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RESUMEN

Gonzilez RN, Cruz ST, Mendoza ES, Hernandez BE, Colmenares VG, Romero RA, er al. Téc Pecu Méx.
1999;37(3)31-42. Las interacciones entre microorganismos son un fenémeno importante para el
entendimicnto de su patogenicidad. En este trabajo se decidié explorar los posibles mecanismos de
patogenicidad del Mycoplasma hyopneumoniae que permiten la invasividad de la Pasteurella multocida,
utilizando técnicas de microscopia electrénica de barrido. Se formaron cuatro grupos de cerdos libres

de neumonia enzodtica, los cuales recibieron diferentes preparaciones de estos microorganismos.

grupo A se inoculé sélo con medio de cultivo libre de M. hyopneumoniae v no presenté lesiones
macroscopicas, ni microscopicas. El grupo B inoculado con M. hyopneuwmoniae al inicio del experimento,

presentd lesiones macroscopicas caracteristicas de la neumonia enzodtica; microscopicamente se observaron

cambios en los epitelios, abundantes bacterias, fibrina y células fagociticas. El grupo C se inoculé con
P. multocida el dia 23 y no presentd lesiones macroscépicas ni microscépicas. El grupo D inoculado al
inicio con M. hyopneumoniae y ¢l dia 23 con P multocida, también desarrollé lesiones de ncumonia
enzodtica; a nivel microscopico se observaron las mismas caracteristicas que en el grupo B con cilios
apelmazados v abundantes bacterias. La accién del M. hyopnewmoniae causa 1a falta de actividad ciliar
y permite la instalacion de la P mudtocida y otras bacterias oportunistas.

PALABRAS CLAVE: Mycoplasma hyopneumoniae, Pasteurella multocida, Neumonias, Microscopia
electrénica.

Las enfermedades respiratorias del cerdo,
hoy en dia estin consideradas como uno
de los problemas de salud animal mds
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importantes en la produccién porcina (1).
En neumonia enzodtica (NE), Mycoplasma
hyopneumoniae es considerado como el
agente bacteriano primario mas importante
(2,3), seguido de Actinobacillus pleurop-
neumoniae que causa pleuroneumonia
contagiosa porcina (4.5). El agente
secundario que con mayor frecuencia se
aisla es Pasteurella multocida una vez que
las defensas de pulmdn han sido alteradas,
agravindose el problema en una
pasteurelosis pulmonar (PP) (6). La



Nora Gonzalez Rosales ef al.

interaccién entre M. hyopneumoniae y
P multocida después de una infeccion
secuencial ya ha sido demostrada (7,8,9).
Existe mucha informacién sobre las
lesiones patolégicas de NE, vy los estudios
se encaminan 4 identificar los mecanismos
de patogenicidad de M. hyopneumoniae
cuando se analizan por microscopia optica
y electronica de barrido y de transmision,
complementando estos estudios con auto-
radiografia, a partir de pulmones con NE
(10,11,12). El proposito del presente
trabajo fue visualizar por microscopia
electronica de barrido, la interaccidon de
M. hyopneumoniae y P. multocida en
cerdos infectados en forma secuencial con
estos dos agentes.

De una granja convencional libre de
neumonifa enzoodtica, se adquirieron 19
cerdos de cinco semanas de edad recién
destetados, procedentes de tres camadas,
de hembras de quinto parto. Tres se
utilizaron para desatiarlos con Mycoplasma
hyopneumoniae y tener indculos en
homogeneizados pulmonares; y con los
demds se formaron cuatro grupos
experimentales de cuatro cerdos cada uno,
los cuales se distribuyeron por parejas en
dreas separadas, con comederos vy
bebederos independientes (con un peso
promedio de 15.9 kg y peso total 61.6
kg). Antes de iniciar el experimento, los
animales se mantuvieron durante una
semana en los nuevos corrales, para
permitir la aclimatacion y adaptacion, tanto
de las instalaciones, como al alimento. Los
lechones fueron alimentados con raciones
comerciales peletizados, libre de
antibidticos.

La cepa de Mycoplasma hyopneumoniae
194 en homogeneizado pulmonar, tfue
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donada por el Dr. Richard Ross, del
Veterinary Medical Research Institute,
College of Veterinary Medicine, fowa State
University, y la cepa de Pasteureila
multocida tipo A, procedente de un caso
clinico, fue donada por el Dr. Carlos
Pijoan.

Los grupos experimentales quedaron como
sigue: Grupo A, testigo no intectado, sélo
inoculado con medio de Friis (peso
promedio:15.5 kg; peso total 62.2 kg);
Grupo B, inoculado con Mycoplasma
hyopneumoniae el primer dia de
experimentacion (peso promedio: 16.7 kg;
peso total: 67.0 kg). Grupo C, inoculado
el dia 23 con Pasteurella multocida (peso
promedio: 15.9 kg; peso total 63.6 kg) y
Grupo D, inoculado el primer dia con
Mycoplasma hyopneumoniae y el dia 23
con Pasteurella multocida. A los lechones
de todos los grupos se les proporciond
alimento comercial sin antibidticos,
dosificado segin el peso del animal:
cuando los cerdos pesaron entre 11 y 16
kg se suministré 1 kg /dia, cuando los
animales pesaron entre 16 y 28 kg, 1.5
kg/dia y entre 28 y 38 kg de peso, se les
suministré 2 kg/dia).

Se inocularon tres lechones libres de
gérmenes con la suspensién de
Mpycoplasma hyopneumoniae cepa 194 (con
un titulo de 104 Unidades Cambiantes de
Color, UCC/ml), utilizdndose 20 ml por
animal, administrados por via endotraqueat
con una sonda, para lo cual los cerdns
fueron previamente sedados con clorhidrato
de metodimato (1.5mg/kg via intravenosa).
Los lechones fueron observados
diariamente y se sacrificaron por choque
eléctrico, después de la sedacién/anestesia
y exsanguinacion cuando presentaron los
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signos clinicos de neumonia (dia 19
posinoculacién). Los 16bulos pulmonares
con las dreas neumonicas, se obtuvieron
asépticamente y con ellos se prepar un
homogeneizado al 10% (peso/volumen) en
medio de Friis, con morteros TenBroeck,
(2). El homogeneizado se distribuyé en
alicuotas de 2 ml, se congel6 a -20° C y
se sometié a un panel de pruebas de control
de calidad para determinar la ausencia de
otras especies de Mycoplasma, asi como
de Pasteurella multocida, Bordetella sp.,
Actinobacillus  pleuropneumoniae,
Haemophilus sp. porcino y virus
respiratorios, para asegurarse tanto de la
pureza del material, como de la identidad
del microorganismo causante de las
lesiones. Para titular el homogeneizado se
utilizaron muestras de 0.5 ml, que se
diluyeron seriadamente en medio de Friis
y se incubaron a 37°C en una atmostera
de aire y CO, al 10 % durante cinco a
siete dias; a las colonias sospechosas se
les realizaron pruebas de identificacion
bioquimica y seroldgica. Se tomd una
alicuota para determinar la concentracion
de los organismos viables en UCC. El
homogeneizado diluido conteniendo 104
UCC/ml se usé para inocular a los
animales de los grupos B y D, usando el
mismo procedimiento descrito. El dia de
la inoculacién se designdé como el primer
dia del experimento.

La cepa A de Pasteurella multocida fue
cultivada en caldo Infusién Cerebro Corazén
(BHI: DIFCO, Laboratories, Detroit,
Michigan, US) por ocho horas, a 37°C; la
suspension bacteriana se ajustd a una
densidad o6ptica de 0.70, a 660 nanOmetros
en un espectrofotometro Spectronic 20,
equivalente a 1 X 108 unidades formadoras
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de colonias (UFC) por ml. Cada grupo de
cerdos de los grupos C y D fue inoculado
con 22 ml de la suspensién bacteriana
(108 células/ml) empleando una cimara
de aerosolizacion modificada para cerdos
conteniendo tres nebulizadores médicos (De
Vilbiss, Somerset, Pennsylvania) (13,14)
ajustados para aplicar el in6culo en 30
minutos. La inoculacién con Pasteurella
multocida fue realizada el dia 23, cuatro
dias después de haberse iniciado la
hipertermia producida por la infeccion con
M. hyopneumoniae, en los cerdos de donde
se obtuvo el homogeneizado para la
inoculaciéon de los grupos B y D.

Para la evaluacién de las lesiones
macroscopicas, se midi6 la extension de
las lesiones neumoOnicas mediante
planimetria de los diagramas pulmonares
normalizados, de vista dorsal y ventral.
Se calculd el promedio del area dafiada
por ambas vistas, y se calculd el porcentaje
del 4rea ocupada por las lesiones
neumoénicas, tomando como base el
porcentaje del drea total del pulmoén,
realizindose el andlisis estadistico por la
prueba de “t” de Student. También se
registrd el aspecto de las lesiones
neumoénicas, asi como la presencia de
adherencias en ellas.

Para la evaluaci6on de las lesiones
microscdpicas, los fragmentos repre-
sentativos de los pulmones atectados
(16bulos craneal y cardiaco derechos) se
fijaron en formalina amortiguada al 10%,
se incluyeron en parafina para la obtencion
de cortes de 6 mm de espesor y se tifieron
con hematoxilina-eosina. Las lesiones
microscopicas se evaluaron de acuerdo al
método de Morrison et al (6) modificado;
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este método de evaluacion subjetiva
consistid en la infiltraciéon linfocitaria e
infiltracién de polimortonucleares (PMN)
en la luz bronquial, y dependiendo de su
relativa abundancia en cada seccifn, se
caliticaron de 1 a 4 puntos.

Para la microscopia electronica, se
colectaron muestras de un centimetro
cabico, de las zonas neumdnicas
previamente expandidas y tijadas por
perfusion alveolar con glutaraldehido al
3%. Las muestras se rebanaron en
secciones de 3 mm y se continuaron tijando
en la misma solucién durante una hora a
temperatura ambiente. Posteriormente, se
lavaron en PBS y se deshidrataron en etanol
a 15, 30, 50, 70. 95. y 100% durante 15
minutos, con tres cambios de alcohol
absoluto, se intiltraron gradualmente con
acetato de amilo y se mantuvieron en
acetato de amilo puro durante 30 minutos
y con tres cambios; finalmente se
deshidrataron a punto critico con CO, y
por tltimo se recubrieron con una capa de
oro de un espesor de 100 amstrons con un
evaporador de iones (Fine Coat, ion sputter
modelo Samdri-780 A, marca Tousimis
Res. Corp.). Las -observaciones tueron
hechas con un microscopio electrénico de
barrido, modelo JSM-25 SlI, marca Jeol,
se tomaron fotogratias directamente de la
pantalla del microscopio empleando
diterentes tipos de pelicula (15).

Los inoculos preparados resultaron
contener un solo tipo de microorganismo;
hasta donde pudimos determinar, el
homogeneizado pulmonar solo parecia
contener Mycoplasma hyopneumoniae, 'y
la suspension bacteriana solo contenia
Pasteurella multocida.
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Estudios previos, han demostrado la
participacién sinérgica entre M.
hyopneumoniae y P. multocida en las
neumonias del cerdo (7,8), sin embargo,
pocos trabajos describen cudles son los
mecanismos de patogenicidad y de como
ocurre la interaccion en el pulmoén (16,17).
En este trabajo se encontraron evidencias
importantes de como ocurre el tendmeno
de interaccién, que complementan los
estudios anteriores.

Los cerdos del grupo A testigo y los del
grupo C inoculados solamente con P
multocida, no tuvieron lesiones
pulmonares, excepto un animal del grupo
testigo, en el que se encontrd una pequefia
drea neumonica que abarcd el 3% de la
superticie pulmonar, del cual se aisldo M.
hyorhinis (Figura 1) y aunque la
participacion de este micoplasma en las
neumonias es polémico, existen cepas que
en cerdos gnotobidticos producen
neumonias (18) y se le atribuye la causa
de poliserositis y artritis en lechones (3)
y en forma esporddica se ha aislado de
lavados bronquiales de pulmones con y
sin lesiones (19). Se encontraron lesiones
en los pulmones de todos los animales del
grupo B inoculado s6lo con Mycoplasma
hyoneumoniae; las areas consolidadas eran
gris rojizas con adherencias, y menos
extensas que las del grupo inoculado con
ambos agentes, abarcando del 4 al 17%
de superticie pulmonar. Todos los animales
del grupo D, inoculado primero con
M. hyopneumoniac y 23 dias después con
P. multocida, presentaron dreas de
consolidacién que eran rojizas y gris
rojizas, con adherencias en un solo caso.
En este grupo de animales inoculados con
ambos agentes, las dreas de consolidacion
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variaron del 22 al 26% y
se clasificaron como seve-
ras (7,8,9). Los porcenta-
jes de lesiones observados
entre tratamientos tueron,
significativos (P <0.05). @8
Con el estudio de micros-
copia Optica, en los cortes
histolégicos de los pulmo-
nes del grupo A no se
observaron cambios pato-
l6gicos, excepto en la
lesion de la que se aislo el
M. hyorhinis. En ésta se
encontraron abundantes
leucocitos polimorfo-
nucleares (PMN) en los
alvéolos y en la luz
bronquial, proliferacion de macrofagos
alveolares y reaccién linfocitaria peri-
vascular con depésitos de tibrina; en el
pulmén de este grupo testigo las lesiones
fueron proliferativas como las causadas
por agentes infecciosos primarios (1,16).
La inoculaciéon con P. multocida al
grupo C no provocd lesiones microscopi-
cas; Lara et al (14) han determinado que
los cerdos sanos convencionales remueven
facilmente P multocida cuando se utiliza
un sistema de inoculaciéon por medio de
aerosoles.

Figura 1.

Los cortes de las dreas consolidadas en
los cerdos del grupo B presentaron zonas
colapsadas con congestion, engrosamiento
de septos alveolares, proliferacion
linfocitaria peribronquial, dos o tres
linfocitos por septo y un ligero incremento
de los macrofagos alveolares; en este grupo
M. hyopneumoniae produjo lesiones
proliferativas.

ot s
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Extensién de las lesiones pulmonares con diferentes
indculos.
Mycoplasma hyopneumoniae (Mh); grupo C con Pasteurella
multocida (Pm); grupo D con Mh y Pm.
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Los cortes de las areas consolidadas del
grupo D presentaron engrosamiento de
septos, abundantes PMN en los alvéolos y
luz bronquial, congestion y hemorragia
alveolar e intersticial, gran proliferacion
de macréfagos alveolares, reaccion
linfocitaria perivascular y depositos de
fibrina. Sin embargo, las lesiones
microscépicas de los cerdos de este grupo
inoculados secuencialmente con ambos
agentes infecciosos fueron de tipo
exudativo, como las cominmente produ-
cidas en las infecciones secundarias (7,8,9).
Se ha demostrado que la infeccién previa
por M. hyopneumoniae tavorece la
colonizacién y el dafio pulmonar por
P multocida, que no es patogeno per se.
La evaluacién subjetiva basada en la
acumulacion de puntos dependiendo del grado
de lesién, se resume en el Cuadro 1.

El grupo de cerdos inoculados primero
con M. hyopneumoniae y después con
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Cuadro 1. Descripcién de las lesiones microscépicas encontradas por el estudio
histopatologico* en los pulmones de los diferentes grupos de cerdos

inoculados.

Grupos experimentales
No. Cerdo

[nfiltracion

16

Infiltracion de PMN en Total de puntos
a luz bronquial (1 a 4)** acumulados

0

0

0

4 9

1

1

2

2 17

0

0

0

0 4

4

3

3

3 25

*

De acuerdo a Morrison et al. (6)

** Rango de posibles puntos por acumular dependiendo del grado de lesién.
+ Cerdo con el 3.3 % de lesion neumdnica del cual se aisld Mycoplasma hyorhinis

PMN = Polimorfonucleares

P. multocida mostraban esencialmente los
mismos cambios que se encontraron en el
grupo B, con la adicion de que los epitelios
ciliados mostraron zonas carentes de cilios
y micoplasmas evidentes en ellos formando
cilios apelmazados, asi como de abundantes
bacterias. Es de hacer notar que en las
lesiones del tejido ciliado de los bronquiolos,
se encontrd evidencia morfolégica tanto
de micoplasma como de pasteurela en el
mismo campo visual, que indudablemente
cubre un area muy pequefia.
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Con este modelo experimental, se analiza
por interpretacion de las imigenes de
microscopia electrénica, los posibles
mecanismos de patogenicidad de M.
hyopneumoniae que permiten la invasividad
de P multocida. La técnica de preparacion
de muestras para microscopia electronica
de barrido, sobre todo con la distension
de los espacios alveolares con la infusi6n
del fijador, indicaban la posibilidad de que
las bacterias y micoplasmas fueran
desalojados de las lesiones, sin embargo
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esto no sucedié asi, ya que
se encontraban abundantes
bacterias en las lesiones
estudiadas. Las A4reas de
consolidacién pulmonar, asi
como los septos de las zonas
afectadas confirman las
observaciones de microscopia
optica, pero dado que la
microscopia electrénica de
barrido no permitié la
observacion de estructuras
internas sino solamente de
superticies, la complejidad de
los materiales acumulados en
los alvéolos, resultd poco
informativa.

La microscopia electronica de
barrido reveld que los pul-
mones testigo y los que tueron
inoculados Unicamente con
P multocida, no mostraron
cambios patologicos (Figuras
2 y 4); en los pulmones de
€stos grupos, se observo que
el fondo alveolar expuesto e¢n
otras areas, aparece limpio y
libre de perforaciones, lo cual
aunado a la ausencia de polvo
y bacterias, confirman que se
trata de un animal joven, en
el cual estos elementos no han
tenido mucha oportunidad de
depositarse. Tampoco se
hicieron evidentes bacterias ni macrotagos
alveolares, confirmando que se trata de un
pulmén sano. El epitelio bronquial fue
normal, en donde numerosas células
caliciformes mostraban su tipica cubierta
de papilas y cilios cortos, asi como células
epiteliales ciliadas con sus caracteristicos

Figura 3.
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Figura 2. Pulmén normal (100x). Se aprecia el espesor de las
tabiques intraalveolares asi como el fondo de algunos
alvéolos limpios y libres de perforaciones. La barra
clara representa 50 pm de longitud.

Epitelio bronquial normal (300x). Numerosas células
calciformes, células epiteliales; espacios intercelulares
evidentes. Sin presencia de moco. La barra clara
representa 10 pm de longitud.

cilios largos (Figura 3); los espacios
intercelulares son evidentes, no se sabe si
por mostrar un inicio de proceso patolégico
0 por un defecto de fijacion.

La técnica de preparacién de la muestra
parece haber sido adecuada ya que si bicn
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gliandulas unicelulares encar-
gadas de producir el moco
que normalmente cubre a
gstos epitelios. Todo esto a
su vez parece indicar que el
epitelio estuby funcionando
normalmente como parte del
escalador tragueobronquial,
ya dewrminado por Lara et
Tal (14 en los cerdos sanos
convencionales que remo-
vieron facilmente P multocida

aerosolizada. Blanchard er al

Figura 4. Célula calciforme a gran aumento (10,000x). Se aprecia (10) observaron en las tra-
un gran ndmero de microvellocidades y cilios cortos.
La barra clara representa 1 pm de longitud.

queas de lechones no infecta-
dos, la membrana celular, los
cilios, las microvellocidadzs
& v alpunas gotas de moco
i durante las fases iniciales de
-"-r";l II:I.L:]?j.I.".TrI-'If.:L'lad, el .p'roceso de
II_*'.*::_::ilnnnucmn de cilios en el
siggs® epitelio del tracto respiratorio
) 2l fue notorio.
Yo
¥a Los pulmones de los cerdos
SAERIN inoculados con M. hyopneu-
Vet e moniae fuvieron consoli-
: 4, 5 dacion pulmonar evidente a
menores sumentos (Figura 5);
a mayores aumentos (Figuras
Figura 5. Area pulmonar afectada (100x). Los alvéolos se han 6 y 7) se observaron cambios
borrado por exudados, células y bacterias. La en los epitelios ciliados,

consolidacién pulmonar observada no permite distinguir bund b . fibrin:
si hay bronquiolos pulmonares. La barra clara representa a ur} antes aCt_er 13‘,8, 1brina
50 um de longitud. y células fagocitarias alveo-

lares en gran cantidad; en
se removio el moco que normalmente cubre ~ €stos pulmones el drea pulmonar afectada
a estos epitelios, los cilios muestran (Figura 5) mostraba alvéolos semejantes a
particulas de polvo todavia adheridos cerca los de la Figura 2, pero ahora los alvéolos
de la punta. En la célula caliciforme a fueron borrados por los exudados, células
gran aumento (10,000x), se aprecia un y bacterias, mientras que la consolidacion
gran nimero de microvellocidades y cilios  pulmonar observada no permitié distinguir
cortos (Figura 4); estas células son los bronquiolos pulmonares. Los cilios del

2

5"
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epitelio respiratorio (Figura 6)
estaban adheridos unos a otros
formando mechones o
macollos caracteristicos de
una afeccion por micoplasma.
Generalmente la patogenicidad
de los micoplasmas es por la
habilidad de adherirse a la
célula huésped, mis ain
cuando ya se ha mencionado
que existe una asociacion
estrecha entre la cito-
adsorcidn y cito-patogenicidad
en el caso de las diferentes
especies de micoplasmas
(20,21). Ya se habia encon-
trado en condiciones in vitro
que M. hyopneumoniae
interfiere con las ondulaciones
normales del cilio (20), y
que también ocurria la
eliminaciéon de los cilios
después de la infeccién con
M. hyopneumoniae (11,12).
Asi mismo, se observd que
cuando el M. hyopneumoniae
se multiplica en la triquea y
en los bronquios, el evento
primario de la infeccion fue
la adhesion de los mico-
plasmas a las células ciliadas,
lo que desencadend un efecto
citopitico y una exfoliaciéon
de las células epiteliales (21).
En este estudio, el epitelio de
los animales del grupo D estaba entrando
en degeneracion, debido a la interaccion
de M. hyopneumoniae y P. multocida, y
por lo tanto el escalador traqueo bronquial
como forma de eliminacién de conta-
minacién del pulmén habia dejado de
funcionar. Se aprecié en la superficie de

lios amacollados (7,000x). Adheridos unos a otros
mando mechones o macollos caracteristicos; se observan
coides pleomérficos caracteristicos de micoplasmas.
barra clara represenia 30 pum de longitud.
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Figura 7. Epitelio respiratorio cubierto de bacterias (4,500x).
Epitelio ciliado casi nulo, aumento de distancia entre
células; abundantes bacterias. La barra clara representa
20 pm de longitud.

los cilios tanto bacilos como cocos, lo
que pareceria corresponder a pasteurelas
y micoplasmas, respectivamente (Figura 7).
Sin embargo la identificaciéon fue
puramente morfologica. Asi mismo, el
epitelio respiratorio estaba cubierto de
bacterias, el grado de afeccidon lo habia
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privado de los cilios que normalmente se
encontraban en este tejido. La distancia
entre las células aument6 considerable-
mente, indicando que las células epiteliales
ademds de haber perdido todos sus cilios,
se encontraban desprendiéndose del tejido
subyacente en un aparente inicio de
apoptosis. Toda el 4rea se encuentra
generosamente salpicada de bacterias en
forma de bastoncitos de diferente longitud,
pero del mismo grueso, tratindose
aparentemente de Pasteurella multocida.

Este estudio no permite responder a la
pregunta de si el o los factores de
virulencia del micoplasma actian solamente
en forma local, o si se difunden a otros
tejidos para ejercer su accion patdgena. Si
bien este estudio no excluye la posible
existencia de toxinas difusibles de accion
a distancia, resulta claro que las 4reas
desprovistas de cilios que provocan las
toxinas del micoplasma, son ripidamente
aprovechadas como sitios de colonizacion
por la pasteurela inoculada posteriormente.
La acciéon conjunta de estos dos
microorganismos no sdlo causa la
transvasacion de plasma en los alvéolos,
en donde la falta de actividad ciliar permite
la permanencia del patdgeno primario, sino
ademis la de los oportunistas y el ejercicio
de sus respectivas actividades patégenas,
de tal manera que las zonas de conso-
lidacién pulmonar no sélo permiten la
multiplicacién microbiana, sino ademds
crean una barrera a la penetracion de
medicamentos capaces de eliminarlos. Los
epitelios ciliados por otra parte, no sélo
muestran la pérdida de la motilidad por la
formacién de mechones, sino ademais la
pérdida de los cilios y de las células de
recubrimiento en la mucosa respiratoria.
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Esta solucion de continuidad crea un sitio
ideal para la invasion de oportunistas
terciarios presentes en el aire, y representa
un reto importante a la capacidad de
defensa del animal.
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SCANNING ELECTRON MICROS-
COPIC EVIDENCE OF DAMAGE TO
THE MUCOCILIAR EPITHELIUM OF
PIG LUNGS PRODUCED BY THE
INTERACTION OF Mycoplasma
hyopneumoniae AND Pasteurella
multocida

ABSTRACT

Gonzalez RN, Cruz ST, Mendoza ES, Herniandez
BE, Colmenares VG, Romero ef al. Téc Pecu Méx.
1999;37(3)31-42. An understanding of the
pathogenicity of interactions between microor-
ganisms is very important. In this work scanning
microscopicy was used to explore the possible role
of Mycoplasma hyopneumoniae in facilitating
invasion by Pasteurella multocida. Four groups each
of 4 pigs (about 16 kg live weight) and free of
enzootic pneumonia each received different
preparations of these microorganisms. Group A
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was inoculated with bacteria free culture media
and this group did not show any lesions. Group B
was inoculated with M. hyopneumoniae at the
beginning of the experiment, and formed
macroscopic lesions characteristic of enzootic
pneumonia. Changes in epithelium, abundant
bacteria, fibrin and phagocytic cells were observed
microscopically. Pigs from group C were inoculated
with P multocida on day 23 and did not develop
either macroscopic or microscopic lesions. Group
D was inoculated with M. hyopneumoniae at the
beginning of the experiment and on day 23 with P
multocida; these animals developed enzootic
pneumnonia with flat cilia and abundant bacteria.
M. hyopneumoniae activity led to the lack of ciliary
activity and allowed the establishment of P
multocida and other opportunistic bacteria.

KEY WORDS: Mycoplasma hyopneumoniae,
Pasteurella multocida, Pneumonia, Scanning
electron microscopy.
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