Notas informativas

Enfisema y edema pulmonar agudo en bovinos

El dano inflamatorio pulmonar localizado primor-
dialmente en los septos alveolares (alveolitis), difuso o
multifocal, justifica en patologia el diagndstico
morfologico de neumonia intersticial. Este tipo de
lesion es el resultado de una amplia variedad de condi-
cionesinflamatorias, de origen infeccioso, hipersensible
o téxico.>”

En bovinos, el término neumonia intersticial atipica
designa a un grupo de enfermedades respiratorias,
clinica, patolégica y epidemiolégicamente diferentes
de las neumonias de tipo bacteriano.! Algunos padeci-
mientosincluidos bajo esta denominacién son: alveolitis
alérgica extrinseca (pulmén del granjero en bovinos),
neumonias verminosas,'? lesiones pulmonares deriva-
das de la infeccién por virus respiratorio sincicial*® y
neumonias resultantes de la activacién metabdlica de
neumotoxinas."*** En cuanto a estas tiltimas, vale sefia-
lar que inclusive el término neumonia intersticialatipica
se ha empleado como sinénimo de enfisema y edema
pulmonar agudo de los bovinos (EyEPAB), también
conocido como “fog fever”.2”

El1 EyEPAB afecta a animales recientemente introdu-
cidos a una pradera con forraje suculento; se le consi-
dera la enfermedad de tipo neumotdxico mas impor-
tante. Sin embargo, otros padecimientos ocasionados
por el consumo de camotes mohosos o la maleza Perilla
Jrutescens, son indistinguibles clinica y patolégicamente
del EyEPAB.? Las stbitas y graves manifestaciones
clinicas que caracterizan a estos padecimientos, son
ejemplos representativos del sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda de bovinos;* empero, este concepto
también se emplea para referirse a los signos respirato-
rios originados por otras causas de lesién pulmonar
aguda.®

Debido alas anteriores discrepancias, se sugiere con-
siderarlosiguiente:a) El términoneumoniaintersticial
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deberia referirse Gnicamente a una lesién pulmonary
no implica especificidad etiolégica, b) el concepto
neumonia intersticial atipica de bovinos incluye a una
amplia variedad de padecimientos, algunos sin rela-
ci6n en la patogénesis; resulta, por ende, inadecuado.
Ademads no deberia utilizarse como sinénimo de
EyEPAB, c) el término sindrome de insuficiencia respi-
ratoria aguda de bovinos alude a las manifestaciones
clinicas, pudiendo emplearse como tal, previo al esta-
blecimiento del diagnéstico etiolégicoy d) el EyEPAB
se refiere sélo a la enfermedad respiratoria por
neumotoxicidad resultante del consumo de pastos su-
culentos.

Experimentalmente se ha demostrado que el EyEPAB
se debe a la ingestién de L-triptéfano, un aminoécido
presente de manera natural en el forraje y que casi
siempre se encuentra en mayor cantidad en los forrajes
Jugososytiernos. Luego, los microorganismosruminales
como Lactobacillus sp convierten este aminoicido en
Acido Indol-Acético y subsecuentemente en 3-Metil
Indol. Este Gltimo compuesto alcanza el pulmén por
via sanguinea. Entonces, debido al sistema enzimatico
dela oxidasa de funcién mixta del reticulo endopldsmico
liso (monooxigenasa del citocromo P-450), normal-
mente muyactivo en las células Clara de los bronquiolos,
se generan compuestos intermediarios electrofilicos,
muy reactivos y altamente téxicos, capaces de ligarse a
proteinas microsomalesy producir dafio tisular.>*En el
caso de los neumocitos tipo I, su alta susceptibilidad se
debe a unarelativa incapacidad para sintetizar concen-
traciones intracelulares elevadas de glutatién, el cual
inhibe el efecto del 3-Metil Indol.? Otras células que
también resultan danadas son las células ciliadas del
epitelio bronquiolar, células endoteliales y macréfagos
intravasculares del pulmén, probablemente por simple
difusién de las moléculas toxicas reactivas.®”

El EyEPAB se presenta por lo general de 5 a 10 dias
después de introducir los animales en la pradera. En la
mayor parte de los casos el ganado arriba hambriento,
procedente de terrenos con forraje seco de mala cali-
dad y consume vorazmente grandes cantidades del
forraje tierno. La morbilidad varia considerablemente,
pero puede ser tan alta como del 50%; la/mortalidad
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alcanza el 30% en los animales mas afectados. Los
signos aparecen repentinamente e inclusive pueden
encontrarse animales muertos sin signos premonitorios
de enfermedad respiratoria. Segiin el grado de severi-
dad, los animales muestran desde discreta disnea hasta
evidente taquipnea o hiperpnea. Por lo general no hay
fiebreyno se manifiesta tos. Losanimales mis afectados
pueden respirar con la boca abierta y la lengua pro-
truida; ademas, se percibe un leve grunido durante la
expiracién. Los roces pleurales suelen evidenciarse
mds cuando se auscultan animales convalecientes. En
algunos casos hay enfisema subcutineo en las regiones
dorsal o ventral del térax. Los animales menos afecta-
dos pueden recuperarse de manera espontinea des-
pués de un periodo aproximado de 10 dias.**

Laslesiones del EyEPAB se caracterizan por unsevero
edema pulmonar con abundante espuma en la traquea
y, conjuntamente, un notorio enfisema intersticial, al
grado de formar bullas enfisematosas. Estos pulmones
se encuentran congestionados, pesadosyhiimedosyno
colapsan, ademads su consistencia es elastica. Las dreas
mas afectadas son las dorsocaudales.®*7

Histolégicamente se aprecia un intenso edema al-
veolar rico en proteina, que tiende a coalescery formar
membranas hialinas adosadas a las paredes alveolares;
asimismo, estas membranas se encuentran mezcladas
con detritus que corresponden a células necréticas del
epitelio alveolar y también a macréfagos alveolares. En
algunas areas se reconocen hemorragias e infiltracién
por polimorfonucleares, sobre todo en intersticio. El
enfisema resulta evidente por la necrosis de los septos
alveolares. Es caracteristica también la hiperplasia del
epitelioalveolar porneumocitosIl, lo que introduce un
aspecto cuboidal al epitelio que recubre los alveolos.
Estosuiltimos cambios proliferativos predominan enlos
casos con un curso mas prolongado.2*°

En México se ha notificado la presencia de neumo-
nias del tipo intersticial atipicas en un estudio en 1981;
sin embargo, en la descripcién histolégica para estas
neumonias solamente se menciond la participacién
infiltrativa de células mononucleares en los septos
alveolares, ademas de atelectasia y enfisema.® Tales
lesiones no pueden considerarse especificas de un
determinado padecimiento y constituyen Ginicamente
un diagnéstico morfolégico. Tomando en cuenta que
el término neumonia intersticial atipica resulta ahora
inadecuado porsu heterogeneidady que el diagnéstico
de “fog-fever” o EyEPAB no se ha comunicado antes,®se
decidié informar sobre el reconocimiento de esta en-
fermedad en tres ranchos ganaderos del estado de
Nuevo Ledn, México.

Descripcion de los casos

El primer brote ocurrid en agosto de 1990, en un lote
de ganado Charolais que habia sido mantenido en
agostadero. Dicho lote estaba constituido por 120 ani-
males de los cuales 80 eran pie de cria. Estos animales
fueron introducidos a dos praderas reservadas para ser
pastoreadas durante las épocas de seca. Estas praderas,
una de zacate Klein y la otra de Estrella Africana
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(Cynodon plectostachius), se habian fertilizado con urea
aproximadamente 40 dias antes. El brote inicié alos 10
dias de haberintroducido alosanimales. Se registraron
5 animales enfermos; 3 murieron y 2 se recuperaron.
Todos los animales enfermos fueron hembras adultas
(3 a 5 anos de edad), en buena condicidén corporal.
Stubitamente estos animales presentaron signos clini-
cos de un proceso neumoénico, el cual no cedié al
tratamiento conantibioticos. Lossignosincluian disnea
grave, temperatura de 40 Cy cianosis de la ubre y el
morro. Los animales murieron en un curso de 12 a 72
h. El animal con el curso mis largo murié repentina-
mente cuando era manejado para administrarle un
tratamiento. Unicamente se realiz6 la necropsia de este
animalyserecolectaron muestras de tejidos en formalina
amortiguada para procesarlos para el estudio histopa-
tolégico.

El segundo brote ocurrié en un lote de 25 vacas de
raza Simmental en septiembre de 1990. Dichos anima-
les se encontraban en corral, pero recibieron una
alimentacioén deficiente a base de forraje henificado
por mds de 45 dias. Posteriormente, fueron introduci-
das a unas excelentes praderas, también reservadas
para condiciones de emergencia. Tales praderas tenian
zacates Bermudas NK 37 (Cynodon nlenfuensisvar. gigan-
te)y Buffel nueces (Cenchrus ciliare). Alos 8 dias de haber
introducido a los animales se apreciaron dos vacas
enfermas con manifestaciones de neumonia. No hubo
respuesta a la terapia con antibiticos, espectorantes y
antiinflamatorios no esteroidales. Los dos animales
murieron en menos de 48 h; no se registraron otros
casos. Se realizd la necropsia de estos animales y tam-
bién se recolectaron muestras para el estudio his-
topatolégico.

El dltimo caso ocurrid en febrero de 1992, en un
semental de raza Simmental, incorporado reciente-
mente a un lote de 40 vacas de tipo comercial. Este
animal fue el inico afectado. ,

Los animales se encontraban en una pradera de
zacate Buffel de excelente condicién. El semental co-
menz6 con signos de insuficiencia respiratoria a los 8
dias de haberse incorporado al lote. Cuando se exami-
no tenia timpanismo y disnea grave. El animal murid
repentinamente al siguiente dia, luego de ser conduci-
do y manejado en una prensa para administrarle trata-
miento.

Se realizd la necropsia y se remitieron las muestras
para estudios de histopatologfa.

Patologia macroscépica

En todos los casos las lesiones mdas representativas
durante el estudio post mortem se limitaron a los pulmo-
nes. Se reconocid falta de colapso, congestién intensa,
edema notorioy enfisema intersticial al grado de apre-
ciarse bullas enfisematosas. Estas lesiones fueron difu-
sas, pero mis aparentes en la parte dorsal de los 16bulos
diafragmaticos. La triquea se encontraba ocupada por
espuma derivada del edema pulmonar; habia petequias
y equimosis en la mucosa. En el caso del semental se
reconocid enfisema en el tejido subcutineo del dorso.



Patologia microscdpica

Los cambios histolégicos reconocidos en mayor o
menor grado en todos los casos, fueron congestion en
intersticio, asi como patente edema alveolar rico en
proteina. Este edema se organizé formando membra-
nas hialinas, sobre todo en bronquiolos terminales y
ductosalveolares. El epitelioalveolaraparecio necrético
y al descamarse se mezclaba con el edema alveolar.
Algunos macrofagos reactivos se encontraban en la luz
delosalveolos. Enalgunasareas lanecrosis de los septos
alveolares era total; en otras, aparecian hemorragias
intersticiales y alveolares y un infiltrado en intersticio
caracterizado por polimorfonucleares. En otras mas se
apreciaron cambios de tipo proliferativo en donde se
reemplazé el epitelio alveolar por prominentes células
cuboidales. También habia zonas de atelectasia, pero
sobre todo un severo enfisemaalveolar que se extendia
hasta los septos interlobulillares (Figuras 1 y 2).

En estos casos, el diagnéstico histopatologico fue el
de severa neumonia intersticial aguda de tipo prolife-
rativo epitelializante con intenso edema alveolar y for-
maciéon de membranas hialinas; se sugiere, con base en
los cambios histologicos referidos para EyEPAB 4578
su compatibilidad.

En todos los casos aqui incluidos, el estudio histopa-
tolégico dio la pauta para identificar el problema. Sin
embargo, otros antecedentes apoyan este diagndstico:
Elpadecimientose presentdal poco tiempo deintrodu-
cir a los animales en praderas con forraje en excelente
condicion, algunas recientemente fertilizadas. Losani-
males afectados por este sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda fueron adultos; 1a falta de respuesta
ala terapia con antibidticos, ¢ inclusive, el que algunos
animales se deterioraron rapidamente y murieron al
ser forzados a moverse, mientras que otros se recupera-
ron espontineamente. Todas estas circunstancias se
han reconocido en brotes de EyEPAB.! Por otra parte,
aunqueyase senald que los signos clinicos y las lesiones
de EyEPAB son indistinguibles de otros padecimientos
de tipo neumotéxico,” el que los brotes se presentaron
enanimales que consumian forrajes suculentosapoyan
el diagnastico de'esta investigacion, Se descartan otros
padecimientos téxicos de los cuales se sospecho en un
principio, como las intoxicaciones por urea o nitratos
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nitritos, debido a las peculiares lesiones pulmonares
reconocidas en estos casos. Al conjuntarse las caracte-
risticas epidemiolégicasy patologicas, se excluyen tam-
bién las otras enfermedaces respiratorias que tradicio-
nalmente, aunque de manera injustificada, se agrupan
como neumonias de tipo intersticial atipicas,

Aunque este informe constituye el primer diagnosti-
co de EyEPAB en México, sus lesiones ya se habian
descrito. En efecto, en un excelente trabajo en el que se
revisan las lesiones pulmonares que caracterizan a las
enfermedades respiratorias de bovinos, ovinos y cer-
dos, se presenta una descripcion patologica de casos de
EyEPAB originales de Escocia, justificindose su inclu-
sion porquea pesar de no habersereconocido en México,
las similitudes en los sistemas de explotacién pudieran
favorecer su presentacion,”*® y asi ha sucedido.

Con base en lo anterior, se sugiere considerar al
EyEPAB o “fog fever”, siempre que ocurra un sindrome
de insuficiencia respiratoriaaguda en ganado reciente-
mente introducido en praderas con forrajes suculen-
tos. [gualmente, cuando haya que emplear una pradera
en estas condiciones, deberin observarse las medidas
preventivas para evitar el EyEPAB.

Al respecto, se demostré que la administracion oral
de monensina en dosis de 200 mg por dia por animal,
resulta efectiva para disminuir las concentraciones de
3-Metil Indol tanto en rumen como en plasma.”* Se
recomienda administrar este antibiotico como un adi-
tivoen el suplemento, porlo menos un diaantes de que
los animales ingresen a la pradera, y continuar hacién-
dolo por diez dias més.* Otras medidas para evitar el
EyEPAB, como el pastoreo restringido, resultan menos
viables.* Por iltimo, a pesar de que se recomiendan
numerosos [armacos, como corticoesteroides, antihis-
taminicos, dinréticos y antiprostaglandinicos, entre
otros, para tratar a losanimales con EyEPAB, no existen
pruebas de campo que justifiquen plenamente su bene-
ficio!

Abstract

Thisreportdescribes three outbreaks of Acute Bovine
Pulmonary Edemaand Emphysema (ABPEE) occurring
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in beef cattle grazing lush pasture in farms near
Monterrey in the State of Nuevo Leon, Mexico.
Animals were mainly adult cows that were suddenly
submitted to changes from dry pasture to irrigated, and
in some cases fertilized fields with Buffel, African Star,
Klein or Bermuda grasses. Affected animals showed an
acute respiratory distress syndrome. Postmortem
examination demonstrated asevere congestion, edema
and interstitial emphysema. Microscopic changes
included congestion, protein rich alveolar edema and
hialine membranes, necrosis of alveolar septae,
proliferation of cuboid alveolar epithelial cells lining
some alveoli, alveolar hemorrhages and alveolar and
interstitial emphysema. The ABPEE has not been
previously recognized in Mexico.
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