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PRF.MISAS

Es s,ihido yue I^is enfenneclacíes
pulmonares constituyen una de las pa-

tolo^;ías más frecuentcs en la cría in-
tensiva clel conejo ( t'Litt y l)ungworth,
1971; M^inclelli, 1970; Kossi, 1976; Ver-

ger, 1979; Mutti, 19^3^).

Por on-a p^u-t^ no hay yue suhvalo-
rar el intéres ricntífico cle estos hallaz-
gos, por Ia vari^ihilidacl clc^ los factores
etiologicos implic^idos y por la com-
plcjiclacl de los elementos yue influyen
en la hato^;^nesis, sin ol^^idar los as-

pectos his;idnico-sanit.u^ios y econ<ími-
cos que rrprrcuten sohre las eYplot^i-
ciones af^rtaclas (Manclelli, 1979; Gar-

clini, 19HZ; F^icchin, 19K1; Fla[t y Dun-
gw^^rth, 1971; Alhrizio y Rosmini,

I 9i^0 ).

liajo este hrisma h^mos c^^nsidera-
do intcresantc descrihir la patología de

los ahscesoti ^ulmonares encontraclos
en un rstuclio estadístico efectuaclo so-
hre conejos re^ularmente sacrificados.

OBSERVACIONES PERSONALES

En el pcríoclo co^nPrrndiclo entre el
1/1?í1987 y el 31/O1/1)H9, en un ma-
taclcro industrial situaclo en Fossano

(CM, han ^ido e^^iminados 163.33f ŝ
conc•jos rc°^;ularmentc sacrificados,

hroceclentes dc explotaciones cie la
misma hrovincia y del Véneto.

1?n ^ ►91 cie éstos (0,30^ ^^) sc ha halla-
cio, en el centro cie c1ia^;n<ísticos, la
Pr^sencia cle ahscesos pulmon.u-es.

Dc•sdc el punto c1e vista hatol^^^ico,

los ^ihsr^sos en el pulm^m variahan en
morful^^^;ía, número y volumen ,scgím
el sujct^> ,ifectado.

1 I) I)c^^arl:uncntii de P,itoh^};í,i :Anim;^l - l!ni^^cctii-
dud ^Ir Ic^s I{siuJir^.. clc Turín.

(21 Instiiuh^ 7.^>uFin^filácti<<^ Es^crimrntal dcl Pi:r
mnnic. Li};uria ^^ ^';illc dc Ao^^ta. Turín.

F.n algunos animales los ahscesos

eran numerosos, diseminados en el

parényuin^^i pulmon^ir, del volumen
cle un grano de trigo o una semilla de

maiz, irdondeados y recuhiertos por

una fina memhrana conectiva.

En otros casos los ahscesos pulmo-

n,ires eran múltiples, diseminados en

cl parén<luima, del volumen cle una

avellana, de forma recloncleacla, rodea-
dos por una cápsul^i conectiva hlan-

yuecin<t, sohresalienclo sohrc l^t super-

ficie pléurica (Figuras 1 y 2).

Otras ^•eces las formaciones cie ab-

scesos, li^;erimentc hrominentes sobre

la ^uperficie, duras y hlanyuecinas, no

estahan hien clelimitacias, tiino que se

unían entre sí (Figura 3).

F.n otros casos, los ahscrsos eran
único^, más hien voluminosos y sohre-
salienclo del parényuima a moclo cie
holsas aneurismáticas (Figuras 4 y 5).

Más frecuentemente l^t l^sión halla-
da ^staha constituída por cm volunli-
noso ahsceso que ^tfectaha a un lóhulo

Agente infeccioso
N.°

abscesos %

Pasteurella multoci- 12 19,35
da
Staphyloccoccus 9 14,52
auresu
Aeromonas hydrop- 5 8,06
hila
Pseudomonas aeru- 4 6,45
ginosa
Bordetella bronchis- 3 4,84
petica
Escherichia colli 1 1,62
S. aureus + A. hy- 5 8,06
drofila
B. bronchispetica + 1 1,62
S. aureus
Polimicrobismo 4 6,45
Gérmenes no pató- 18 29,03
genos

pulmonar entero, al lohulo cliafragmá-
tico o a todo el pulmím derecho o iz-
yui^rcic^.

Fn este caso la lesión asunúa una

formación ovoidea y la climensibn c1e1

ahsceso llegaba a duplic•ar o trihlicar el

volumen del pulmón normal (Fig. 6, 7

Y g)•

AI corte la estructcir,i pulmonar ha-

bía desaparecido del toclo y estaha

sustituida por material purul^nto (Fig.

9, 10 y 11).

Invariahlemente ^n estos casos la

fonnacibn clel ahsceso estaha acompa-

ñada cle una pleuritis sero-fihrino-pu-

rulenta y cle adherencias entre los plie-

gues pl^ur^tles.

Lin hallazgo interesante ^r.t yue es-

tas formaciones de ahscesoti volumi-

nosos eran casi siempre monolatera-

les, mientras que tanto el pulmón co-

mo la pleura contralaterales sc Presen-

tahan normales.

Histopatológicament^ I,i z_ona del

ahsceso esC^t en h^terólisis, con des-

trucci^ín complet,i de la estructura pul-

monar (Fig. 12); la cáp^ula fihrosa ex-

terna est^t infiltrada de linfocitos, plas-

mocélulas, granulocitos neuU^í>filos y

células gigantes c1e cucrho ^Ytr^iño

(Fig. 13 y 14).

Asímitimo, c xternamc°ntc a la cáhsu-

la yu^ rodca la masa n^crf>tica crntr^tl,

se ohseivan a menudo focos de ahsce-

sos s^itélites que están rodeaclos a su

vcz por una intensa zona celular infla-

matoria, o hien por una propia cápsu-

la conectiva según el período evoluti-

vo.

En algunos sectores se puede ohser-

var la ruptura cle la cápsula principal,

.^ U^avés cle cuya ahertura el pus fluye

al exterior formando un ahsceso se-

runclario.
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Fig. 1 y 2. Abscesos múltiples presentes en la parénquima pulmonar.

Fig. 4 y 5.
Abscesos

pulmonares
prominentes

sobre la
superficie
pléurica.

Fig. 6, 7 y 8.
EI pulmón
entero de la
izquierda (Fig.
6y7)yelde
la derecha
(Fig. 8) son
transformados
por una masa
de abscesos.
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Fig. 9, 10 y 11.
Sección de corte de
los abscesos de las

8 figuras anteriores.
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Fig. 12. Cuadro histológico
de las formaciones de

abscesoslEE.pequeño
aumentol.

13

Fig. 13. Detalle
histológico de la
cápsula conectiva que
delimita los abscesos
IEE. aumento mediol.
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Fig. 14. Presencia de células
gigantes de cuerpo extraño

en la cápsula conectiva
periférica IEE. aumento

mediol.
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L:ts lesiones pulmon:u-es, aunyuc no
próximas a las formaciones de :tbsce-
sos, son tamhién intere5antes y mere-
cen ciert:unente ser consicleradas.

1'n efecto, en los sectores periféricos
a las masas heterolíticas, el pultnón
aparece complerítmente atelectásico
por la eompresión ejercicl:t por la masa
necrótica limítrofe.

Míts externamente, ]os peyuetios
hronyuios presentan hronquitis puru-
lenta con degeneración y necrosis clel
epitelio, mientras que, en oU-os, ^c oh-
serva una clara hiperpl:tsia nucle:u•, ca-
si un intento de regeneración epitelial.

En oU^as zonas pulmonares se oh-
servan, aclem^ts de un exuclado muco-
purulento en los hronquios pequeños
y meclios, pequeños tocos de :tlveolitis
no purulent:t crónica y fenómenos de
pulrnoní^t intersticial no purulenta en
cliversas fases evolutivas.

Fin^tlmente, las pleuras present:tn
un:t clar:t reacción flo^isti:t, sol^re todo
en correspondencia con la.^ volumino-
sas tT^asas de abscesos quc hahían pro-
vocado lesiones crónicas con aclheren-
cias entre uno y oh^o plieguc.

F,STUDIOS BACTERIOLOGICOS

Sohre 62 pulmones con :thscesos se
han re:tlizaclo estuclios h:tcteriológicos
con el fin de evaluar la etiología cle las
lesione5.

Los cultivos se han etectuaclo con la
técnica del frotis :t partir de un:t mues-
tra cle material recogido estérilmente
de las lesiones, sobre campo no selec-
tivo (SI3A 5`%,).

Los g^rmenes aislaclos han siclo
identificados con los sistem:ts AYI 20E,
API 20 NE, API STAYH.

Lc^^ rc^^ultaclos ohtenicio.^ aparecen
cn c•I cuadro 1.

CONSIDERACIONES Y CONCLU-
SIONES

Incluclahlemente, si por un laclo las
enFermeclades pulmonares son hastan-
te frecuentes en los conejos, t:unl^ién
es verclacl que la presencia cle :thsce-
sos en estos órganos es más hien rara.
Sólamente la pasteurelosis pulmonar
incicliría en el 20,3%, (Solclati, 1979), o
hien clel 16,2 al 20,Sc%^ (Verger, 1979).

Mandelli C1970^ señala que los ab-
scesos son consecuencia de pulmonía
prn• Pustc^ttrcllu mulluciclcr, así como

Vergrr ( 1979) y Alhrizio y Ro,^mini

C1980), mientr^5 que Fl:ttr C1971) :tf^ir-
ma yue la formación cle ahscesos pul-
qlonares es un:t lesión común en la f:t-
se termin:tl cle la evolución crbnic:t cle
la pulmoní:t enzoótica.

Otros autores ponen por el contra-
rio el acento en el ;tislamiento de oh^o.^
gérmenes (Alpen y Maerz, 1969: Coht^ti

et al., 19^^i).

En nuestra rasuística no lle^:cn .(l
0,5`%^ cle toclos los animales oh.^etva-
CIOS.

En lo referente a la etiología, el exa-
men hacteriol<^);ico ha confirtn:tclo
cuanto se podía sospechar, es clccir, el
aislamiento de una tlora variahle cle
uno a otro caso con una net:t prepon-
derancia de Pustc^rn-ella ntr^lto^iclcr,
que se confirnia un:t vez más entre los

agentes pató^enos más frecuentes pa-
ra esta especie :tnimal.

En efecto, como :ttirman Marcato y.
Rosmini (19h6), tales ahscesos pueclen
ser la complicación de la pultuoní:t en-
zoó[ica, por hronquitis purulent:t y por
tromhoarteritis .^éptica, segítn la ví:t c1e
la infeccicín.

Se poclían consicler:tr a este respecto
los lt^ casos que han resultaclo negati-
vos hacteriológicamente, pero es rcco-
nociclo univet:5almente que en las tor-
maciones cle ahscesos, despu^^s cle un
cierto períoclo de tiempo, el pH :íciclo
puede provocar autoesterilización.

T:tml>ién puecle resultar interes:tnte
discutir la p:ttog^nesis de los :thscesos
en h:ttie ct los elementos en nuestro
pocler, puesto en eviclencia hi,^tolót;i-
camente; est:í cl:u•o que su :tpariric">n
es clehid:t a la presencia cle ^;érmenes
pibgenos, pero t:tmhién parece verosí-
mil yue lus Icsiones pulmonares pri-
marias puecl:tn ser imputaclas :t causas
cliferentes cle la hacterian:t.

Esta funclacla sospecha puecle scr
confirm:tcla por los fenbmeno^ cle na-
turalcza no purulenta ohsen aclos cn
el parényuima pulmonar h:tjo la torma
de tocos cle :tlveoliti^ o pulmonía in-
tetsticial cle c^volucicín adelantacla.

Prohahlemente estas tnanitestacio-
nes poclí:tn tamhién ser míts extencli-
das y m:ís evidentes para dc:jar clrs-
pu^s el pue.^to a los fenómenos puru-
lentos o a una p:trci:tl restihrtic^ ^icl in-
te^rttn^.

Sin embargc^, su prc9cneia garantiza
de mancra clara la presencia inici:tl cle
agentes patógenos, víricos o químicos,

o inrluso de a);entrs I^acteri:tnos nc>
purulentos.

tiólo cn un se^unclo pcríoclo, L•t in-
vasión de agentes patc"^^;enos I^i<í);enos
ha tom:tclo la cleL•tnter:t sol^re tejiclos
prohahlemente en una fase cle ah:tn-
clono inmunitario.

RESi1MEN

I?n ^I p^rícxk^ 1%1?il^)ti^- il/l)lil^)h^), sc
han rxaminaclo Ibi.^it^ ccmcjc^s rct;ular-
mrnt^ sacrific'aclc^s ^n un m:u:ccler<^ inclus-
[rial cle }^<^sc.cno (CN).

Lc>s animales prr^cntahan al^,cc^c^. hul-
nx>nares con una fi'c•curncia clc•I (I,^Unu
ccm cli^crsa murli^lc^^ía, vulumrn y númc-
ro p<n' suj^t<^. La Irsiím m:is li'^'rurttte ct'a
un vc^lumin<>^c^ :chsrc^.^c^ numulatrral en rl
lól^ulo cliafragm:ílir<>, c'un plc•uritis srrc^-ti-
I^rinc^-purulenta y atelect:csia l^ulnxmar.

1?I micr<^organi^nx^ n^;í.^ li'^•c'ucntcmrntc•
ai.,laclc^ ha .tiiclc^ la !'nsh^^nrllr^ .llulluri^ln.

Palabras clave: c'cmcju, pat<^Iot;ía, ah-
sces<^s hulm<>narc.^, inciclcnci:c mirrc^hic^ló-

^;ic'a.
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