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Los procesos inflamatorios que t ienen mayor r e l i g  
ve en l a  patologia r e sp i r a to r i a  del conejo, y con m& 
cha diferencia  sobre o t ros  entes patol6gicos asenta- 
dos en e l  mismo sistema, son l a s  llamadas r i n i t i s  y 
l a s  newnonfas y pleuronewnonfas. Ambos procesos son, 
en l a  mayoria de l o s  casos, y muy especialmente en 
l a s  newnonfas o pleuronewnonias, sintom5ticos o sec% 
darios y de e t io logia  infecciosa bacteriana. De orL 
gen vira1 tambien l a  mixomatosis afecta  a l  aparato re; 
pirator  i o  , pulmbn, de forma conges tivo-hemorr agita pg 
ro ,  excepto en l a s  formas agudas, creemos que en e s t a  
enfermedad l o  que predomina no es  e l  fen6meno inflama 
to r io  resp i ra tor io  sino e l  proceso degenerativo (en- 
a r t e r i t i s  degenerativa, ies i6n  en e l  t e j ido  l info- re  
t i c u l a r  peribronquial con propagaci6n i n f i l t r a t i v a  in  
t e r s t i c i a l  hacia puimbn). 

Según l o  apuntado, nos encontramos, en primer pla- 
no, con l a s  llamadas r i n i t i s ;  y en e s t e  caso ya pode- 
mos emplear e l  termino coriza,  puesto que realmente 
e l  proceso anatornopatoi6gico que observamos en l a  m 2  
yoria  de l o s  casos es e l  de una r i n i t i s  de naturaleza 
ca ta r ra i  . E l  curso, generalmente subagudo y crbnico, 
permite l a  evoiuci6n del coriza a l a  r i n i t i s  purulen- 
t a .  

Estas dos formas de r i n i t i s ,  subaguda y cr6nica, se 
gún e l  curso de l a  enfermedad y catarral-purulenta,sg 
gún l o s  carscteres  anatomo e histopatol6gicos del ep2 
t e l i o  de l a s  fosas nasales, son predominantes en l a  
expiotaci6n del conejo. No hemos encontrado,en l a  p r 6 ~  
t i c 8  usual, porcentajes carac ter fs t icos  de o t r a s  foz  
mas de r i n i t i s  como son l a  hemorrsgica, l a  fo l i cu la r  
y bullosa, y l a  d i f t6r ica ;  l a  presentacián de es tos  2 



t ros  procesos inflamatorios l o s  consideramos como ac- 
cidentales y ent re  todos elXos ocupan e l  0184 por 100 
de l a s  r i n i t i s  que estudiamos. 

La diferenciacibn y ciasif icacibn de l a s  r i n i t i s  
ca tar ra les  y purulentas es ,  prácticamente, imposible; 
y llegamos a l a  conciusibn de que son formas evo lu t i  
vas de un mismo proceso. Ahora bien, e s t e  proceso s i  
e s t a  bajo l a  influencia d i rec ta  del agente et ioibgico 
causante de l a  r i n i t i s .  Según e l  agente bacteriano 
responsable del proceso inflamatorio estudiado encon- 
traremos formas ca tar ra les  de curso subagudo y crbni- 
co que no tienen tendencia a evolucionar hacia l a  £02 
ma purulenta; asf como tambign formas de r i n i t i s  que, 
desde su in ic io ,  ya adquieren es t e  caracter anatomopg 
toibgico de purulent as. Determinan formas ca tar ra les  
concretas varias  cepas de Staphilococcus con escasa 
pigmentacibn, de Bordetella bronchiseptica, de Paste; 
r e l l a ,  en sus diversas especies que luego analizaremos 
y de Nocardia; y determinan, con l a  mayor frecuencia, 
l a s  r i n i t i s  purulentas todas l a s  especies,agentes cag 
sa les ,  pertenecientes a l  genero de l a s  Pseudomonas y 
Xanthomonas , o simplemente en aquel1 as formas mixtas 
en que tambien s e  encuentran estos  generos bacteria- 
nos. 

Otro de l o s  temas que debemos abordar antes de se- 
guir adelante es  e l  de l a  especificidad patogQnica de 
e s t a s  r i n i t i s ,  es  decir, s i  pertenecen a un contexto 
patoggnico de todo e l  aparato respi ra tor io  del conejo 
un sfndrome m a s ,  u ofrecen un c i e r to  grado de especi- 
f ic idad.  Aqui s i  que, para nosotros, ha quedado bien 
establecido e l  proceso: Existen l a s  r i n i t i s  bacteria- 
nas idiopdticas,  bastantes mds frecuentes de l o  que 
en general pueda parecer, y l a s  r i n i t i s  propiamente 
secundarias bacterianas que acompañan a l o s  procesos 
inflamatorios pulmonares generalizados. En es tas  filtf 
mas, es  e l  cuadro clfnico pulmonar e l  que domina e l  
proceso, presentándose l a  r i n i t i s  como un sfntoma mds 
Ejemplo de es tas  r i n i t i s  secundarias son l a s  formas 
inflamatorias de l a s  fosas nasales propias de l a  ~ 1 %  
ronewnonfa infecciosa a Pasteurella,  l a  neumonfa in- 



fecciosa estaf i loc6cica aguda y 1 q  que nosotros deno- 
minamos bronquiol i t is  l o b u l i l l a r  f ibr inosa debida a 
Bordetella bronchiseptica. 

A l  i n i c i a r  e l  estudio et ioidgico de l a s  r i n i t i s  l o  
haremos exclusivamente de l a s  formas que hemos c las i -  
ficado como de r i n i t i s  idiopat icas  bacterianas,ya que 
l a s  o t r a s  formas nos mereceran una atenci6n preferen- 
t e  a l  t r a t a r  l o s  procesos inflamatorios pulmonares ba! 
terianos generalizados. Y seguiremos un orden que nos 
ha obligado l a  misma casufst ica  ana l f t i ca  estudiada. 

l o  R in i t i s  i d i o ~ 2 t i c a  bacteriana a Pseudomonas.- E s  
l a  forma de r i n i t i s  pura, de caracter generalmente pg 
rulento , que con mayor frecuencia encontramos (8 41 6 
por 100). E s  de curso cr6nico y s i n  tendencia a l a  gg 
ner a l i  zacibn (sol  ament e conocemos un caso de general& 
zacibn que provocb una newnonfa purulenta morta1)y se  
caracter iza,  generalmente, por pigment aci6n de l a  ma- 
t e r i a  purulenta que s o l i d i f i c a  en l a  par te  ex ter ior  
de l a s  fosas nasales,  tomando coloraciones de diversa 
tonalidades en t re  amarillo-verdoso a violaceo. 

SistemSticamente e l  muestre0 de l a s  partes profun- 
das de l a s  fosas nasales y su siembra en medios usua- 
l e s  nut r i t ivos  permite l a  ident i f icaci6n de colonias 
pigmentadas, confluentes, a l a s  24 horas de cul t ivo 
en aerobiosis a 37" y no haciendose patentes en con 
diciones anaer6bicas; l o s  c r i t e r i o s  que nos han permL 
t ido  l a  i d e n t i f i c a c i h  de especies, de acuerdo con l a  
c ias i f icac ibn  del Manual de Bergey en su octava edici- 
bn de 1.974, nos permiten señalar en &den de frecuen 
c i a  a l a s  siguientes especies: 

Pseudomona aerugino s a - ( 3 5 p o r 1 0 0 )  
O fluorescens biotipo 1 - (2213 por 100) 
11 " pseudoalcaligenes - (31 por 100) 

Otras Pseudomonas no correctamente c l a s i f  icadas -( 9' 1 
por 100 ) . 

Dentro de l a  e t iologfa de l a  r i n i t i s  id iopat ica  
bacteriana a Pseudomonas, incluimos tambien a l o s  a- 
gentes del grupo o genero de l a s  Xanthomonas pertene- 
cientes a l a  famil ia  de l a s  Pseudomonadaceae. Estos 
gérmenes elaboran pigmento amarillo-anaranjado en me- 



dio de King, son oxidasa negativos en su mayor i a ,~  de 
reacci6n muy debi l ,  y no reducen en absoluto l o s  ni- 
t r a t o s  ( l a s  Pseudomonas, en general, t ienen, aunque 
escasa, c i e r t a  actividad n i t r a tds i ca  que se  manifies- 
t a  a mds largo plazo de incubacibn). 

Xanthomonas ssp - (0'8 por 100) 

20 Otras r i n i t i s  idiopdticas bac te r i aas . -  Estas for- 
mas agrupan a l a s  res tan tes  r i n i t i s  (15'4 por 100) de 
carac ter fs t icas  mds pr6ximas a l a s  ca tar ra les  y prodg 
cidas por diversas cepas de Sthaphilococcus, no gene- 
ra l izadas ,  Nocardia y un caso de r i n i t i s  por Yersinia 
pseudotubuculosis (antigua Pasteurel la  pseudotubercu- 
l o s i s )  tarnbidn idiopat ica según se  pudo comprobar du- 
r an te  e l  periodo de observaci6n del conejo (cuatro m g  
ses)  . 

S thaphilococcus - 1 2 ' 8 p o r 1 0 0  
Nocardia - 1'6 por 100 
Yersinia pseudotuberculosis - 0'33 por 100 
Otros microorganismos banales - 0'7 por 100 

A continuaci6n entramos de l leno  en e l  tan  problems- 
t i c o  tema de l a s  inflamaciones pulmonares del conejo. 
Desde e l  punto de v i s t a  anatomo e histopatol6gic0, e- 
x i s t e  en l a  c l fn i ca  Veterinaria una d i f i cu l t ad  en l a  
generaiizaci6n del concepto infiamaci6n pulmonar. Ca- 
da especie e s  d i s t i n t a  en su forma de reacci6n. Par- 
tiendo del  concepto de infiamaci6n pulmonar en e l  hoz 
bre y var ios  simios, en que s e  reconocen dos formas: 
a )  Newnonfa franca, crupal, lobar,  etc....., y 
b) Newnonfa ca ta r ra l  o bronconewnonfa. 
Con caracteres  bastantes diferenciales:  

Exudado f ibrinoso 
A f  ecci6n bronquial nula 

a )  Newnonf a franca Difusi6n hematdgena 
Extensi6n to t a l i zan te  pero de 
origen unicentrico. 



1 \ Exudado r i c o  en cdlulag-purulento 
~ f e c c i 6 n  concomitante bronquial. 

b)Neumonfa catarral Difusi6n bronc6gena. 
Extensibn l o b u l i l l a r  de origen 
muiticdntrico. 

Observamos l a  gran d i f icu l tad  de aplicaci6n de e s t a  
c iasif icaci6n,  ya que: 
1 0  La difusidn hematdgena no exis te  prácticamente. 
2 0  Todas l a s  formas de neumonfa son broncdgenas y, por 

tanto,  t ienen participaci6n bronquial (bronquitis 
y bronquiol i t is)  . 

30 E l  exudado de l a s  newnonfas animales puede ser  f i -  
brinoso o ca t a r ra l  indistintamente. 

Como se  puede comprender, es tos  hechos determinan c i e r  
t a s  dif icul tades en e l  momento de establecer una c l a s i  
f icaci6n correcta del mencionado proceso inflamatorio. 

En l o s  homfnidos l a  newnonfa franca o crupal e s ,  en 
e l  fondo, una newnonfa alveolar pura, mientras que en 
los  animales es i n t e r s t i c i a l  y alveolar a l a  vez; y es- 
t o  se  =pl ica quizas por e l  origen de l a  afección y sus 
vias  de penetracibn: Se i n i c i a  e l  proceso por una brog 
qu i t i s  ca t a r ra l  aer6gena y luego progresa l a  infecci6n 
por v i a  endo y perobronquial; l a  v i a  endobronquial o r j  
gina ies i6n  parenquimatosa por l legada microbiana haz 
t a  lo s  alveolos pulmonares, mientras que l a  v i a  peri- 
bronquial determina difusi6n i n t e r s t i c i a l .  En defini tL 
va, l o s  procesos inflamatorios del puim6n de l o s  anima 
l e s ,  y en t re  e l l o s  e l  conejo, determinan no una ne? 
nfa alveolar unicentrica extensible,  sino una newnonfa 
alvgolo-inters t ic ial  rnulticentrica extensible y de una 
mayor gravedad. 

Las formas de infiamacidn pulmonar mds corrienteme: 
t e  observadas por nosotros han sido: 

1 2  Newnonfa infecciosa estaf i ioc6cica amda.- E s  l a  m 2  
dalidad inflamatoria pulmonar mas semejante a l a  c l h i  
ca newnonfa franca, aunque con lesiones,  escasas es=r_ 
dad, de iocaiizacidn i n t e r s t i c i a l .  Un primer periodo 
de ingurgitaci6n, correspondiente a l  periodo i n i c i a l ,  
con sus dos f a s e  de congesti6n act iva y edema pulmonar 



que pasa frecuentemente desapercibido, y un segundo 
periodo, ya perceptible clfnicamente, en e l  que desta  
can l a  fase  de hepatizacidn r o j a  consecuente a l a  coa 
guiaci6n del exudado fibrinoso y aumento de l a  con- 
s i s t enc ia  pulmonar. Esto, en def in i t iva ,  es  caracte- 
r f s t i c o .  de l a  les ión  fundamental de e s t a  fase: l a  a l-  
v e o l i t i s  fibrino-hemorrdgica, en l a  que se  demuestra 
una participaci6n vascualr predominante importante . 
Los alveolos ditalados y de f á c i l  intercomunicaci6n 
contienen l a  red  de f i b r i n a  en t re  l a  que se  encuentra: 
algunos, muy escasos ahora, granulocitos neutr6f i ios  
y muchos entroci tos .  

Esta fase  de paso seguidamente a l a  llamada hepat i  
zaci6n g r i s ,  consecuencia de l a  a l v e o l i t i s  fibrino-pg 
ru lenta  que s e  i n s t a l a  y que t iene  como carac ter fs t i -  
ca pr incipal  l a  presencia en t re  l a  f ib r ina  coagulada 
de numerosos l in foc i tos  que intentan l a  destruccidn 
de es tos  tapones s6lidos de f ib r ina  por l a  acci6n de 
su potente f ibr inol i s ina .  

S i  l a  cepa de Sthaphilococcus agente de l a  afeccibn 
es  de caracteres muy pi6genos, entonces puede obser- 
varse, mds que una hepatizaci6n gris, una hepatizacih 
amarilla, consecuencia del elevado número de l infoc i -  
tos  que acuden a l a  resoiucidn f ib r ino l f t i ca .  

A continuaci6n viene e l  periodo llamado de r e s o l 2  
ci6n por l icuación del coagulo fibrinoso y reabsorci- 
6n de lfquidos y aun de l o s  mismos l in foc i tos  que, o 
van a l  tor rente  hemático o se  destruyen "in s i t u w .  

Junto a e s t a s  lesiones parenquimatosas, observamos 
en e s t a  forma newn6nica discretas  lesiones en e l  t e j i  
do i n t e r s t i c i a l  que se  resumen en edema de l o s  tabi- 
ques interalveolares  . 

E l  periodo de resoiuci6n es ,  en e s t e  proceso del 
conejo, bastante completo. 

La local izaci6n de e s t a s  lesiones es  variable,ge- 
neralmente se  ven afectados ambos pulmones y su ex- 
tensi6n es  de naturaleza lobular.  

La et iologfa de e s t e  proceso es debida a l  genero 
Staphilococcus, grupo bastante complejo a l  que l l e g a  
mos despues de constatar l a s  siguientes c a r a c t e r f s t i  



cas: Esferas Gram-positivas, s i n  capacidad para l a  fo; 
macibn de esporas, inmbviies, con crecimiento en condi- 
ciones aerbbicas y anaeróbicas, ca ta lasa  posit ivos y 
oxidasa negativos. 

E l  diagnóstico diferencial  l o  realizamos de Microcg 
ccus y Aerococcus siguiendo l a  normativa de Cowan-Steg 
l ' s ,  dando especial  importancia a l o s  resultados de l a  
actividad de l o s  germenes aislados en cuanto a su meta 
bolismo respi ra tor io ,  a l a  prueba de l a  h id ro l i s i s  de 
l a  arginina y l a  de l a  Fosf atasa.  Definit iva es  l a  re- 
s i s tenc ia  de los  germenes a l  fermento lisozima. 

La prueba de l a  coagulasa, tan decisiva en patolo- 
gfa humana, carece del porcentaje de especificidad ng 
cesario; e igualmente podemos decir de l a  presencia o 
ausencia de pigmento. 

La estructura antiggnica de l a s  cepas ais ladas y es  
tudiadas es realmente compleja y no se  a jus ta  de n i n ~  
na manera a l a  c iasif icacibn en serot ipos mas o menos 
conocidas y dadas por diversos autores. 

E l  máximo in teres  actual reside,  para nosotros, en 
l a  obtencibn de datos concretos que puedan valorar l a  
actividad pat6gena de l a  cepa aislada. Los resultados 
experimentales, de momento, parecen incl inarse por 1 a 
prdctica de l a  determinaci6n de l a  DNasa, según mgtodo 
de J e f f r i e s ,  Holtman y Guse (1957). Los ggrmenes que 
muestrw una mayor actividad l f t i c a  f ren te  a l  DNA son 
l o s  germenes que mayor potencial patbgeno nos ofrecen 
para e l  gazapo. 

Desestimamos l a  diferenciacibn de l a s  especies aurg 
us y epidermidis por no demostrarnos un claro valor 
c l a s i f i ca to r io .  

Las newnonfas por Staphilococcus en e l  conejo nos 
representan, sobre e l  papel analf t ico,  e l  18'6 por 100 
de l a s  formas newnbnicas infecciosas estudiadas en es- 
to s  animales. La cepa debe a i s l a r se  siempre del puimbn 
afectado por l a s  lesiones anatomopatoibgicas descr i tas  

2 0  Pleuroneumonfa infecciosa a Pasteurel1a.- Se cara2 
t e r i z a  e s t e  proceso por un  catarro bronco-alveolar se 
rocelylar  l o b u l i l l a r ,  pero que luego pasa con bastante 
facilidad a lobular y hasta a l  puimdn entero,  con par_ 



t ic ipación constante pleural.  La afección da comienzo 
con una bronquiol i t is  ca t a r ra l ,  uni o p lur icent r ica  , 
con difusidn endo y peribronquial . Por l a  primera v i a  
de difusión se  originan l a s  lesiones parenquimatosas 
acinosas, l obu l i l l a re s ,  lobulares,  etc... . ,  según su 
extensibn, mientras que por l a  segunda v ia  se  e s t ab le  
cen l a s  lesiones i n t e r s t i c i a l e s ,  ya mas marcadas en 
e s t e  proceso y con mayor gravedad, t a l e s  como l a  t rog  
bosis l i n f d t i c a  (y l a s  l infangiectasias ,  consecuentes 
a l  ex tas i s  l i n f5 t i co )  y l a s  formas de necrosis debids 
a l a s  toxinas elaboradas por l a s  d i s t in t a s  cepas de 
Pasteurella.  

Las t r e s  formas de curso clfnico aceptadas unanima 
mente: agudo, subagudo y crdnico, ofrecen c i e r t a s  va- 
r i  antes macroscópicas pulmonares r e i a t  ivas a i a exten 
s idn y fases  predominantes del proceso: Focos mas o 
menos grandes confluentes o no, de color g r i s  ro j i zo  
o amarillento, de consistencia dura y que, a l  corte  , 
permiten l a  sa l ida ,  por l o s  o r i f i c i o s  bronquiales, de 
un l iquido rosado blanquecino (exudado bronquial) , m i e $  
t r a s  que del parenquima sa l e  l iquido muy poco espurno- 
so ( a  diferencia  de l a  estaf i iocócica que s i  l o  e s ) .  
Estos exudados no tienden a l a  coagulacidn por no ser  
muy r i cos  en fibrinógeno (~ rus t seuche  de l o s  alemanes) 

Histopatoldgicamente observamos lesiones: bronquia 
l e s ,  parenquimatosas pulmonares e i n t e r s t i c i a l e s .  Las 
primeras consisten en celulas  e p i t e l i a l e s  en l a  luz  
bronquial, inflamación serosa (no puede ser  nunca mu- 
cosa puesto que no exis ten glándulas en l o s  bronquio- 
l o s )  y luego purulenta. E s  decir ,  lesiones propias de 
una inflamación ca ta r ra l  cerodescamativa p u r u l e n t a , e ~  
pecialmente en l a s  formas de curso subagudo y crónico 
que son, ademss, l a s  mas frecuentes. Las lesiones al-  
veolares son semejantes; en e s t e  caso l a s  celulas  que 
se  observan en l a  luz  son l a s  celulas  en nicho baña- 
das por l a  serosidad originada en l o s  capi lares  de l o s  
tabiques. Se forma, pues, una a l v e o l i t i s  seroso-desea 
mativa que evoluciona a purulenta mas adelante. 

Finalmente, l a s  lesiones i n t e r s t i c i a l e s  son l a s  Ya 
señaladas de trombosis i i n f 6 t i c a  y l i n f  angiectasias,  



di la tac i6n  de l o s  tabiques in te ra lveolares  y procesos 
de necrosis t i s u l a r  t6xica debido a l a s  toxinas m i c r g  
b i  mas .  

La pieura presenta engrosamiento con opacidades de 
condensaci6n y c i e r t o  grado de exudado. E s  una p l e u r i  
t i c  serof ibr inosa pero de escaso exudado. Solamente 
en casos de pleuroneumonfa de curso cr6nico puede apa 
recer  contenido abundante de l iquido pleural ,  pero dg 
bemos recordar que, en e s t e  caso, e l  exudado, que ya 
e s  purulento, es td ,  prdcticamente, s ino coagulado del  
todo sf  con un considerable aumento de l a  densidad 
(cremoso). 

Volviendo a e s t a  forma cr6nica de Pasteurelosis  
pulmonar, que ya habfamos inic iado m poco mds a r r iba  
diremos que junto a e s t a s  les iones  pleurales  aparecen 
l o s  abcesos purulentos en e l  pulm6n en forma de pun- 
teado mas o menos grande, amarillento, y que abarca 
l a  configw'acibn de 2 a 3 ac in i ,  que representan l a  
terminaci6n de un bronquiolo de l o  6rden, o de lobulL 
110s enteros.  

En es tos  casos e l  contenido e s  espeso, purulento, 
con l i n f o c i t o s  abundantes, degenerados en pioci tos ,  
que s e  encuentran en t r e  l a s  redes f ib r inosas  de exu- 
dado junto a c6lulas  alveolares y sus de t r i t u s .  

Los agentes e t ioi6gicos  responden, en pr inc ip io ,a  
unos c a r k t e r e s  comunes de grupo: Forma cocobacilar, 
inm6viies, con fkil crecimiento en aerobiosis  y anag 
rob ios i s ,  c a t a l a sa  y oxidasa posi t ivos  y t i p o  r e s p i r a  
t o r i o  fermentador en presencia de glucosa. A l a s  24 
horas generalmente forman colonias pequeñas, de 1 a 
1 '5  m., l i s a s  y a veces d i f i c i l e s  de rep icar .  En r e s  
l idad ,  con es tos  datos poca especif ic idad se obtiene,  
pero ya pueden ap l icarse  determinados c r i t e r i o s  de i- 
dent i f icaci6n.  En e s t e  aspecto ncsha dado muy buenos 
resul tados l a  t a b l a  s iguiente  de iden t i f icac i6n  de 
Cowan-Steells para e l  genero Pasteurel la :  



1 2 3 4 5 6  

Movilidad a 220 C 
Catalasa 
Oxidasa 
Desarrollo en Mc Conkey 
Crecimiento en KCN 
Acido de: Arabinosa 

Lactosa 
Maltosa 
Manitol 
Raf inosa 
Salicina 
Sorbita 
Sacarosa . 
Trehalosa 
Xilosa 

ONPG 
Hidrolisis de l a  esculina 
N i  t r a t  asa 
Reduccidn de n i t r i t o s  
Indol 
Hidrolisis de l a  gelatina 
Ureasa 
S H 2  
Orni t ina  decarboxilasa 

1 :Pastemella multocida 
2: m newno tropica 
3: " " haemolytica var .meae 
4: Il " haemolytica t ipo A 
5 :  m " haemolytica tipo T 
6: " biotipos origen aviar 

Signos: 
+ = 8 5 - 100 por 
100 positivos - = 85 - 100 por 
100 negativos 
v = 1 5  a 80 por 
100 positivos 
(+) = positividad 
según cepas 

De acuerdo con es ta  tabla, bioqufmicamente pueden 
clasif icarse l a  mayoria de l a s  cepas aisladas. En ca- 
sos de duda es conveniente, para una correcta c las i f i -  
caci6n de archivo, efectuar l a s  pruebas de sensibil i-  
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dad a l o s  colorantes propuestos por Midgley, con l a  
que s e  ident i f ican  c i e r tos  subgrupos adicionales: 

1 2 3 4 5 
Azul Victoria 1: 10.000 

7 + + - + 
Azul de Metileno 1 : 200 .O00 - m - + + 
Tionina 1: 25.000 m m - - 
Verde de Malaquita 1 : 50 .O00 - - - - - 
Safranina O 1: 25.000 - - + + 
Pironina 1: 100.000 m + - - + 

1 :Pastemella  multocida, subgrupo a 
2: " n e m t r o p i c a  
3: VI ureae 
4: haemolytica A 
5: " 11 lt T 

+ = buen creci-  
miento 
i = escaso cre- 
cimiento 

- - crecimiento 
nulo 

Tenemos, en estos  momentos, pendiente e l  estudio se 
roibgico de l a s  cepas aisladas y estudiadas para d e t q  
minar l o s  grupos seroibgicos; pero l a  complejidad del 
tema y l a  s i tuacibn de l a  investigacibn nos aconseja 
t r a t a r l o  en una fu tura  comunicacibn. 

A s f  pues, con l o s  datos bioqufmicos expuestos tene- 
mos que, de l a s  formas de newnonfa a Pasteurel la  en e l  
conejo : 

e l  18'6 por 100 es  debido a Pasteurel la  multocida 
e l  27' 3 por 100 Pasteurel la  newnotropic~ 
e l  5'2 por 100 t~ Pasteurel la  ureae 
e l  31' 9 por 100 " Pasteurel la  haemolytica 

A 
y e l  12 l4  por 100 " Pasteurel la  haemolytica 

T 
E l  4*6 por 100 de l a s  cepas estudiadas no han podi- 

do ser situadas,  bioquímicamente, dentro de ningún gr; 
po-especie de l o s  mencionados en e l  primer cuadro. 

E l  59' 7 por 100 de l a s  newnonfas del conejo estudia  
das son debidas a agentes Pasteurel la .  

g.- Con 
e s t e  nombre designamos un proceso inflamatorio bronco- 



newn6nico observado en e l  conejo, de naturaleza i n f e c  
ciosa,  y caracterizado por unas lesiones anatomo e h i ~  
topatoi6gicas que t ienen un mayor r e l i eve  a n ive l  bron 
quial .  En real idad,  e l  proceso se  i n i c i a  como una brog 
q u i t i s  c a t a r r a l  del t i po  de l a s  mesobronquitis pero 
que, r dpidamente, se  difunde hacia l o s  bronquiolos 
(bronquiol i t is)  y a l  r e s t o  del parenquima pulmonar.Cg 
mo ca rac te r f s t i ca  d i fe renc ia  se anota l a  les idn  del 
p i t e l i o  bronquial (pseudoestratif icado, v i b r a t i l  muy 
activo, glandular con producci6n de moco y plagado de 
folfculos l i n fd t i cos  en l a  submucosa) que primero es  
seca, hiperémica, para dar lugar seguidamente a l a  £02 
ma exudativa sero-mucosa-purulenta, Las lesiones del 
parQnquima puimonar son semejantes a l a s  v i s t a s  en l a s  
Pasteurelosis.  

E l  curso de l a  enfermedad es ,  generalmente, agudo 
y subagudo; pocas veces evoluciona a crbnica. 

E l  agente et ioi6gico es  Bordetella bronchiseptica 
o Alcalfgenes bronchisepticus que responde a l a s  si- 
guientes carac ter fs t icas  de definici6n y de resu l ta -  
dos hallados por nosotros: 
Germen Gram-negativo, bac i la r ,  movil y s i n  pigmenta- 
ci6n, crece bien en agar SS, M c  Conkey y KCN, u t i l i z a  
e l  c i t r a t o  como fuente de carbono (medio de ~immons) 
y es i n e r t e  f ren te  a glucosa, lactosa,  sacarosa y xi- 
losa.  No h idro l iza  l a  esculina,  pero es  n i t r a t a s a  po- 
s i t i v o  e indolfgeno (medio ~e rgusson) ;  no l i m a  l a  ge 
l a t i n a  y es ,  generalmente, ureasa positivo. En e s t a  
dlt ima ca rac te r f s t i ca  hemos encontrado diferencias  se 
gán l a s  cepas. 

E s  cataiasa y oxidasa posit ivo y no crece bien en 
medios preparados para l a  anaerobiosis. 

Alcalf genes bronchisepticus es.. agente causal del 
11 '2  por 100 de l a s  neumonfas estudiadas por nosotros 

E l  r e s t o  de l a s  formas newndnicas ( lo* 5 por 100) 
observadas son totalmente inespecif i cas  en cuanto a 
su et iologfa.  



RESUMEN 
P 

En es te  trabajo se  estudian l a s  dos fosmas morbosas mas 
frecuentes dentro de l a  patologia r e sp i ra to r i a  del co- 
nejo doméstico: r i n i t i s  y newnonias. En primer lugar, 
se  c las i f ican  anatomopatoiógica y etioi6gicamente l a s  
llamadas r i n i t i s  idiopáticas purulent as, debidas a Pseg 
domonas, y l a s  r i n i t i s  catarrales  debidas frecuentemen 
t e  a infeccidn por Sthaphilococcus y otros microorgani2 
mos de menor casuist ica.  De l a s  neumonfas se  estudian 
detenidamente l o s  cuadros anatomo e histopatolbgico de 
l a s  t r e s  formas mas frecuentemente observadas: Pleuro- 
newnonia pasteurei6sica (59 '7  por IDO), newnonia esta- 
fi ioc6cica aguda (18'6 por 100) y bronquitis primaria 
debida a Alcaligenes o Bordetella bronchisepticus ( 1 1 ' 2  
por 100); señalando l a  metodologia de identificación 
bacteriana que mas y mejores resultados ha ofrecido. 



ZUSAMMENFASSUNG 

W i r  haben die  Storunger Atmungse entzündliche Kwin 
chen gelernt .  Anf'bglich w i r  besi tzen Entzündung der 
Nasenschleimhmt i n  seine zwei Ges t a l t e  : ursprüngliche 
und nebens%hliche, e i ternde und Katarrhalische, auf, 
respektive,  Pyocyanensbakterien und Staphylokokken,Bor 
d e t e l l a  und Bakterien h'horrhagischer Septikamien a l s  
Erreger von Tierseuche gerzengen. Nahebei d i e  Ursacheg 
lehre  wir lernen d ie  Verletzung anatomopathologischen 
und histopathologischen. 

W i r  machen das Arbeitszimmer aus d re i  Aussehen der 
Lungenent zUndung der Kaninchen : Pnewnonie durch S t aphy 
lokokken (18 ' 6 %) , Pnewnonie durch Pasteurel len ( 59' 7 
%) und Pnewnonie durch Alkaligenes bronchisepticwn 
(11'2 $1). 



We have s tudied the two most frecuent diseased dbrms 
i n  the  resp i ra tory  pathology of the  domestica1 rabbi t :  
r h i n i t i s  and pneumonial. 

F i r s t  of a l l ,  we have named them as anatom-histhopa 
thological  and etiologycal l es ions .  

We have dist inguished two d i fe ren t  types of rh in i -  
t i s  : 

-Purulent idiopathical  r h i n i t i s  caused by Pseudomo- 
nae . 

-Catarrhal r h i n i t i s  due i n  the  most cases t o  and in- 
fec t ion  by sthaphilococcus and other l e s s  importan. 
microorganisms . 

I n  pneumoniae we have observed three typ ica l  diseases: 
-Pleuropnewnonial pasteurelogycal (59'  7 per cent ) . 
-Acute staphilococycal pneumonial (18'6 per cen t ) .  
-Primary bronchitic due t o  Bordetella bronchisepti- 
cum (11'2 per  cen t ) .  
We have pointed too the most f i t  metodology fo r  bas 

t e r i a l  i den t i f i ca t ion .  

Trad. Victor Lucea 
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