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ACTUALIZACION SOBRE PATOLCGIZ PULMONAR

EN BOVINOS ADULTOS

R. Rivero!

RESUMEN

Se realiza una breve revisidn de las principales entida-
des patoldgicas que afectan los pulmones de los bovinos
adultos, enfatiz&ndose en los diferentes sindromes que
se agrupan bajo la denominacién general de Neumonia In -
tersticial Atipica.

INTRODUCCION.

Las enfermedades pulmonares de los bovinos tienen una gran importancia econdmi-
ca nara la industria genadera, siendo una cde las afecciones mids comunes gue in-
ciden tanto individual como colectivamente.

Blood en 1962 introdujc el concepto de NEUMONIA INTERSTICIAL ATIPICA (NIA), pa-
re agrupar diferentes tipcs morfoldgicos de Neumonias con una etiologia descono
cida.

Un zierto nimero de estas enfermedades han sido recientemente definidas desde

el puntc de vista patoldgico, tanto macroscdpicamente como microscdpicamente
(Breeze y Col., 1975-1478) asociados a diferentes factores etioldgiccs. No obs
tanze en muchos de estcos casos la etiolagia no esti atin definida. Las diferen-
tes entidades patoldgicas que han sido recounocidas han llevado a mejorar el diag
ndstico de las Neumonias Intersticiales del rovino.

Sin embargo se necesitan estudics complementarios y métodos especiales de diag-
nds:icc para una mayor comprensi®n de la etiologia y epidemiologia de estas en-
ferinedades.

' DAV-FRVCS-!Sc.  Técnico del Sub-Centro de Diagndstico “Carlos Freire Mufioz".
Cantro de Investigaciones Veterinarias "Miguel C. Rubino". Zorrilla de San
Martin y Benito Chain. Paysandi. Uruguay.
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BRONQUIECTASIAS.

Es una diiatacién de un segmentce de un bronquie. Son casi siempre adquiridas, ya
que las formas congénitas son raras. Generalmente son la causa de una inflama -
cién destructiva de las paredss dc los. bronquics en las bronquitis purulentas no
drenadas o crdnicas. Cominmente ostas dilataciones bronguiales contienen una --
sustancia de tipo purulento de cclor a2marillo verdoso.

ATELECTESTA.

En este cuadre, los alveclos estan colapsados y sin aire. Los pulmones se pre -
senten de consistencia firme y de color rojo claro.

Se reconocen tres formas: 1) Actelectasia fetal o congénita, 2) Actelectasia
de tipc crmpresivo, ocasionada por la presencia de fluidos en la cavidad pleural
(Hidrotdrax, Neumotdrax, Hemotlrax, Pleuritis exudativa) y 3) Actelectasia obs -

dados ¢ cuerpos extranos. La distribucidn es lobulillar.
ENFISEMA.

Por definicidn significa aire en los tejidos. En los pulmones se presentan tres
formas diferentes de enfisema: 1) enfisema alveclar o vesicular; en €1, los pul
mones estian voluminosos, de color gris palido y crepitantes. Histoldgicamente
hay una ruptura-del tabique alveolar. Puede aparecer cuando el animal inspira
forzadamente durante el sacrificio; por asfixia y por una incompleta obstruccidn
de los bronquiolos debido a un exudado que lleva a una respiracidn fcrzada que -
rompe los tabiques interalveclares en forma mecinica.

-

2) Enfisema intersticial, estd caractorizade por la presencia de aire end teji-
do conjuniivo del pulmdén. Los tabiques interlobulillares estdn ensanchados y --
contienen burbujas de aire. Resulta a partir de un Enfisema alveolar producién-
dose a viéces como consecuencia de tos intensa. La ruptura de las burbujas de ai
're puede ilevar al neumotdrax. 3) Enfisema.con formacidn de bullas. Consiste en
guistes gigantes de aire que pueden desarrcllarse subpleuralmente, a partir de -~
un enfisena alveolar o intersticial. Puedenalcarzar varios centimetros de didme
tro v carccen de epitelio de recubrimiento. La importancii clinica de este tipo
de enfisema es el ricsgo de ruptura de dichos quistes con iesarrollo de neumotd-
rax.

NEUMONIA.

Por cefinicién, inflamacidn del pulmén, Es generalmente ei resultado de la ccm-
binacién de varios factores etioldgices y de uno o més fachores predisponentes.

Funcionalmente las neumonias pueden dividirse en: exudativais y proliferativas.
Las infecciones bacterianas producen neumonias de tipo exulativo, mientras que
las infecciones producidas por virus comlinmente desarrollan una de tipo prolife-

rativc.

Morfol3gicamente se pueden diferenciar varios tipes dé¢ neumonias:

a) Brcaconeumonia, b) Neumonia fibrinosa, ¢) Neumonia intersticial, d) Neumenia
granulomatosa, e) Neumonia verminosa, f) Neumonia trcmboembdlica y g) Neumonia
gangrencsa.

a) Bronccneumonia.

~

Puede ser causada poy icfeccior.. socadas por un amplic espectro bacteriano.
Q
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Patclcala pulmonar en bovinos adultos B.3

Esta infeccién es generalmente secundaria a factores predisponentes (edad, inmu-
nitarios, nutvicién, higiene, temperatura, etc.) y/o a infecciones primarias por
virus o micoplasma los cuales producen lesiones a nivel de les epitelios, con de
terioroc de los mecanismcs de defensa, permitiendo de este modo la invasién secun
daria del tejido pulmcnar por bacterias. Un ejemplo de esto, son las infeccio -
ros piimarias del aparato respiratorio por el virus de la Rinotraqueitis Infec -
ciosa Bovina (IBR) o pcxr paramixovirus Parainfluenza-3 (PI3), con posterior pene
tracién de hacterias en el pulmdn, desarrollande un cuadro de bronconeumenia. La
infeccidn bacteriana secundaria es posible solamente cuandc lus mecanismos de de
fensa de las vias respirzatorias son inefectivos.

De acuerdo a las apariencias del exudado vy por la reaccién en el tejido, se pue-
den distinguir los siguientes tipos de bronconeumonias: catarral, purulenta, pu-
rulenta con abscesos, purulenta necrotizante y gangrenosa.

Patogénicamente se presenta en primer lugar una bronquitis o bronquiolitis con -
ulterior diseminacidn de la infeccidn z los alvé€olos. Este proceso conduce a --
una distribucién focal de las lesiones en los lébulos. Las bronconeumonias gene
ralmente afectan las partes antero-ventrales de los pulmones, es decir los 1lébu-
los apicales, cardiaco ¢ iitermedio y la parte antero-ventral de los diafragmdti
ces. - Esta localizacién pucde ser atribuida al hecho de que estas partes de los
pvimones tienen unma via respiratoria relativamente mas corta y por ende menos --
ventiladas que las ctras porciones.

En la bronconeumconia caturral la superficie de corte es himeda y brillante. His
toldgicamente se caracteriza por hiperhemia, edema y la presencia de algunos gra
nulocitos.

La bronconeumonia purulenta es el tipo mids comin de bronconeumonia. Los pulmones
estidn de color rejo-grisicec, inflamados y consolidados. La pleura generalmente
aparece ncrmal. Al ccrte, cuzndo se ejerce presidn, el exudado purulento emerge
de los bronquiocliocs.

Histoldgicamente hay una tipica inflamacidn aguda con hiperhemia, edema e infil-
tracién leucecitaria. Los bronguiclos contienen una cantidad aumentada de mucus,
células epiteliales descamadas y granulocitos. Los capilares del tabique inter-
alveolar estdn hiperhémicos. Los alvéolos contienen liquido edematoso, granulo-
citos y macrdéfagos.

La bronconeurmonia nurulenta ccn- formacidn de abscesos es normalmente causada por
bacterias nifgenas. Como éstas tienen relzcién con la neumonia tromboembdlica
la describiremos al referirnos a ésta.

La breonccneursonia parulenta tecrotizante ea causada por gérmenes con fuerte efec-
to histotéxico, por ejemplc Spherosphorus necrophorus (necrobacilosis)l. La infec
cién puede llegar a los brcnguios a partir de la boca o faringe, por via hematd&-
gena (a partir del ombligo cn nennatos) ¢ en bovinos adultcs a partir de una po-
dedermitis infecciosa.

La bronconeumonia gangrenosa s2rad descripta al tratar el capitulo referente a la
neumonia gangrenosa.

Secuelas de las bronconeumonias:

La mayor parte de las bronconeumonias se resuelven fatalmente. Las causas de --
mucrte pueden ser: scpticemia, toxemia, hipoxemia, colapso circulatorio o la com
binacién de uno ¢ mds de estor factores. Si la resolucidn de una bronccneumonia
es incompleta y por lo tanto hay también una incompleta digestidn del exudado,
entran en jueqo mecanismos reparadores que dejan como secuela fibrosis. Las par
tes afectadas del pulrdn serdn de colcr blanco-grisiceo, estardn contraidas y --
consolidadas.

La imagen histoldgica dc¢ esta etapa, serd la de alvéolos conteniendo células mo-
nonucleares y macréfagos, mientras que el tabique interalveolar presentara fibro
sis.
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b} Neumonia fibrinosa.

Es una neumonla exudativa, en la cual el exudade se caracteriza por un alto con-
tenido de enfibrina. La via de infeccidn es cominmente aerdgena. Los factores
predisponentes con relacidn al huésped y/o factores ambientales son importantes
para el desarrollo de esta afeccidn, los que a menudo estdn asociados con virus
que producen una pérdida de eficiencia en los mecanismos de defensa de las vias
respiratorias, facilitando la penetracidn de bacterias, por ejemplo Pasteurella,
la que frecuentemente estd relacionada con este tipo de neumonia. Comdnmente
también estid afectada la pleura (pleuroneumconia fikrinosa).

La neumonia fibrinosa se desarrolla en cuatre fases diferentes:

1) Fase inicial, que se caracteriza por una severa hiperemia activa y edema in-
flamatorio en los alveclos (fase edematcosa). Macroscdpicamente el tejido pulmo
nar es de color rojo oscuro, con incrementos de la consistencia y la superficig
de corte estd generalmente hlmeda.

2) Fase secundaria. El edema alveolar estd mezclado en esta etapa con una can-
tidad variable de eritrocitos, fibrina y algunos granulocitos. El septo inter-
lobulilliar estd ensanchado, ccn liquido serofibrinoso y los vascs linfaticos es
té&n dilatados como resultado de una trombosis fibrinosa. Macroscdpicamente el
tejido afectado es de color rojo oscuro, consolidado y hepatizadoc (hepatizacidn
roja). La superficie 2l corte estd seca y granulesa, por fibrina que emerge de
lcs alveolos contraidos. La pleura estd opaca con depdsito de fibrina.

3) En la tercera fase los eritrocitos estdn reemplazados por granulocitos y mas
fikrina. Los septos interlobulillares estdn agrandados conteniendo fibrina. Ma
croscopicamente los pulmones continQan hepatizados presentande un color rojizo.
La superficie Je corte es grisdcea, seca y finamente granulada (Hepatizacidn --
gris) .

4) En la fase Qe resolucidn hay una lisis y digestidn de las fibrinas con desa-
paricidn de los granulocitos. E1 exudado se licua transformidndose en una masa

fibrino-purulenta, la cual es reabsorbida o expulsada por el reflejo tusigeno.

Macroscdpicamente el tejide pulmonar estd blando nuevamente y la superficie de

corte es himeda.

Cualquiera de estas fases pueden estar presentes simultdneamente en €l pulmdn,
es decir, gue se pueden encontrar zonas de pulmdn normales junto con necrosis

y dreas de hepatizacién roja y gris. Estco le da al pulmdn una apariencia ve-

teada que particularmente se evidencia al corte. La inflamacién se puede di-

fundir por medic de los vasos linfdtices, a través de tode el pulmén. La ma-

yoria de los casos de neumonia fibrinosa son fatales. Algunas veces hay cura

¢idn por medic de los mecanismos de reparacién. Si el exudado fibrinosc perma
nece dentro de los alveolos por dos o tres semanas, es rodeado por fibroblas-

tos; que lo organizan, comenzando asi la reparacidn.

Los ejemplos mds tipicos de neumonia fibrincsa se encuadran eén los casos de Pas
teurelosis y en los casos de Fleuroneumonia Bovina Contagiosa (PPBC).

En el caso de la Pasteurclosis los factores predisponentes son de gran importan
cia para el desarrcllo de la enfermedad. Las infecciones por Pasteurella mul-
tecids v hemolitica, son generalmente precedidas por otras causas que afectan
los mecanismes de defensa como infecciones virales gue afectan las vias respi-
ratorias supesriores como por eiemplo, Parainfluenza 3 (PI 3) o Rinotragueitis
Infecciosa Bovina (IBR).

La Pleuronsumonia Bovina Contagiosa (PPBC), caucada por Mycoplasma micoides es
otro e¢jemplo de neumonia fibrinosa con nleuresia serofibrinosa en los bdvidos.
Los animales afectados muestran una tos seca y dolorosa, con respiracidn laboric
sa y disnca. Pcr lo general lcs pulmones estdr afectados asimétricamente. lLa
superficie de corte muestra la caracteristica apariencia veteada, con zonas de
hepatizacidn gris y roja, con una neta diferenciacidn de los lobulillos. Tam—
biédn pueden ser observadas adrcas de necrosis.

[34]



Patologia pulmonar en bovinos adultos B.>

c) Neumcnia intersticial.

Es un tipo proliferativo de neumonia. En contraste con las neumonias de tipo -
exudativo, la reaccidn inflamatoria se localiza fundamentalmente en el intersti
cic del tejido pulmonar. Muy raramente son las bacterias los agentes causales
de este tipo de afeccidn, sus agentes etioldgicos principales son virus, y me -
nos frecuentemente micoplasma

A pesar de que en el bovino se puede encontrar neumonia intersticial, &sta no puwe
de ser asociada a un agente etioldgico especifico, como lo es para el cerdo en
el caso de Neumonia Enzodtica (Micoplasma spp) o para el ovino en el caso de Mae
di (Neumonia Progresiva Ovina) producida por reovirus.

MacroscOpicamente la apariencia del pulmdn en estcs casos es variable. Por lo
general las lesiones iniciales aparecen en la parte sub-pleural. El color va de
gris-rojizo a rojo-grislceo.- El tamafo de los pulmones puede estar incrementa-
do, como a veces -las menos- estd disminuido. La consistencia de las partes -~
pulmonares afectadas estd aumentada. La superficie de corte estd generalmente
hilmeda, y el tejido pulmonar alrededor de las lesiones generalmente presenta en
fisema.

Histol8gicamente se caracterisza: 1) por engrosamiento de los septos interalveo-
lares, lo que se debe fundamentalmente a la infiltracidn por célular mcnonuclea
res {(linfocitos, plasmocitos, macrdfagos) y fibrosis, que a veces se acompana
de un edema inflamatorio o un exudado fibrinoso. 2) Degeneracidn de -las célu -
las epiteliales que tapizan los alvéolos y los conductos aéreos, llevando a una
disminucién de.la funcidn defensiva muco-ciliar. 3) Hiperplasia del epitelio
alveclar, lo que durante mucho tiempo se conocid por epitelizacidn, fetalizacidn
o adenomatosis. Hay una hiperplasia-compensatoria de los neumocitos tipo II par
degeneracién de los neumocitos tipo I, lo que se ha comprobado por microscopia
electrdénica. Microscdpicamente los alvéolcs aparecen recubiertos por células de
tipo cuboidal. Esta hiperplasia cuestiona severamente el intercambioc gaseoso.
4) Hiperplasia epitelial a nivel bronquiolar o bronquial, que ocluye parcialmen
te la luz de estos conductos, perjudicando la ventilacidn pulmonar. 5) Incremen-
to en el nlmero de macréfagos alveolares gue a veces llenan totalmente el alveo
lo. No es raro encontrar la presencia de células gigantes multinucleares aso -
ciadas a estas lesiones. 6) Hiperplasia linfocitaria. Este es un hallazgo co-
min en las nsumonfas intersticiales causadas por virus o micoplasmas. Aparece
mids frecuentemente alrededor de los bronquios y brerguiolos,asi como alrededor
de los vasos sanguineos (manguitos perivasculares). Estas células en su mayo -
ria son de tipo linfoide, pero también se pueden observar macréfagos y plasmoci
tos. Una breve-referencia debemos hacer y de valor diagndstico, en lo concer -
niente a cuerpos de inclusidn presente en los tejidos, como resultado de infec-
ciones virales. Pueden ser basdfilos o eosindfilos y pueden estar localizados
en el nicleo o en el citoplasma. Por ejemplo, los herpes virus (IBR), usualmen
te inducen la formacidn de cuerpos de inclusidn intranucleares, en tanto parami
xovirus (Parainfluenza 3, PI 3) produce cuerpos de inclusidn intracitoplasmdti-
cos. Estos cuerpos de inclusidn también pueden estar presentes en otros tipcs
de neumonias.

Las secuelas de las neumonias intersticiales, son: atelectasia fecal o genera-
lizada, enfisema focal o generalizado, fibrosis y/o hiperplasia linfoide peri-

bronquial persistente. Una complicacién muy comiin es una infeccidn bacteriana

secundaria con desarrollo de una bronconeumonia -purulenta.

d) Neumonia granulcmatosa.

Es un tipo de neumonia proliferativa con formacién de granulomas en los pulmo-
nes. -Un ejemplo de &stos son los granulomas parasitarios, los formados por mi
cobacterias (tuberculosis), hongos (aspergilosis, actinomicosis), u otros orga
nismos que se puedan replicar intracelularmente.
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ieunonia verminosa.

o

wag lesiones estin generalmente localizadas en los 1ébulos diafragmi@ticos donde

s¢ aprecian focos sub-pleurales, siendo la cause mis comiln Dyctiocaulus viviparus.

Se ve fundamentalmente en animales idvenes pastcreando, pero tambi®n pusde hallar

s& en los bovinos adultos. Los signos clinicos varian consicerablemente estando
te 21

1 animaleg,cn general, indiferentes, anorécti.us, con tos in.
La auscultacidn revela generalmente cstericeres wedos, krongud
ventralmente v enfisema dorsalmente.

Py

4 la necropsia, hay una amplia variacidn de leci we depanden d=2 le fase de -
infestacidn. Losg pulmones estin aumentados de i al edemz y enfisema,
con zenas de tejido cclapsade de color rosado oscure. Una lesifn muv importante
s 1la bronquitis con abundante liquide mucese, amarililento, gue ocupa los conduc-
tos dereos. En la fase natente, los pardsitos se pueden ver en 1¢s bronguios y
la traquea, rodeadeos por un exudado nmuccse gue contienc novir?®filos v eosindfilos.

Las lesiones histoldgicas bdsicas son bronguitis v bronguiolitis eosinéfila, hi -
perplasia del enitelic bronguial con infiltracidn de c:.lvéf’los v plasmocitos en
la l3mina propia. En la fase patente, los pardsitoc se ven frecuenzemente en la
luz rodeades por mucus, cosindfilos v ctras células 'nﬁlana*crlﬁﬂ. Las otras le-
siones principales son alveolitis caracterizadea »nor polimorfonuclesrns, macrdfa -
gos vy c€lulas gigantes multinucleadas, rodeando larves aspiradas v, hucvos, segui-
das por hiperplasia del epitelic alveolar, infiltracidn nor eosindiilos v presen-—
cia a veces de granulomas e€osindfilos. -

Como complicaciones pueden aparecer membrenas hialinas, odenma pulmosnar v enfisema
intersticial.

Larvas viscerales migratorias debidas a Ascaris
han sidc relacionades cen bovinos afectados. La
del higade v pulmén, producen inicialmente necrosis BLADPAS POS
teriores esta sensibilizacién da lugar a un tipo de ; . .2.F'n gene-
ral, el curso es esintomatice siendo ixs lesiones haliazges a cive frigorifi-
<o © en autopsias practicadas.

oces de neuwmonia con presencia de nédules

Macroscdpicamente, se puede observar f
tepateldyicamer nulcras eosind-
1gias

subpleurales de color verd-nso. ii
filos miltiples, necrosis y hemerra
granulcocitos eosindfilos.

con saevera wsticial de -

f) Neumonia trombo-embSlica.

Este tipe de neumcnia, estd caracterizada por la distrobvcién uniforae de los fo-
cos neundnicos predominantemente en los lébulos diafraguiticos. Estos focos es -~
tdn localizados pcr debajo de la pleura, que aparece engresada y oraca. Primera-
mente hay una zona hiperhémica alvededor del foen, mis arde dste s encepsulado.
La via de infeccidn es hamatdgena, a punto de paru;du un énpoio bacterienc o -
an trombo infectadc que se lccaliza en las pequeias & tolas. Ta mavor parte -
Je estas arteriolas, transcurrcn por debajo de la zuperficile ploural, la cual ex-

vlica la localizacidn de la mayoria de los foces.

Las neumonias trombo-embdlicas scon causadas por bacterias provenientes de proce -

sos pidgencs gue pueden estar localizados en cualquier parte del orgarisio, por -
cjemple irfecciones umbilicales (necnatos), pododermitis infecclogas, metritis, -
mastitis y abscescs en el higado. Cuando un émbelo pacteriano s locsiiziv en una
arterinla pequeRa o en un capilar, ocasiona lesicnes en el ondote’ic ves ular, in
furtes sépticos y microabscesos. La evoluciln de estos procesos, lieva general -
mente a la formacidn de abscesos mAs grandes, les cuales se encueniran eacapsula-

3
des vy esterilizados. Le diseminacidn de oste prozero conduce a la reumonia puru-
lenta con formacién de abscesos, erosicres de los vasus szrguinees y Lionguios,

S
guc pueden resultar en ulterior disemipacidn de las lesion>s v fistulizacidén pleu

L

ral con empiema (pleuresia purulienta) .
Hacemos -referencia a aguellos ciscs de trombo- pulmenar cono secuela de
la trembesis de la vena cave postericr.

.

1y wayoria de estos casos presenta una historia clinica de brusco comisnzo de los
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signos respiratorics de unos pocos dias de duracién. Estos consisten en hemopti
sis, delor torixico (que pueden confundirse con reticulitis traumdtica), taquip-—
nea y tos, la que esta siempre presente. A la necropsia se puede encontrar: cod
gulos- de sangre en el &rbol traqueo-brdnquico, aneurisma con ruptura de la arte-
ria pulmonar y abscesos pulmonares mdltiples. La observacidn de la vena cava --
postericr, revela casi siempre un trombo situado en la porcidn intratordxica o a
nivel hepdtico, cerca de la desembocadura de las venas hepdticas. En muchos ca-
sos los abscesos hep@ticos pueden ser hallados cerca de la pared de los vasos en
el lugar de la formacidn de los trombos, pero en otros no hay focos sépticos a -
preciables en el higado en ¢l momento de la necropsia.

g) Neumcnia cangrenosa.

Este tipo de neumonia se denomina neumcnia por aspiracién o neumonia por cuerpo
extrafo o neumonia por falsa ruta. Es una reaccidn a la aspiracidn de alimentos,
drogas, cuerpos extrafios u otros cuya causa puede ser la alimentacidn forzada, -
parilisis faringea, tratamientos antihelminticos, etc..

Las partes mas afectadas del pulmén son frecuentemente las ventrales de los 1l5bu
los anteriores y la pcrcidén antero-wventral de los 18bulos diafragmdticos. Al co
mienzo hay una intensa hiperhemia que conduce a una bronconeumonia purulenta agu
da, que se transforma en una neumonia gangrenosa necrotizante con necrosis licue
factiva y cavitacién. La multiplicacién de las bacterias de la putrefaccibn en
las cavidades, genera un olor nauseabundo particular.

El severo efecto tdxicc de las sustancias aspiradas junto a las bacterias protec
liticas, causan el desarrolleo de toxemia, degeneracidn del mincardio y muerte.

Histoldgicamente, se pueden encontrar cuerpos extrafos en los bronquiolos o tam-
bién en una etapa posterior, incluidos en un tejido de granulacidn con presencia
de macrbdfagos y células gigantes.

Si la neumonia gangrenosa aparece en la parte superiocr de los 18bulos diafraqma-
ticos, entonces probablemente nc es causada POr un cuerpo extrafio sino por una
infeccidn hematdgena.

NEUMONIA INTERSTICIAL ATIPICA.

Bluod en 1962 (1), introdujc el concepto de "Neumonia Intersticial Atipica" (NIA)

para agrupar enfermedades respiratorias de los bovinos caracterizadas fundamental
mente por pulmones agrandados, firmes y no colapsados y donde se presentaban al-

gunas de las siguientes lesiones histcl8gicas: congestidn, edema, membranas hia-

linas, enfisema intersticial, hiperplasia del epitelio alveolar, fibrosis e in -~

filtracidn celular de los septos interalveolares. En el transesurso de estos Ul-

timcs afios, mucho se ha investicado sobre los diferentes desdrdenes respirato --

rios agrupados dentro del término de NIA, especialmerte en Escocia, Suiza y Cana
a3 (3, 4, 7, 1&, 28, 30, 31, 39, 41, 43, 52, 53, 61, 68, 69) que justifican la -

divisidn de esta entidad en varios sindreomes.

En c¢ste trabajo sequimos la clasificacidn hecha por los investigadores de Glasgow
(7, 52).

A. ENFERMEDADES ALERGICAS.

1. Alveolitis al@rgica cxtrinseca ("Bovine farmer's lung").

Farmer's -lung (pulmdén de los granjeros) es una entidad alérgica y ocupacional --
que ocurre frecuentemente en los trabajadores agricolas luego de la inhalacidn
del polvo de forrajes mchosos que contienen esporas de actinomicetos termofili
cos tales como Micropolyspora faeni (con mayor frecuencia), Thermocactinomvces
vulgaris o Aspergillus spo.

Las precipitinas séricas contra estos antigenos se encuentran tanto en el hom-
bre como en lcs bovinos y 1i o:icrmedad respiratoria resultante se considera --
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de la int:racciln de antigens y anticuerpos en el parénquima pulmonar con la --—
produccida ‘de la reaccidn de liipevsensibilidad tinmo ITI (Arthus). También po --
drian astar asociadas en la »atogenia de esta enfermedad, reacciones de hipersen-
sibilidad de los tipos II (citotdxic:s) y IV (tipo retardado).

Las lesicaes pulmcnares estln ascciadas cen injuria. vascular causada per los com
plejos inumunitarios vy el término alveolitis alércica oxtrinseca se ha empleado -
para desccibir este grupo de enfermedades.

La ocurreacia de una enfermecad similar on los bovinos expuestos a henc enmoheci
do duarantz el inviernc, ha sido reconocido desde hacs varicos anos. (4, 30, 31, -
41, 61, 63, 68. 70).

anticuerpds séricos precipitantes mara especies cerncfilicas de Actinomicetos y
Aspergi.lis, se encuentran en casos clinices de alveclitis alérgica extrinseca,
pero estida frecuentemente prusentes en el suero de Lovinos adultos, que no pre-
sentan siynos respiratorios. Los signos c¢liniccs mds comunes son tos (mas fre-
cuentemznte en los casos crénicns), disnea, marcadc aumento del ritmo respirato
rio, estectores, fiebre moderada, descenso de la producciln l3ctea y ancrexia.

La aparicacia macroscdpica de los pulmones de la mayeria de los animales, es me
nos ‘lestacable. Sin embargo. se pueden encontrar pulmones grandes y pesados, -
pequefias nanchas grises en la superficie pleural, onfisema y 2onas palidas de -
ccnsclidacidn con consistencia firme. '

Nl examen histoldgico los hallazgos nprinciprales, son: engrosarientc de la pared
alveolar lebida a infiltracifn de linfocitos, plasmocitos, macrifagos, fibroblas
tos y alcuanos eosindfilos, hijerpiasia del epitelic alveolar y vasculitis. Tam-
bién «s d2stacable el hallazgyr de broncuitis, bronquiclitis y bronquiolitis obli
terante. En alguncs rulmones, scbretodo en los casos aqudos, se pueden encontrar
granuiomas (2-4 mm) formados jor ~€lulas enitelioices y cdlulas gigantes multinu
cleadas. ' '

Es una af2ccidn que cursa con urticar’ a y- ¢ veces con alteraciounes respiratorias
agudas, en vacas lecheras al fina) ae su perfodo de lactacidn. La enfermedad es
una forma de hipersensibilidad, en la cual el animal se vuelve sensible a las nro
teinas d¢ su propia leche, principalmente alfa coscina.

Esta afeczidn estiA encuadrada dentro del tipo 1 de reacciones de hipersensibili -
dad.

Este sindrome cuando estid asociadn cen dificultades respiratorias, resulta en una
rarida cdeteriorizacidn con saevero edema pulmonar vy nembranas hialinas, congestidn,
hemcrracias intraalveolaves v erfisem: intersticial,

B. ESNFEFMEDADES DE BETIOLOGIN DESCONOCIDA.

1. Alveclitis Fibircsante Difusa (AFD) .

Esta enfcermedad generalmente afecta a los bovinag adultos (mayores de € anos) tan
to ern rszas de carne come iecharas, en cualquier &voca del afe, especialmente en
otoriv» @ invierno (4, 7, 28, 43, 52, 53).

La tos e¢ un signo siempre presente, encontra@ndose también taquipnea ¢ hiperpnea
atin en el descanso. Ia temperatuca es a menudc normel, mientras gue la abulia --
con anorexia se praescenta en los casos terminales.

Los s.gncs clinicos tienan une. dueacidrn gue va desde semanas a unc o des anes, --
culminarco ¢n una insuficiencia cardiaca congestira (’cor pulmeonale").

La ctiolcgia de la AFD es descenotida, pero en aluunces casos se han encontrado an
ticuerpos vrecipitantes contra Micropolyspora faeni, sugiriendo que estos casos -
podrian ser el resultado de tina alveclitis alércica oxtrinscca crénica. -Sin em -
bargo, ur considerable numerc de casos £iricos son seronecativos y, por otra parte,
otras etiologias han sido implica?z; A -estw sindrome (28).
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Los hallazgos macroscdpicos, son: pulmones pesados, de conesistencia muy firme, -
palidos ¢ blancos, cen abundante presencia de liquido que e scapa al corte y mucus
espeso en el &rbol traqueo-brénquico. No es rarc encontrar en etapas posterio -
res, evidencias de insuficiencia cardfaca congestiva ("cor »ulmonale").

Los principales hallazgos microscdpicos son el engrosamient » de las paredes al -
veolares mostrando tendencia a la fibrosis, la presencia de cé&lulas mcnonuclea -
res principalmente macrbfagos, fibroblastos y plasmocitos ¢ hiperplasia del epi-
telio alveolar.

2. Edema y Enfisema pulmonar agudo de los bovinos (EPAB).

juda de los bovinos -
s>co tiempo después de -
nente se presenta en

También llamada "Fog fever". Es una entidad respiratoria

de carne adultos, descripta principalmente en Inglaterra,

llevarlos a una pastura mejor, mds suculenta, y que genera
otonio (3, 4, 7, 8, 51, 54).

c
I
I

1

No es comiin hallar tos en los animales afectados y en los casos severos, estd --
presente un extenso compromiso respiratorio con respiraciér bucal. Se pueden -~
auscultar ruidos respiratorios fuertes, con estertores y presencia de enfisema -
subcutaneo.

Las lesiones pulmonares, incluyen: congestidén, edema, membranas hialinas, enfise
ma intersticial e hiperplasia del epitelio alveolar. La etioclogia alin no estd -
clara. Se ha responsabilizado de la misma a aminodcidos potencialmente tdxicos
presentes en el pasto, principalmente L-triptdéfano y a sus metabolitos 3-metil -
indol y &cido indol acético.

’
3. Neumonia intersticial atipica de los bovinos jdvenes.

Es una enfermedad de ternercs, caracterizada por congestidr, edema pulmonar, mem
branas hialinas, hiperplasia epitelial y enfisema intersticial. La etiologia de
este sindrome es desconocida, habiéndose manejado varias probables causas comc -
reaccicnes de higersensibilidad, virus sincicial respiratorio y otras.

C. ENFERMEDADES PARASITARIAS.

1. Dictyocaulus viviparus.

La invasidn de los pulmones de los bovinos por D. viviparu: resulta en el desarro
1llo de diverscs estados patcldgicos, incluyendo neumonia intersticial atipica agqu
da.

Los signos clinicos agudos de la bronquitis parasitaria, s« atribuyen generalmen
te a otras causas tales como EPAB y esto quizis no sorprenéa ya que enfisema in-
tersticial, edema pulmonar, membranas hialinas e hiperplas:ia del tejido alvealar,
son lesiones que pueden complicar cualquiera de las etapas de la infestacibn por
D. viviparus, asociado a las lesiones tipicas que produce (ste parfdsito amplia -
mente descriptas en la literatura.

Otra situacidn particular, el "sindrome de reinfestacidn" :.curre cuando la inmu-
nidad ha decrecido y los bovinos enfrentan repentinamente 'n gran desafio de lar
vas de D. viviparus, o cuando los animales vacunados con larvas irradiadas, son
expuestos a una alta infestacidn del parasito. Los signos respiraterios (tcs, -
taquipnea, abatimiento, ruidos respiratcrios asperos) son -a consecuencia de una
reaccidn inmunitaria cuando un gran nimero de larvas tiene:. acceso a los pulmones,
en los cuales se desarrollan nédulos linfoides alrededor d¢ las larvas muertas.
(53)

Macroscépicamente se encuentran cierto nimero de nddulos sub~pleurales (3-4 mm)
en cada pulmdén y un espeso exudado de mucus verdoso en los bronquios.

Las lesiones histoldgicas significativas son por lo tanto .os médulos linfoideos
que scn masas de linfocitos que se acumulan alrededor de lirvas muertas o gusa -
nos pulmonares adultos. En una fase temprana, los nédulos tienen un centro ver-
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doso debido a paridsitos en degeneracidn rodeados por eosindfilos.

2. RASCARIS spp.

La migracién de larvas viscerales debidas a A. suum y A. lumbricoides, han sido
ambién relacionadas con cuadros de neumonia intersticial atipica, debide a la
presencia de enfisema intersticial y edema pulmonar en bovinos afectados por es-
te pardsito, sumade a las lesiones propias de esta afeccidn (grantlomas eosindfi
los mdltiples, necrosis y hemorragias con severa infiltracidn intersticial de gra
nulocitos eosindfilos).

D. PLANTAS TOXICAS.

Muchos trastornos respiratorios agudos han sido descriptos debidos a Ipomoea ba-
tatas (boniato), Perilla frutescens (menta plrpura), Zderia arborecscens, Brassi-
cae y otras plantas.

Se describen como las lesiones mds comunes: enfisema intersticial, edema pulmo-
nar, membranas hialinas e hiperplasia alveolar,

En el caso de intoxicacidn por Ipomoca batatas (boniato enmohecidc), esta afec -
cidn estd relacionada con diversos metabolitos anormales (ipomeamerone, ipomeama
ranol, y un grupo de sustancias, colectivamente conocidas como "Factor de edema
pulmonar"), producidas por la planta en respuesta a una colonizaci’n de la misma
por el hongo Fusarium solani.

E. ENFERMEDADES DEBIDO A LA EXPQOSICION A ‘GASES IRRITANTES.

Didxidoc de nitrdgeno, 6xido de zinc, sulfuro de hidrégeno y smog, nan sido impli
cados como causantes de trastornos respiratorios en los bovinos. €2mo lesiones -
principales se han reportado: congestidn pulmonar, edema, enfiserma intersticial.

v ~1 2
Conclusion.

El concepte de Neumonia Intersticial Atipica (NIA), ha sidc de sura utilidad por
e atrajo la atencidn de los investigadores a un nimero 1mportant\ de entidades
respiratorias de los bovinos, que tenian algunas caracteristicas ¢ comin.

La aplicabilidad del términc NIA es puesto actualmente en discusiln ya que dentro
de la misma se Pnruentran diferentes sindromes con una buena caracterizacidn his-
tcpatoldgica, (vomo por ejemplo alveolitis aldrgica extrinseca, erfermedades de
etiologia parasitaria, alveolitis fibrosante difusa).

Si bien en muchas de estas afecciones, la etiologia y patogenia es discutida o -~
desconocida, la utilizacidn del diagndstico andtomo-patol8gico es preferible

Por otra parte, es de destacar la presencia de diversos sindromes, con un cuadro
histoldgico similar (congestidn, edemz, membranas hialinas, enfisema intersticial),.
siendo por lo tanto de suma importancia y necesario para su diagnéstico contar --
con una buena historia clinica.

TUMORES.

En los bovinos, es muy dificil encontrar tumores primarios de pulm3n, como por --
ejemplo sucede en el perro (carcinoma bronquiolar). Sin embargo, no es raro ha-
llar tumores secundarios, es decir metlstasis de tumores primarios, sean estos
carcinomas o sarcoma$ de cualquier origen. Pueden localizarse en cualguier par-
te de los pulmones adquiriendo formas variables.
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SUMMARY. REVIEW OF THE PATHOLOARY OF THE LUNGS OF ADULT CATTLE.

A brief review of the principal pathology entities affecting lungs of adult ca -

ttle is done, emphasizing the different syndromes grouped under the term Atypical
Interstitial Pneumonia.
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