los diagnésticos emitidos por dicho
laboratorio se sugeria tener en cuenta procesos embolicos infecciosos de origen
bacteriano, los cuales, tras la discusion con la literatura reportada y sumado a las
caracteristicas macroscopicas de las lesiones halladas durante la inspeccion post
mortem, adquieren una alta significancia en este estudio.

La neumonia lobar es también conocida con el nombre de pleuroneumonia o
bronconeumonia fibrinosa. Los factores patogénicos involucrados son similares para
las bronconeumonias y neumonias lobares; en la especie porcina las infecciones por
Pasteurella multocida, Actinobacillus pleuropneumoniae y algunas especies de
Haemophilus pueden causar neumonias lobares (Ferreira, 2003), tal y como se
observé en la mayoria de los resultados entregados por el laboratorio, donde se
apreciaba proliferacion de tejido fibroso conteniendo la extensién del proceso
neumonico en la periferia de las lesiones.

Varios autores reportan la interaccion entre un agente primario, ya sea un virus o
M. hyopneumoniae y un agente secundario como P. multocida, como la causa de la
apariciéon de lesiones pulmonares. Stark, Nicolet y Frey (1998) y Chamizo, (2009)
sugieren que dicha interaccién sumada a factores ambientales, de manejo, sanitarios,
entre otros, se traducen en lesiones patomorfolégicas agudas y crénicas como
bronconeumonia catarral, neumonia intersticial, neumonia abscedada, atelectasia,
pleuritis, enfisema y edema. En la inspeccion post mortem y en los resultados emitidos

por el laboratorio se puede dar certeza de la presencia de algunas de estas lesiones
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como neumonia supurativa, neumonia intersticial, neumonia abscedativa, pleuritis,
entre otras, en el parénquima pulmonar de los cerdos sacrificados en la planta que
tenian lesiones compatibles con P. multocida y consolidativas con M. hyopneumoniae,
aunque no se debe descartar la coexistencia de otros agentes bacterianos como A.
pleuropneumoniae, H. parasuis y S. suis

Herndndez, Chévez vy Gutiérrez, (2002) reportan la presencia de
bronconeumonia abscedativa en 6 examenes histopatoldégicos de tejidos que
presentaban lesiones macroscoépicas con Actinobacillus pleuropneumoniae, en dicho
estudio se pretendia encontrar la frecuencia de A. pleuropneumoniae mediante
aislamiento bacteriano, histopatologia e inmunohistoquimica. En los reportes
histopatolégicos analizados en este trabajo de grado, se encontrd la presencia de
neumonia abscedativa en 7 placas de las 11 reportadas. Segun lo reportado en el
estudio de Hernandez et al. en 2002 y sumado a la prevalencia levemente mayor del
APP en comparacion con P. multocida en la planta de beneficio integral de
Porcicarnes®, el A. pleuropneumoniae seria un agente bacteriano que podria estar
implicado en las lesiones macroscopicas obtenidas en los pulmones de la planta de
beneficio.

La identificacion de la bacteria P. multocida a partir de muestras de tejidos
pulmonares se debe realizar mediante pruebas moleculares como la PCR para una
mayor confiabilidad y certeza, segun autores como (Vera L. Yanedt A., Ortiz L. José F.,
2015; Petersen et al., 2001; Townsend et al., 2001), por medio de la PCR se puede
identificar y caracterizar entre los tipos capsulares A, B, D y E de Pasteurella multocida.

Por medio de este estudio se pudo evidenciar la falta de fiabilidad a la hora de emitir un
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diagnostico final con una certeza del 100% a partir de pruebas histopatoldgicas, debido
a que estos exdmenes permiten evidenciar cambios a nivel histolégico y posibles
formas bacterianas mediante una tincion de Gram, obteniéndose asi resultados
inespecificos debido a la alta posibilidad de coexistencia de agentes microbiolégicos en

una muestra de tejido neumonico analizado.
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Conclusiones.

En este estudio se obtuvo una prevalencia de Pasteurella multocida levemente
menor a la prevalencia de lesiones compatibles con Actinobacillus pleuropneumoniae,
lo cual postula las lesiones macroscépicas compatibles con P. multocida como la
tercera causa de decomisos de pulmones en la planta de beneficio integral de
Porcicarnes®.

Debido a la alta tasa de sacrificio y al gran nimero de animales sacrificados, una
prevalencia del 1,13% de 66.450 cerdos sacrificados durante 4 meses, aseveraria la
alta calidad sanitaria de las granjas propias de la empresa, lo cual indica que el plan
sanitario, las medidas de bioseguridad, las terapias médicas y demas factores
profilacticos y médicos estan siendo eficientes para contrarrestar la aparicion de casos
de pasteurelosis en el ganado porcino.

Durante la inspeccién post mortem se pudo evidenciar la presencia de lesiones
consolidativas pulmonares compatibles con Mycoplasma hyopneumoniae en la mayoria
de los pulmones en donde se encontrd lesiones compatibles con P. multocida, también
se pudo evidenciar presencia de pericarditis y pleuritis en algunas de las visceras rojas
cuyos pulmones presentaban lesiones macroscépicas compatibles con P. multocida.

Los examenes histopatologicos son de gran ayuda en la orientacion de la
emision de un diagnostico final en el caso de la pasteurelosis, debido a que
proporcionan informacion util de los cambios y alteraciones a nivel histolégico del tejido

pulmonar, sin embargo, no es un metodo diagnostico que por si solo, de certeza total
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de la presencia de la bacteria Pasteurella multocida en el tejido pulmonar, se
recomiendan pruebas serolégicas para una mayor confiabilidad a la hora de emitir un
diagnostico final.

Las granjas que tuvieron una prevalencia superior al 10% no tenian un alto
namero de animales sacrificados durante ese mes, lo cual puede ser la explicacion del
porque la prevalencia en estas granjas sea mas alta, tal y como se observa en granjas
como Trinidad 2 y Bosque 1 donde las prevalencias fueron del 33,33% pero con un
total de 6 y 9 cerdos sacrificados respectivamente, y con un reporte de 2 y 3 casos
registrados de lesiones compatibles con pasteurelosis respectivamente para ambas
granjas.

La granja Argentina 10 fue la que presentd un mayor numero de casos
reportados de lesiones pulmonares macroscopicas con un total de 34 casos en el mes
de abril, para un total de 602 cerdos sacrificados, lo cual sugiere que hubo presencia
de un brote de pasteurelosis en uno de los galpones.

Los cerdos que presentaban lesiones ocasionadas por el complejo respiratorio
porcino y cuyos pulmones contenian microabscesos compatibles con P. multocida,
tenian un menor tamafio corporal en relacién a los demas cerdos del lote, incluso
presentaban la misma edad de sacrificio, pero con un peso significativamente inferior al
peso optimo. Las lesiones compatibles con P. multocida eran una de las principales
lesiones identificadas en la inspeccion post mortem de las visceras rojas de los cerdos
de bajo peso denominados “colas”. Puede ser la presencia de la bacteria una de las

causas del bajo peso de estos cerdos, aunque debido a la presencia de otras
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patologias tanto pulmonares como digestivas no es correcto postular a Pasteurella
multocida como el unico factor.

Durante la etapa de inspeccién post mortem de las visceras rojas, se pudo
evidenciar que los pulmones que presentaban lesiones compatibles con P. multocida,
en algunos casos se podian presentar una leve cantidad de microabscesos distribuidos
de manera aleatoria por todo el tejido, por otro lado, habia casos en los cuales las
lesiones compatibles con P. multocida estaban distribuidas en todo el tejido pulmonar
abarcando la totalidad de los l6bulos pulmonares, con una cantidad considerable de
microabscesos.

Se encontrd que 3 de las muestras para examenes histopatolégicos presentaban
neumonia broncointersticial y bronconeumonia supurativa caracterizada por infiltracién
peribronquial de linfocitos y leve a moderada presencia de células inflamatorias de tipo
mixto en la luz bronquioalveolar, acompafiado de moderado edema. Estos cambios
histolégicos se pueden asociar a cuadros infecciosos agudos relacionados con
Neumonia Enzodtica Porcina, la cual presenta una prevalencia alta en la planta de
beneficio y suele coexistir en los cerdos con lesiones compatibles con la pasteurelosis
porcina.

En la mayoria de las placas se evidencié presencia de neumonia abscedativa,
caracterizada por tener un foco o centro de necrosis de licuefaccion, la cual estaba
rodeada por células inflamatorias. En la mayoria de estas placas se encontrd
neutrofilos, en algunos casos degenerados y también habia presencia de macréfagos.

Una caracteristica similar en las placas histologicas que presentaban estas condiciones
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era la presencia de fibroblastos con una proliferacion de tejido fibroso conteniendo la
extension de las lesiones 0 una especie de tejido capsular con la misma funcion.

En dos placas, procedentes de las granjas Argentina 12 y Molinos, se pudo
evidenciar mediante tincibn de Gram, la presencia de bacterias en el foco de necrosis
de licuefaccion o en las zonas que presentaban neumonia abscedativa. En una placa
se evidencid la presencia de cocobacilos y en la otra se evidencié forma de cocos,
ambas son formas compatibles con las que posee la bacteria P. multocida.

En la actualidad son pocos los estudios e investigaciones realizadas en las
plantas de beneficio y frigorificos del pais sobre la pasteurelosis porcina, razén por la
cual hay poca disponibilidad de informacion que contenga registros de decomisos o
prevalencia de lesiones macroscopicas que involucren a P. multocida, motivo que debe
alentar a los investigadores, profesionales de planta y entes gubernamentales como el
INVIMA (Instituto Nacional de Vigilancia de Medicamentos y Alimentos) y el ICA
(Instituto Colombiano Agropecuario) a realizar una investigacion sobre la prevalencia y
frecuencia de lesiones compatibles con P. multocida en Colombia, para establecer la
situaciéon actual del pais frente a una de las afecciones respiratorias secundarias que
tienen mayor impacto econdémico a nivel mundial, teniendo en cuenta el continuo
progreso que tiene el sector porcicola en la actualidad y la demanda de proteina de

origen animal que esté supliendo dicho sector.
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