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Actinobacillus pleuropneumoniae (APP) es una bacteria de morfología cocobacilar, 
capsulada y gram-negativa, de la que hasta ahora se han descrito 14 serotipos, cuyas 

cepas se agrupan, en función de su crecimiento dependiente o no de NAD, en biotipo 1 y 
biotipo 2, respectivamente. 

A
pp es un microorganismo específico 
del cerdo que provoca un cuadro de 
pleuroneumonía hemorrágico-necro
tizante. bien conocido por los veteri 

narios de la práctica totalidad de los países con 
una produ cc ión porcina desarroll ada . Aunque 
puede afectar " cerdos de cualqu ier edad. esta 
patología es más frecuente en animales a parti r 
de los tres meses de vida. en los lue su forma 
aguda se traduce en un cuadro febril que cursa 
con depresión. anorexia. tos y disnea. En ausen
cia de una terapéutica eficaz, este proceso pue
de evolucionar muy rápidamente, prod uciéndo
se la muene de los cerdos afectados a las pocas 
horas (Figu ra 1). También se ha desc rito una 
forma crónica de evolución I1lc.ls lenta y caracte
ri zada por accesos de tos, pérd ida de la condi 
ción corporal y pleuritis (Figura 2). 

La importancia económica de la plcuroneu
monía por APP radica no sólo en la tasa de mor
talidad, 13 cua l puede alcanzar niveles superio
res al 10%. también se debe tener en cuenta el 
deterioro de los pardmetros producti vos .. elac io-
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nados con el crec imiento. Se ha comprobado 
que en poblaciones afectadas. la Ganancia Me
dia Diari a se puede reduci r hasta un 34%. mien
tras que el deterioro del [ndice de Conversión 
puede llegar al 26% (Straw, 1989). A todo esto 
hay que añadir los costes deri vados de su con
tro l y tratamiento, de la depreciación y deco mi
so de los animales desmedrados y de la infrauti
lización de instalac iones. 

El objeti vo de este traba jo es el de hacer una 
revisión sobre el control de la pl euronculllonía 
por APP medi ante la vacunación, incidiendo en 
los tipos de vac unas disponibles y en aq uellos 
aspectos relacionados con su puesta en práctica 
que pueden afectar a su efi cac ia. 

¿Cómo se produce la 
pleuroneumonía por APP? 

La patogeni a de la pl euroneum onía por APP 
destaca por su complejidad, debido a los nume-
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APX I I APX 11 I APX 111 

1, 5 , 9 , 11 --====t:~----=--=-=-=S_-í_---=-_-_-_-+_ -----:SS ~, -------:-1 ---=-- NsO
r 
--__ --: 

2, 3, 4, 6, 8 ,_1_5 ___ ~+~ _ No ~ -=r-
10, 14 sr :::..r=----= No No 

7, 12, 13 I No _1_ Sí No 

Cuadro 11 . Actividad biológica de las toxinas APX (Según Rodríguez Ferri, 2004). 

Toxina Actividad 
---

APXI Fuertemente hemolítica y citotóxica para macrófagos y PMN. 
---

APXII 

APXII I 

Débilmente hemolítica y citotóxica para macr6fagos y PMN. --
Fuertemente citotóxica para macr6fagos y PMN. Pleurot6xica. 

APXIV Débilmente hemolítica. 

rosos fac tores de viru lenc ia descri tos e n esta 
bacteria. Por lo general, APP ingresa en e l cerdo 
por vía inhalatoria, localizándose inic ialmente 
en cavidad nasal y tonsi las para. posteriormente 
evolucionar hacia las vías respiratorias bajas, a 
cuyas célula e adhiere mediante fim bri as y el 
lipolisacárido de la pared celul ar (LPS). En esta 
localización, la supervivencia de la bacteria de
pende de su capac idad de captar nutrientes 
como azúcares, hierro y níque l, para lo que se 
vale de proteínas de la membrana externa y de
terminados receptores. Parale lamente. la bacte
ri a hace frente a las de fensas de l hospedador 
med iante la cápsula, la cual, además de poseer 
propiedades antifagocíticas, proporciona a la 
bacteria resistencia frente a la lisis mediada por 
e l complemento. 

La mayoría de las lesiones debidas a APP se 
han re lacionado con unas exotoxinas de l grupo 
de la s to xin as formad oras de poros (toxinas 
RTX) que se han identificado como Apd. Apxn 
y Apxll l (C uadro 1). Sus efectos se exti enden 
sobre una ampli a gama de células, como hema
tíes, neutrófi los, macráfagos, células endoteli a
les y células de l e pitelio alveolar. Se ha compro
bado que todas las cepas virul entas de APP pro
ducen a l menos una de estas tox inas, las cuales 
son consideradas esenc iales para el desa rrollo 
de l cuadro lesional característico de APP. Adi
c ionalmente, la prod ucción de la toxina Apxl se 
ha re lacionado con los seroti pos más viru lentos. 

----

El empl eo de cepas mutan tes de APP que 
han perd ido la capaci dad de p rod uc ir tox in as 
Apx, hu permitido comprobar e l importan te pa
pe l que éstas juegan en la patogenia de esta in
fección. Así, mientras e l desafío con cepas pa
renta les, e dec ir productora de toxi na, se tra
d ucía en e l típi co cuadro de ple uroneumonía he
mo rrág ico- necrOlizante, las muta nte s, incapa
ces de producir dichas exotox inas, eran rápi da
mente elim inadas de los pulmo nes de los ani
males desafi ados, sin provoca r prác tica mente 
lesiones (Cruij sen, 1996; Stockho fc-Z urwieden, 
1996). 

Rec ientemente se ha descrito una cuarta 
exotox ina denominada ApxlV, c uyo pape l en la 
pa togeni a de la ple uro neum onía po r APP es 
considerado de escasa re levancia (C uadro 11). 
No obstante, e l que esta tox in a sea ex presada in 
vivo por todos los serotipos de APP, se ha utili · 
zado como base para e l desarro ll o de un test de 
ELl SA ind irecto indi cado pa ra e l diag nóstico 
de las infecciones por esta baclc ri a, aunque no 
permite identificar e l seroti po involucrado. ni la 
ex istenc ia de portadores inapa re ntes (Dreyfu s, 
2004; Gotlschalk. 2005). 

El LPS de la pared bacteri ana tambi é n de
sempeña un papel en e l desarrol lo del c uadro 
lesionul por APP. Se ha comprobado q ue debido 
a sus propiedades de endotox inu, e l LPS es ca
paz de provocar les iones leves a nivel pulmonar 
que potencian los efectos de las toxi nas Apx. 
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F1C1lra 2. MlerenclélS p/elK8les tfPlCaS de un caso eróf'l1CO poi' APf! 

Vacunas frente a la 
pleuropneumonía por APP 

Los cerdos que han superado la infección ""tu
ral están protegidos frente a un nuevo desaffo 
homólogo, mientras que la inmunidad frente al 
desafío heteró logo es po r lo general parc ial 
(Cruijsen, 1995). A pan ir de aquí se han desa
n'ollado vac unas que pre tenden inducir una in
munidad similar a la conferida por la infección 
natural , pcro sin sus consecuencias de tipo pato
lógico. Por otro lado, dado el gran número de 
serotipos descritos para APP. se hace necesario 
que la protecc ión inducida en el animal cubr¡¡. 
sino todos. e l mayor número pos ible de e llos. 
Aunque en la bibliograITa se descri be un amplio 
número de vaClInas indicadas para la prevención 
y control de la plcuroneumonía por APP, en la 
práctica únicamente se utili zan dos ti pos: bacte
rim,s de c~lul as compl etas y vacunas de subuni
dades. 
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Bacler;,lQs de células complecas 

En este grupo se incluyen las vacunas comercia
les y 3utovnCIJnas cons i s te nlt:~ t!1I L:élulas bacte
rianas ill3ctivadas incluidas en algún medio ad
yuvante y podría decirse que constituyen la pri
mera generación de vac unas frente a APP. Sus 
efectos son de tipo pali ativo. ya que se restrin
gen al control de la morwlidad consecUli va a la 
infección. siempre y cuando ésta sea por un se
roti po homólogo. Val iu, autores sugiercn que la 
especificidad de la protección inducida por este 
tipo de vacunas se debe a que ésta va dirigida a 
la cápsul a bacteriana y al LPS. co mponentes 
ambos específi cos de serolipo (Fenwick, 1994: 
H"p,phrn llck. 1997) . No obstame. se ha obser
vado que al,gunos seroti pos son capaces (l p ('011-

fenr una IIllTIunldad al meno~ pardal fl t: lI lt: d 
Olros serotipos estrccharncnle relacionados. 
como es el caso de l serotipo 8 que proporciona 
cierto grauu eJe i Illllunidad cruzadas freme n los 
serotipos 3 y 6 (Nielsen, 1995). 

Este probl ema se ha trutado de pali ar me
diante la introducción dr h:ll.¡ra cuatru ~erotipos 
distintos en una misma bacterina. lo que no deja 
de ser un problema en un país como el nuestro, 
en el que se han ai slado prácticamente todos los 
serolipos descritos para APP. con variaciones en 
cuanto a su incidencia a lo largo del tiempo 
(C uadro 111 ). 

Dos fac tores relac ionados con la e fi cacia de 
las bacterinas de célu las completas de APP son 
el títul o antigénico y el adyuvante. En e l caso 
del primero. Nicolet en 1986 sugiere una con
centración de al menos 10 10 células bacterianas 
por mi , procedentes de un cultivo reciente (6 ho
ras de incubación). Se ha sugerido que la pos i
ble pérdida de efi cacia de algunas au tovacunas 
puede asoc iarse a un envejecimiento del cultivo 
de origen. Por OlfO lado, Wilson el al ( 1995) de
mostraron que el adyuva nt e e mpleado en las 
bacterinas de APP tiene un a inOuencia sobre la 
magnitud de la respuesta hUlllOral. 

WJCU1J aJ de slIbllTlidades 
Se han ensayado va ri as vac unas que contaban 
con algún componente de APP en su composi
ción como el LPS. prote ínas de membrana ex
terna, cte. Sin embargo, el mejor conocimiento 
de los mec¡lIli smos de putogenicidad de esta 
bacteria ha llevado al desarrollo de un a nueva 
generación de vacunas basadas en toxoides de
rivados de las tox inas Apx l. Apxll y Apxlll. En 



S anidad 

Cuadro 111. Distribución porcentual de los serotipos de Actlnobacillus pleuropneumonlae aislados 
en España. 

Serotlpo Gutiérrez el al (1995) Rodroguez Ferrl el al (1998-2001) Maldonado el al (2002-2006) 
% sobre 71 cep~ 

1 7,0 

" 12.7 ~ 

3 1.4 

4 42 ,3 

5 0.0 

6 8 .5 -- -
7 22,5 

8 1.4 

9 1,4 

10 0,0 

11 0.0 

12 1.4 

13 NR 
14 NR 

TdUI<t confeccIonada a partir ele Maldonado et al, 2006. 

la única vacuna de estas c,aracterísticas di sponi 
ble en nuestro país, estos ant ígenos aparecen 
complementados por una proteína de membrana 
externa de 42 kDa re lacionada con la captación 
de mallOsa, lo que proporciona protecc ión adi 
cional frente a un ractor clave en e l inte rcambio 
metabó lico de la bacteri a. 

El que este tipo de vac un as incorpo re las 
exotox in as en las que se basan la totalidad de 
los sero tipos de APP descritos para la produc
c ión de l cuadro les ional característi co de esta 
bacteria , sug iere la ca pacidad de induc ir una 
protecc ión universal rrente a APP. independien
temente del scrotipo invo lucrado, la cual ha sido 
corrobo rada ex perimenta lmente (Van den 
Bosch. 1992; Kobi sch. 1992). A nivel de campo 
este punto también ha sido confi rmado, repor
tándose además, que estas vacun as confi eren 
protección rrente a la monalidad y la clínica por 
APP, reduciendo la incidencia y extensión de las 
lesiones y mejorando la velocidall ut: l: fcdmien-
10 y e l fndi ce de Conversión (Pomm ier, 1996: 
Valks, 1996: Man elli , 1996; López. 1998: Bilic. 
2000: Ridremo nt. 2000: Gambade. 2002) . No 
obstante , se ha observado que carecen de e recto 
sobre la c irculación de la bacteria en las pobl a
ciones vacunadas (Velthui s. 2004). 

% sobre 789 cepas % sobre 369 cepas 

5.5 
:;¡:¿ 

2 ,9 

24,4 

0,5 

3 ,8 

12,8 

1 

...!,ts. 

1.5 

2.9 
0 ,4 

NR 
NR 

0 ,5 

18.7 

1.4 

~?5 ---
7,3 

O 

2.2 

O 

7.3 

0,5 

1 , ~ 

3.0 

18,69 __ 

~ 

El cambio en e l pl anteamiento anti géni co 
que suponen las vacunas de subunidades basa
das en las toxinas Apx. ha supuesto que algunos 
autores sugieran una eficacia superi or a la de las 
bac te rinas ¡nacti vadas de cé lulas comple tas 
(Pensaen , 1997: Haesebrouck. 2004). lo que ha 
sido demostrado med iante estudi os de desafío 
por Satran el al en e l 2003. quién detectó dire
rencias estadíslicamente significativas en las tu
sas de monalidad y en la incidencia y extensión 
de las lesiones consecutivas al desafío endotra
queal con una cepa virulenta del serotipo 9. 

Dado que la tox ina Apx lV no se incl uye por 
e l momento en la compos ición C:lIltigénica de las 
vacun as de subunidadcs, plantea la posibilidad 
de su uso com binado con el test de ELlSA para 
Apx lV con el propósito de direrenciar animales 
vacun ados de in rec tados. lo que ha sido confir
mado por Dreyfus el al en el 2004. 

La vacullacui" en la práctica 
Tanto las bacterinas de células comp le tas como 
las vacunas de subunidades req uieren de la ad
mi nis tración de dos dos is separadas por un in
tervalo de 3 a 4 semanas. cuyo momento de apli 
cación viene determinado por la dindlllica de in
rección por APP. Así, la segunda dosis debe ad-

¡Jllapon; /39 
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Semanas de edad 

Figura 3. Evolución de los niveles de anticuerpos calostrales frente a las tOlunas A(Jx en lechones procedentes (je una grarja de CiclO cetrado 

ministrarse al menos dos semanas antes del mo
mento de aparición del problema. Sin embargo, 
éste no es el úni co condicionante de la pauta va
cu nal. La persistencia de los anticuerpos mater
na les en e l efecti vo en cuestión también j uega 
un papel importante. dada su capacidad de in
terferencia con la vacu nación. 

La duración de la inm unidad maternal hace 
que la mayoría de autores recomienden la vacu
nación a partir de los dos meses de edad. En el 
caso de las vacunas de exotox inas, T. C ruij sen 
( 1995) sugiere la vacunación de los lechones a 
partir de las 4-6 semanas de vida. Sin embargo, 
en un trabajo de rec iente aparic ión se indica que 
en granj as de ciclo cerrado enzo6ticamente in
fectadas por APP, los niveles de anticuerpos ca
lostrales frente a las toxinas A px, se mantienen 
hasta las 8- 10 semanas de vida por encima de l 
nivel mfnimo capaz de interferir con la vacuna
ción (Figura 3) (López, 2006), lo que obl iga a la 
posposición de la vacunación y la revacunación 
a las 10 Y 14 semanas de vida, respectivamente. 

40junuporc 

Aunque no se trata de un hecho frec uente, 
cuando la clínica aparece en lechones con eda
des inferi ores a las 10 semanas, existe la posibi
lidad de vacunar a las cerdas reproductoras a fin 
de prolongar la inmunidad maternal. proteg ien
do así a los lechones frente al desafío temprano. 
Bak el al (1998) observaron que la vacunac ión 
de las cerdas con una vacuna de exotoxinas du
rante la gestac ión de forma previa al parto, se 
traducía en una alargamiento de la persistencia 
de la inmunidad maternal hasta al menos las 10 
semanas de vida. 

El fllwro 
A pesar de todo y debido a la im portancia eco
nómica de la Plcufoneumonfa Porcina, se sigue 
trabaja ndo en el desarrollo de vacunas para la 
prevención y control de esta patología. Por un 
lado se están proban do nuevos ant ígenos que 
complementen la inmunidad de las vacunas ya 
ex istentes, como son los factores de adhesión. 
Por otro, se están busca ndo nuevas formas y vías 



de inmunización a través de an tígenos vivos ba
sados en cepas mutan tes adm inistrados por ae
rosoles o por vía oral. No obstante todas estas 
1I 11cva~ alternativas se encuentran aún en el pIa
no meramente experimental. 

Conclusión 

La Pleuroneumonía Porcina por A PP consLilUye 
un prob lema grave para la producción porcina 
actual. por lo que su control se convierte en una 
cuestió n pri oritaria. Para este fi n las vacu nas 
constilUyen una alternuti va vtí lida cuya efi cacia 
dependerá del Li po de vacuna seleccionado. A la 
hora de iniciar un programa vacun a l frente a 
APP conviene tener en cuenta la din ámica de 
infección y la duración de la inmunidad maLer
nal en la población en cuesLión. 
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La Neumonía Enzoótica porcina está causada por Mycoplasma hyopneumonlae (Mh) y 
constituye uno de los procesos respiratorios más importantes en la cría intensiva 
actual de cerdos de engorde, ocasionando importantes pérdidas económicas en las 

explotaciones porcinas. Estas pérdidas son el resultado de una compleja interacción 
entre el micoplasma y otros agentes infecciosos, un mal manejo y unas deficientes 
condiciones de las instalaciones. 

B 
ás icam cnte, las lesiones macroscó
picas que se observan en casos de 
N eumonía En zoóti ca consisten en 
una bronconeumonía catarral, gene

ra lmente bi lateral. afectando a los lóbulos api 
ca les, intermed ios, part e c ranea l de los di a
fragmáticos y accesori o. La colorac ión de es
tas les iones varía dependiendo de la cronici
dad de la les ión. Según Dungworth ( 1993) Y 
López (200 1) las lesiones, durante la fase agu
da, muestran un color que osci la de roj o oscu
ro a rosa gri sáceo. pasando a un color gri s pá
lido en las fases más crónicas. Las les iones en 
rec uperac ión CO I1 SiSlCn en fi suras o retracc io
nes que se corresponden co n al véo los colapsa-
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dos, locali zándose princ ipa lmente en los lóbu
los intermedios (Maes, 1998). También pue
den observarse pl euriti s fibrinosas o scrofibri 
nosas, e innamac ión de otras superfi cies sero
sas; no obstante, la aparición de pleuriti s sue
le asoc iarse con mayor frecuencia a la presen
cia de Mycoplasma " yorhil/is o a in fecc iones 
complicadas con Pasteurella mU/locida o Ha e
mop"ilus spp (Dungworth , 1993). Las lesiones 
microscópi cas consisten principalmente en 
una bronconeumonía intersti cial en estadios 
iniciales que ráp idamente evoluciona a bron
coneumonía catarral con presencia de macró
fagos y ne utrófi los en los espacios broncoal
veol ares , acompañada de una marcada hiper-
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Figura 1.: Bronconeumonla catarral. Fase aguda. Se encuentran afectadas las Areas craneoventrales de ambos pulmones, presentando un color rojO oscurecido. 

plas ia lin fo plas moc itaria perivascul ar y peri 
bronqui al (López, 200 1). 

Los estudi os realizados en matadero sobre 
alteraciones pulmonares proporcionan una va
liosa información que puede ser de gran u¡j li
dad a la hora de catalogar o conocer la silUa
ción sa nitaria de las explotaciones . N o obstan
te, los datos obtenidos hay que interpretarlos 
con cautela. ya que pueden ex istir neumonías 
acontecidas en periodos ini ciales que a la hora 
del sac rifi cio haya n curado. Ex isten di versos 
métodos de c uantifi cación de la neumonía 
(Hill el al , 1994; Maes el al , 1996). Aquellos 
ensayos que ti enen en cuenta la tridi mensiona
lidad de las les iones neumónicas , como el ba
sado en la pesada de l tej ido afectado, son más 
precisos a la hora de evaluar las lesiones neu
móni cas que aquellos basados en la es tima
ción de la superfi cie les iona l (Hill PI al , 1994 ). 

Los cá lculos basados excl usivamente en un 
sistema de pun tuación pueden in frava lorar el 
daño ti sular ocasionado y. por co nsigui ente. la 
cuantía económica rea l (Maes el al. 1996) . 

El objeti vo de este trabajo es co nocer la 
preva lencia de la Neumonía Enzoóti ca en va
rias explotaciones locali zada s en la Comuni 
dad Valenciana y establ ecer su re lación con 
otros procesos pul monares en cerdos de en
gorde sacrificados en matadero. 

Material y métodos 
En e l present e trabajo se estud iaron 700 pul
mon es obtenidos de cerdos de engorde de 6 
meses de edad, procedentes de 20 cebaderos 
ubicados en la Comunidad Valenc iana. Todos 
los cebaderos e tudiados fueron proporciona
dos de forma al e,ltori a por diferentes inrcgra-
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Figura 2: Bronconeumonía catarral. Fase Crónica. Zona neum6nica ligeramente depnmida (flecha) respecto al parénqUima pulmonar sano adyacente. 

doras que operan en d icha Comunidad. 
Se recog ieron 35 pulmones de cada ceba

dero, tras el sacrifi cio de los animales en el 
matadero. Las vísceras fueron trasladadas re· 
fri geradas a la sa la de necropsias de la Unidad 
de Hi slo log ía y Analom ía PalO lógica de la 
Uni vers idad CE U-Cardena l Herre ra, s iendo 
examinadas entre las 4 y 5 primeras horas 
POsl-sac ri f1 cio. 

En cada pulmón se describi ó y anoló el lipa 
de le sión macroscóp ica que presenlaba. Una 
vez ca!a logada el li pa de neumonía observada, 
y con el fi n de calcul ar el porcenlaje de afec
tación pulmonar de cada neumonía, se proce
di ó a pesar los pulmones de forma aislada, así 
como de la zona neumónica, tras su cuidadosa 
di secc ión, como describi eron Hill e l al ( 1992). 

Finalmente, se lomaron muestras en formol 
lamponado al 10%, que se procesaron de for-
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mH rutin ari a para su posterior examen histopa
tol6g ico. 

Resultados 

Granjas 
En las explotaciones se observa ron alteracio
nes de naturaleza innamatorj¡1 ¡I nive l pulmo
nar en los 20 cebaderos eSludi ados, siend o el 
porcenlaje medio de pu lmones afeclados por 
granja del 73,5% con una desviación eSlándar 
(DE) de 20,3. El porcenlaje de afeclación pul
monar IOlal fu e de 9 ,5% (DE = 5,2). 

Por ord en de apari ción, la lesión más co
múnmente hallada y J su vez presente en el 
100% de las ex pl olac iones fu e la bronconeu
monía catarral , mostrando un porcentaje me
d io de pulmones afeclados de 62.3 (DE = 
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Figura 3: 8ronconeumonra catarral. Fase de recuperación. Se observan bandas atelectásicas de recuperación (flecha negra) junto con zonas de enfisema (aclaradas) en las 
áreas cráneoventrales de ambos pulmones. 

23 ,7). El grado de afeclación de parénqu ima 
pulmonar por es la neumonía fue 8,9% (DE = 
4,8). Dentro los diferentes grados de bronco
neumonía calarral, e l grado agudo (Figura 1) 
se descr ibi ó en e l 42,2% (DE = 23 ,9) de los 
animales, con un porcentaje de afectación del 
parénquima pulmo nar de 6,3 (DE = 4,1). El 
grado crónico (Figura 2) afectó a l 7,9% (DE 
= 7,6) con un porcentaje de afectación de pa
ré nqu ima pulmonar de 2,2 (DE = 1,9). Los 
pulmones en fase de recuperación (Figura 3) 
se observaron en e l 12,2% de los casos (DE = 
10,4) con un grado de afectación de parénqui 
ma pulmonar del 1,5% (DE = 1, 1). 

Animales 
En lo que respecta a los ha ll azgos en los ani 
males se obtu vieron los sig ui entes resultados 
eSLUdiando los pulmo nes de forma indi vidua Ji -

zada . Los pulmones fueron clasificados según 
la lesión predominante, aunque se registraron 
todas las lesiones que presentaban , a veces si
mulláneamenle (Figura 4). De los 700 pulmo
nes analizados , e l 74% prese ntaro n les io nes 
neumónicas (5 l 7) , no observándose alteracio
nes macroscóp icas en el 26% ( 183). La bron
co neumo nía catarra l fue la más frec uente ya 
que se observó en e l 62% (424) del lotal de los 
pulmones analizados, sig ui éndol e en menor 
frecuencia de aparic ió n, la pl euriti s (Figura 
S), la neumonía purul enla (Figura 6), la neu
mo nía fibrin o- necró ti ca (Figura 7) y po r últi 
mo la neumonía bro ncointerstici al (Figura 8). 

La bronco neu mo nía catarra l aparecía de 
forma mayoritar i a como lesión única en los 
pu lmones estud iados . Sin embargo no era ex
traño observa rl a junto a otras lesio nes . La 
pleuriti s fue la lesió n con la que se acom paña 
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FIgura 4: Princapales lesiones pulmonares obstrvadas. 
BNC: Broncooeumonfa catarral; N. PUR: Neumoola purulenta; N. FN: Neumonía fibnllCH"leCr6tJca; N. 81: Neumonía brOOCOltlterstlcla1 multJloeal. 

I 

Cuadro 1. Relación entre los diferentes tipos de lesiones. 

Bn. Catar Pleuritis N. Pur N. Fn N. Bi 

Bn. Catar 361 (85.1 %) 41 (40 .6 %) 14 (56 %) 6 (37.5 %) 2 (10 %) 

Pleuritis 41 (9.7 %) 53 (52.4 %) 3 (12 %) 2 (12.5 %) 2 (10 %) 

N. Pur 14 (3.3 %1 313 %1 R (:l? %) O O 

N. Fn 6 (1.4 %) 2 (2 %) O 8(50 %) O 

N. Bi 2 (0.5 %) 2 (2 %) O O 16180 %1 

Total pulmones 424 (62 %) 101 (14.4%) 25 (3.6 %) 16 (2.3%) 20 (2.9 %) 

En las columnas se muestra el tipo principal de lesión y en la fi las su relación con los otros tipos lesionales secundarios en los an imales 

estudiados. 
Bn. Catar: Bronconeumonra catarral : N. Pur: Neumonra purulenta: N. Fn: Neumonra fibrino-necr6tica: N. Si : Neumonía broncointerstlcial. 

en mayor frecuencia. Tgualmente la neumonía 
purule nta y la neumonía fibr ino- necróti ca apa
recían acompañadas por la bronconeumonía 
calarra l en un porcentaje considerab le de pu l
mones . La re lación entre las di ferentes les io
nes detectadas se muestra en el Cuadro 1. 

Discusión 

La alteración patológica más destacada, por su 
frecuencia de aparición, es la bronconeumonía 
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catarral, observándose en todas las explOlacio
nes est udiadas. La prevalencia den tro de cada 
explotación es muy vari uble, oscilando de un 
23% hasta un 9 1 %, con un a medi a de 62%. En 
lo referente al porcentaje de afectac ión pulmo
nar, obtenemos unu mediu para las 20 explota
ciones de 8,9%, flu ctuando entre el I yel 18%. 
Esto coincide con otros autores como Poinlon 
e l al ( 1990) que en un estudio ll evado a cabo 
en Min nesOla (EEUU) aportaron datos de afec
tac ión del 75% en anima les y 100% de las 
granjas. En Noruega, Lium y Falk ( 199 1) des-
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rICUra 5: Pleuntls fibrosa . Presencaa ~ sineQUI8S fibrosas entre el pulmón Y dlYefsas estructuras torácICaS. 

cribieron que el 70% de los pulmones de cer
dos, con un rango entre el 9 y el 82%, presen
taban les iones relacionadas con Mh . Asimis
mo. en Suecia, Wallgren el al ( 1994) observa
ron que el 83,6% de los cerd os 010 tI'aron le
siones de Neumonía Enzoóti ca . Todos estos da
tos apuntan a la gran ubicui dad de la bronco
neumonía catarral, frecuentemclllc asoc iada a 
Mh. en ex plotacio nes porci nas de diferentes 
países. 

La preva le nc ia de les iones de bronco neu
monía catarral en Illaladero puede ser un indi 
cador engañoso de lo ocurrido du rante la fase 
de ce bo, ya que pueden ex istir neumonías 
acontecidas en los periodos iniciales que en el 
momento del sacrificio hayan curado (Morris 
el al, 1995). uestros resultados muestran un 
predominio de la fase aguda sobre las otras fa 
ses, esto podría indicar que la mayor pa rte de 

las les iones observadas en matadero se deben 
a infecc iones ocurridas durante las últimas fa
ses del cebo. puesto que las les iones no com
pli cadas sue len curar en 5 ó 6 se manas (Mo
rri s e l al. 1995). Sin embargo, la mayoría de 
lesiones causadas por Mh suelen estar compli 
cadas co n agentes secundarios qu e pueden 
alargar el proceso de cu ración incluso hasta 4 
meses (Maes, 1998); este hecho hace aú n más 
difíc il estim ar e l momento de in fecc ión por 
mi coplasma. La presentación en matadero de 
un gran número de neumonías catarrales en 
fase de recupera i n podría sugerir por una 
parte, un a mani festación de la enfermedad en 
una fase más temprana respecto a una presen
tación mayoritaria de neumonías en fase agu
da. o por otra parte que apenas han existido in
fecciones sec undari as. 

Por lo tanto, a la hora de determi nar el 010 -
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Figura 6: NeUl'llOl\fa purulenta. PJesencta de \'anos abscesos de IocalllaclOn muMocal distribuidos por el parénqullna pulmonar. 

mento de in fecc ión de los animales de una ex
plotac ión sería conveniente el emp leo simultá
neo de otras técnicas complem entari as. como 
por eje mplo, aparición de lOS, detección me
diante la reacc ión en cadena de la po lim erasa 
(PCR) de Mh ;/1 1'; 1'0 a partir de hi sopos nasa
les o mediante sero logía. Esta últi ma por si 
sola puede mostrar resultados engañosos pues 
la seronconversión a Mh puede darse entre las 
4 y 9 semanas post-infección (Calsami glia e l 

al, 1999). 
Respecto a la relación ent re bronconeumo

nía catarral y pleuritis, la primera se observa 
de form a ind ividual e n la mayoría de los ca
sos, en cambio la pl euri tis se acompaña de 
bronconeumonía cata rral casi en la mitad de 
los pul mones con esta lesión y s610 en el 2% 
de los casos por lesiones fíbrin o- nec róti cas. 
Wa ll g ren el al ( 1994) encontraron que e l 6% 
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de los pulmones analizados prese ntaban a la 
vez lesiones de pleuriti s y bronconeumonía ca
tarral. una cifra muy similar a la de este estu 
di o (5,8%). Esto muestra la importanc ia de la 
bronconeumonía catarral en la presentación de 
pleuriti s y estaría en consonancia con lo indi
cado por Taylor ( 1996) que señaló que la pleu
riti s no acompañada de lesiones de pleuroneu
ma nía porcina podría estar produ cida por 
agentes que no sean AClin obacillll s pleuro
plleumolliae. 

La bronconeumonía catarral aparece acom
pañ ada por pleuri ti s, neumonía purulenta y 
neumonía fibrino-necrótica en un porcentaj e 
considerabl e de pu lmones. En concordancia 
con López (200 1) Y Caruso y Ross ( 1990), es
tos result ado sugieren que los agentes impl i
cados en la bronconeumonía catarral (princi
pa lmente Mh) podrían tambi én favorecer la in-
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Flllu'~ 7: Neumonfa flbnnonecrÓbCa . Se observan n'\ÜJt.¡ples lonaS Incrementadas de COI1S1Stet"lClCI al tacto. de color oscuro sobre las cuajes eXIste una l)IeuntlS fibrlnosa, en las 
fases WllClClles. 

fección del pulmón por a iras agenl es y gene
rar asr la apa ri ción de OIros lipos de neumoní
as. 

En base a todo lo anteriormente ex puesto , 
la eti ología de la bronconeumonía catarral no 
sería exclus ividad de Mil. Sin e mbargo, eSla 
bacleria suele ser el principal ageme ca usal de 
esta les ión. aunque en la mayoría de las vece ' 
su presencia y su extensión vengan determina
das por la coexistencia con otros agentes in
fecciosos co mo P. mulTocida, /\;[ , hyorllillis 
(Fa lk y Lium, 199 1), Arcal/abaClerill1/l pyoge
l/es. Borde/ella brol/chisep/ica y Haemophilus 
spp (López_ 200 1). La neumonía fibrino -nc
crólica. prin c ipa lmenlc la localizada en los ló
bu los cauda les, se ha asociado generalmen le a 
Acr;llobacillus pleuropneumolliae. Asimismo, 
las lesiones atribuidas a l virus de la Gripe Por
c ina pueden ser mac roscó picamellle mu y s i-

mi lares a las causadas por Mycoplasma h)'op
Ileulllolliae. si n embargo microscópicamcntc 
las les iones ví ricas sue len consistir en una 
neumonía de tipo broncointcrsti cial junto con 
bronqu ili s-bro nqui o lilis necroti zanle (López, 
2001). 
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