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Los procesos inflamatorios que tienen mayor relie
ve en la patologia respiratoria del conejo, y con mu
cha diferencia sobre otros entes patolégicos asenta-
dos en el mismo sistema, son las llamadas rinitis vy
las neumonias y pleuroneumonias. Ambos procesos son,
en la mayoria de los casos, y muy especialmente en
las neumonfas o pleuroneumonfias, sintométicos o secun
darios y de etiologia infecciosa bacteriana. De ori
gen viral también la mixomatosis afecta al aparato reg
piratorio, pulmén, de forma congestivo-hemorrégica pe
ro, excepto en las formas agudas, creemos que en esta
enfermedad lo que predomina no es el fenbémeno inflama
torio respiratorio sino el proceso degenerativo (endo
arteritis degenerativa, lesibn en el tejido linfo-re
ticular peribronquial con propagacién infiltrativa in
tersticial hacia pulmén).

Segfin 1o apuntado, nos encontramos, en primer pla-
no, con las llamadas rinitis; y en este caso ya pode-
mos emplear el termino coriza, puesto que realmente
el proceso anatomopatoldgico que observamos en la ma
yoria de los casos es el de una rinitis de naturaleza
catarral. El curso, generalmente subagudo y crénico,
permite la evolucibn del coriza a la rinitis purulen-—
ta. ' '

Estas dos formas de rinitis, subaguda y crénica,se
gln el curso de la enfermedad y catarral-purulenta,se
ghn los carécteres anatomo e histopatolégicos del epi
telio de las fosas nasales, son predominantes en la
explotacibén del conejo. No hemos encontrado,en la préc
tica usual, porcentajes caracterfsticos de otras for
mas de rinitis como son la hemorrégica, la folicular
y bullosa, y la diftérica; la presentacibén de estos o
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tros procesos inflamatorios los consideramos como ac-
cidentales y entre todos ellos ocupan el 0'84 por 100
de las rinitis que estudiamos.

La diferenciacién y clasificacién de las rinitis
catarrales y purulentas es, pricticamente, imposiblej;
y llegamos a la conclusién de que son formas evoluti
vas dé un mismo proceso. Ahora bien, este proceso si
est& bajo la influencia directa del agente etiolégico
causante de la rinitis, Segfin el agente bacteriano
responsable del proceso inflamatorio estudiado encon-
traremos formas catarrales de curso subagudo y créni-
co que no tienen tendencia a evolucionar hacfa la for
ma purulenta; asf como también formas de rinitis que,
desde su inicio, ya adquieren este caracter anatomopa
tolégico de purulentas., Determinan formas catarrales
concretas varias cepas de Staphilococcus con escasa
pigmentacibén, de Bordetella bronchiseptica, de Pasteu
rella, en sus diversas especies que luego analizaremo$
y de Nocardia; y determinan, con la mayor frecuencia,
las rinitis purulentas todas las especies, agentes cau
sales, pertenecientes al género de las Pseudomonas y
Xanthomonas, o simplemente en aquellas formas mixtas
en que también se encuentran estos géneros bacteria-
nos. '

Otro de los temas que debemos abordar antes de se-
guir adelante es el de la especificidad patogénica de
estas rinitis, es decir, si pertenecen a un contexto
patogénico de todo el aparato respiratorio del conejo
un sindrome m&s, u ofrecen un cierto grado de especi-
ficidad. Aqui si que, para nosotros, ha quedado bien
establecido el procesos Existen las rinitis bacteria-
nas idiop&ticas, bastantes més frecuentes de lo que
en general pueda parecer, y las rinitis propiamente
secundarias bacterianas que acompajlan a 1los procesos
inflamatorios pulmonares generalizados. En estas lti
mas, es el cuadro clfnico pulmonar el que domina el
proceso, presenténdose la rinitis como un sintoma més
Ejemplo de estas rinitis secundarias son las formas
inflamatorias de las fosas nasales propias de la pley
roneumonfa infecciosa a Pasteurella, la neumonfa in-
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fecciosa estafilocbcica aguda y 1a que nosotros deno-
minamos bronquiolitis 1obu1111ar fibrinosa debida a
Bordetella bronchiseptica.

Al iniciar el estudio etiolégico de las rinitis lo
haremos exclusivamente de las formas que hemos clasi-
ficado como de rinitis idiop&ticas bacterianas,ya que
las otras formas nos mereceran una atencién preferen-
te al tratar los procesos inflamatorios pulmonares ba
terianos generalizados. Y seguiremos un orden que nos
ha obligado la misma casufstica analftica estudiada.

12 Rinitis idiop&tica bacteriana a Pseudomonas.- Es
la forma de rinitis pura, de caracter generalmente pu
rulento, que con mayor frecuencia encontramos (84'6
por 100). BEs de curso crénico y sin tendencia a la ge
neralizacién (solamente conocemos un caso de generali
zacién que provoct una neumonfa purulenta mortal)y se
caracteriza, generalmente, por pigmentacién de la ma-
teria purulenta que solidifica en la parte exterior
de las fosas nasales, tomando coloraciones de diversa
tonalidades entre amarillo-verdoso a violaceo.

Sistem&ticamente el muestreo de las partes profun-
das de las fosas nasales y su siembra en medios usua-
les nutritivos permite la identificacibn de colonias
pigmentadas, confluentes, a las 24 horas de cultivo
en aerobiosis a 372 C y no haciéndose patentes en con
diciones anaerbdbicas; los criterios que nos han permi
tido la identificacién de especies, de acuerdo con la
clasificacibén del Manual de Bergey en su octava edici
6n de 1.974, nos permiten sefialar en 6rden de frecuen
cla a las siguientes especies:

Pseudomona aeruginosa - (35 por 100)
" "  fluorescens biotipo I - (22'3 por 100)
" "  pseudoalcalfgenes - (31 por 100)

Otras Pseudomonas no correctamente clasificadas -(9'1
por 100).

Dentro de la etiologfia de la rinitis idiopética
bacteriana a Pseudomonas, incluimos también a los a-—
gentes del grupo o género de las Xanthomonas pertene-

cientes a la familia de las Pseudomonadaceae. Estos
gérmenes elaboran pigmento amarillo-anaranjado en me-

-105-




‘dio de Xing, son oxidasa negativos en su mayoria,o de
reaccién muy debil, y no reducen en absoluto los ni-
tratos (las Pseudomonas, en general, tienen, aunque
escasa, cierta actividad nitratésica que se man1£1es—
ta a mis largo plazo de incubacién).

Xanthomonas ssp - (0'8 por 100)

22 Otras rinitis idiop&ticas bacterianas.- Estas for-
mas agrupan a las restantes rinitis (15 4 por 100) de
caracterfsticas mé&s préximas a las catarrales y produ
cidas por diversas cepas de Sthaphilococcus, no gene-
ralizadas, Nocardia y un caso de rinitis por Yersinia
pseudotubuculosis (antigua Pasteurella pseudotubercu-
losis) también idiopética segfin se pudo comprobar du-
rante el periodo de observacién del conejo (cuatro me
ses).

Sthaphilococcus - 12'8 por 100
Nocardia - 1'6 por 100
Yersinia pseudotubercu1051s - 0'33 por 100
Otros microorganismos banales = 0'7 por 100

A continuacién entramos de llenc en el tan problemé-
tico tema de las inflamaciones pulmonares del conejo.
Desde el punto de vista anatomo e histopatolégico, e-
xiste en la clifnica Veterinaria una dificultad en la
generalizacibén del concepto inflamacién pulmonar. Ca-
da especie es distinta en su forma de reaccién. Par-
tiendo del concepto de inflamacién pulmonar en el hom
bre y varios simios, en que se reconocen dos formas:
a) Neumonfa franca, crupal, lobar, etCeives., ¥

b) Neumonfa catarral o bronconeumonia.

Con caracteres bastantes diferenciales:

Exudado fibrinoso
Afeccibn bronquial nula
a) Neumonfa franca Difusién hematb8gena
' Extensién totalizante pero de
origen unicéntrico.
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Exudado rico en célulag-purulento
Afeccibn concomitante bronquial.
Difusién broncbdgena.

Extensién lobulillar de origen
multicéntrico.

Observamos la gran dificultad de aplicacién de esta
clasificacibn, ya que:
12 La difusidn hematbdgena no existe précticamente.
22 Todas las formas de neumonfa son broncégenas y,por
tanto, tienen participacién bronquial (bronquitis
y bronquiolitis).
32 E1 exudado de las neumonias animales puede ser fi-
brinoso o catarral indistintamente.
Como se puede comprender, estos hechos determinan cier
tas dificultades en el momento de establecer una clasi
Picacibn correcta del mencionado proceso inflamatorio.
En los homfinidos la neumonia franca o crupal es, en
el fondo, una neumonfa alveolar pura, mientras que en
los animales es intersticial y alveolar a la vez; y es
to seeplica quizas por el origen de la afeccién y sus
vias de penetracibén: Se inicia el proceso por una bron
quitis catarral aeré§gena y luego progresa la infeccibdn
por via endo y perobronquial; la via endobronquial ori
gina lesibn parenquimatosa por llegada microbiana has
ta los alvéolos pulmonares, mientras que la via peri-
bronquial determina difusibén intersticial. En definiti
va, los procesos inflamatorios del pulmén de los anima
les, v entre ellos el conejo, determinan no una neumo
nfa alveolar unicéntrica extensible, sino una neumonia
alvéolo-intersticial multicéntrica extensible y de una
mayor dgravedad.
Las formas de inflamacibn pulmonar mis corrientemen
te observadas por nosotros han sido:

b)Neumonfa catarral

12 Neumonfa infecciosa estafilocbcica aquda.- Es la mo
dalidad inflamatoria pulmonar mas semejante a la c1551
ca neumonia franca, aunque con lesiones, escasas es er
dad,. de localizacibn intersticial. Un primer periodo
de ingurgitacibn, correspondiente al periodo inicial,
con sus dos fases de congestién activa y edema pulmonar
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que pasa frecuentemente desapercibido, y un segundo
periodo, ya perceptible clinicamente, en el que desta
can la fase de hepatizacidén roja consecuente a la coa
gulacibn del exudado fibrinosoc y aumento de la con-
sistencia pulmonar. Esto, en definitiva, es caracte-
ristico- de la lesibn fundamental de esta fase: la al-
veolitis fibrino-hemorrigica, en la que se demuestra
una participacién vascualr predominante importante .
Los alveolos ditalados y de fcil intercomunicacién
contienen la red de fibrina entre la que se encuentra
algunos, muy escasos ahora, granulocitos neutréfilos
y muchos entrocitos.,.

Esta fase de paso seguidamente a la llamada hepati
zacibn gris, consecuencia de la alveolitis fibrino-pu
rulenta que se instala y que tiene como caracteristi-
ca principal la presencia entre la fibrina coagulada
de numerosos linfocitos que intentan la destruccibén
de estos tapones sblidos de fibrina por la accibn de
su potente fibrinolisina,

Si la cepa de Sthaphilococcus agente de la afecdbn
es de caracteres muy pibgenos, entonces puede obser-
varse, mls que una hepatizacién gris, una hepatizacin
amarilla, consecuencia del elevado nfinero de linfoci-
tos que acuden a la resolucién fibrinolitica.

A continuacién viene el periodo llamado de resolu
cién por licuacién del cofgulo fibrinoso y reabsorci-
&n de 14quidos y aun de los mismos linfocitos que, o
van al torrente hemltico o se destruyen "in situ".

Junto a estas lesiones parenquimatosas, observamos
en esta forma neuménica discretas lesiones en el teji
do intersticial que se resumen en edema de los tabi-
ques interalveolares.

El periodo de resolucibdn es, en este proceso del
conejo, bastante completo.

La localizacibn de estas lesiones es variable, ge-
neralmente se ven afectados ambos pulmones y su ex-—
tensibn es de naturaleza lobular.

La etiologia de este proceso es debida al género
Staphilococcus, grupo bastante complejo al que llega
mos después de constatar lds siguientes caracteristi
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cas: Esferas Gram-positivas, sin capacidad para la for
macién de esporas, inméviles, con crecimiento en condi
ciones aerébicas y anaerédbicas, catalasa positivos y
oxidasa negativos. ‘

El diagnéstico diferencial lo realizamos de Microco
ccus y Aerococcus siguiendo la normativa de Cowan-Stee
1's, dando especial importancia a los resultados de 1la
actividad de los gérmenes aislados en cuanto a su meta
bolismo respiratorio, a la prueba de la hidrolisis de
la arginina y la de la Fosfatasa. Definitiva es la re-
sistencia de los gérmenes al fermento lisozima.

La prueba de la coagulasa, tan decisiva en patolo-
gia humana, carece del porcentaje de especificidad ne
cesario; e igualmente podemos decir de la presencia o
ausencia de pigmento.

La estructura antigénica de las cepas aisladas y es
tudiadas es realmente compleja y no se ajusta de ningu
na manera a la clasificacibn en serotipos mas o menos
conocidas y dadas por diversos autores.

El m&ximo interés actual reside, para nosotros, en
la obtencibn de datos concretos que puedan valorar la
actividad patbégena de la cepa aislada. Los resultados
experimentales, de momento, parecen inclinarse por la
préctica de la determinacién de la DNasa, segfin método
de Jeffries, Holtman y Guse (1957). Los gérmenes que
muestran una mayor actividad litica frente al DNA son
los gérmenes que mayor potencial patégenc nos ofrecen
para el gazapo.

Desestimamos la diferenciacién de las especies aure
us y epidermidis por no demostrarnos un claro valor
clasificatorio. _

Las neumonfas por Staphilococcus en el conejo nos
representan, sobre el papel analftico, el 18'6 por 100
de las formas neumbdnicas infecciosas estudiadas en es-
tos animales. La cepa debe aislarse siempre del pulmédn
afectado por las lesiones anatomopatolégicas descritas

22 Pleuroneumonia infecciosa a Pasteurella.- Se carag
teriza este proceso por um catarro bronco-alveolar -se

rocelular lobulillar, pero que luego pasa con bastante
facilidad a lobular y hasta al pulmén entero, con par
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ticipacibn constante pleural. La afeccién da comienzo
con una bronquiolitis catarral, uni o pluricéntrica ,
con djifusibn endo y peribronquial. Por la primera via
de difusibn se originan las lesiones parenquimatosas
acinosas, lobulillares, lobulares, etC...., segin su
extensién, mientras que por la segunda via Se estable
cen las lesiones intersticiales, ya mas marcadas en
este proceso y con mayor gravedad, tales como la trom
bosis linfética (y las linfangiectasias, consecuentes
al é&xtasis linfltico) y las formas de necrosis debids
a las toxinas elaboradas por las distintas cepas de
Pasteurella.

Las tres formas de curso clinlco aceptadas unanima
mente: agudo, subagudo y crbnico, ofrecen ciertas va-
riantes macroscédpicas pulmonares relativas a la exten
sibn y fases predominantes del proceso: Focos mas o
menos grandes confluentes o no, de color gris rojizo
o amarillento, de consistencia dura y que, al corte ,
permiten la salida, por los orificios bronquiales, de
un 1fquido rosado blanquecino (exudado bronquial),mieg
tras que del parenquima sale lfquido muy poco espumo—
so (a diferencia de la estafilocbcica que si lo es).
Estos exudados no tienden a la coagulacién por no ser
muy ricos en fibrinégeno (Brustseuche de los alemanes )

Histopatolégicamente observamos lesiones: bronquia
les, parenquimatosas pulmonares e intersticiales. Las
primeras consisten en células epiteliales en la luz
bronquial, inflamacibén serosa (no puede ser nunca mu-
cosa puesto que no existen gléndulas en los bronquio-—.
1os) vy luego purulenta. Es decir, lesiones propias de
una inflamacidn catarral serodescamativa purulenta,esg
pecialmente en las formas de curso subagudo y crénico
‘que son, ademls, las mas frecuentes. Las lesiones al-
veolares son semejantes; en este caso las células que
se observan en la luz son las células en nicho bafia-
das por la serosidad originada en los capilares de los
tabiques. Se forma, pues, una alveolitis seroso-desca
mativa que evoluciona a purulenta mas adelante.

Finalmente, las lesiones intersticiales son las ya
sefialadas de trombosis linfé&tica y linfangiectasias,
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dilatacién de los tabiques interalveolares y procesos
de necrosis tisular téxica debido a las toxinas micro

bianas.

La pleura presentd engrosamiento con opacidades de
condensacién y cierto grado de exudado. Es una pleuri
tis serofibrinosa pero de escaso exudado. Solamente
en casos de pleuroneumonfa de curso crénico puede apa
recer contenido abundante de 1fquido pleural, pero de
bemos recordar que, en este caso, el exudado, que ya
es purulento, estl, pré&cticamente, sino coagulado del
todo sf con un considerable aumento de la densidad
(cremoso) .

Volviendo a esta forma c¢rébnica de Pasteurelosis
pulmonar, que ya habfamos iniciado un poco més arriba
diremos que junto a estas lesiones pleurales aparecen
los abcesos purulentos en el pulmén en forma de pun-—
teado mas o menos grande, amarillento, y que abarca
la configuracién de 2 a 3 acini, que representan la
terminaciédn de un bronquiolo de 12 érden, o de lobuli
1llos enteros.

En estos casos el contenido es espeso, purulento,
con linfocitos abundantes, degenerados en piocitos,
que se encuentran entre las redes fibrinosas de exu-
dado junto a células alveolares y sus detritus.

Los agentes etiolégicos responden, en principio,a
unos caricteres comunes de grupo: Forma cocobacilar,
inméviles, con fé&cil crecimiento en aerobiosis y anae
robiosis, catalasa y oxidasa positivos y tipo respira
torio fermentador en presencia de glucosa. A las 24
horas generalmente forman colonias pequefilas, de 1 a
1'5 mm., lisas y a veces dificiles de repicar. En rea
lidad, con estos datos poca especificidad se obtiene,
pero ya pueden aplicarse determinados criterios de i-
dentificacibén. En este aspecto ncs ha dado muy buenos
resultados la tabla siguiente de identificacién de
Cowan-Steel's para el género Pasteurella:
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1 2 3 4 5 6
Movilidad a 222 C - - - - - -
Catalasa + + + + - +
Oxidasa v | + + + + +
Desarrollo en Mc Conkey -1 -1-1+1+1-
Crecimiento en KCN + -l -l v} -1=
Acido de: Arabinosa viv]-=-|v]|~-1|-
Lactosa v v - v - v
Maltosa v + + + + +
Manitol + - + + + -
Rafinosa -1 +1 -1+ +
Salicina -l1-1-1-1+ -
Sorbita v]-=-|lv] + + -
Sacarosa + + + + + +
Trehalosa v + - - + +
Xilosa viv]~-V+ ]| ~-1v
ONPG vi+ |- v]-1|vVv
Hidrolisis de la esculina - -1 -1v ] + -
Nitratasa + + + + + +
Reduccibn de nitritos v]-1+]+ + -
Indol + + - - - | -
Hidrolisis de 1a gelatina -l = -=-1-=-1{)] -
Ureasa + + - - -
SH2 -l -1 -1 -] -
Ornitina decarboxilasa + v - - - v
l:Pasteurella multocida Signos:
2: " "  neumotropica + = 85 - 100 por
3: " "  haemolytica var.ureae| 100 positivos
4: " "  haemolytica tipo A - =85 - 100 por
5: " " haemolytica tipo T 100 negativos
v =15 a 80 por

6: " "  biotipos origen aviar

100 positivos
(+) = positividad
seglin cepas

De acuerdo con esta tabla, bioquimicamente pueden
clasificarse la mayoria de las cepas aisladas. En ca-
sos de duda es conveniente, para una correcta clasifi-
cacién de archivo, efectuar las pruebas de sensibili~-
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dad a los colorantes propuestos por Midgley, con la
que se identifican ciertos subgrupos adicionales:

1 2 3 4 5
Azul Victoria 1: 10.000 ' + + - + +
Azul de Metileno 1: 200.000 | - - - a g
Tionina 1: 25.000 - - - - -
Verde de Malaquita 1: 50.000} — - - - -
Safranina 0 1: 25.000 - - - + +
Pironina 1: 100.000 - + - - +
1l:Pasteurella multocida, subgrupo a + = buen creci-
2: " " neumotropica miento
3" " ureae t = escaso cre-
4 " "  haemolytica A cimiento
5: " " " " T - = crecimiento

nulo

Tenemos, en estos momentos, pendiente el estudio se
rolégico de las cepas aisladas y estudiadas para deter
minar los grupos serolégicos; pero la complejidad del
tema y la situacién de la investigacién nos aconseJa
tratarlo en una futura comunicacién.

Asf pues, con 1os datos bioquimicos expuestos tene-—
mos que, de las formas de neumonfa a Pasteurella en el

conejos
el 18'6 por 100 es debido a Pasteurella multocida
el 27'3 por 100 " " " Pasteurella neumotropi
el 52 por 100 " " " Pasteurella ureae ,
el 31'9 por 100 " " " Pasteurella haemolytica
A
y el 12*4 por 100 " " " Pasteurella haemolytica
T

El 4'6 por 100 de las cepas estudiadas no han podi-
do ser situadas, bioquimicamente, dentro de ningtn gru
po—-especie de los mencionados en el primer cuadro.

E1l 59'7 por 100 de las neumonfas del conejo estudia
das son debidas a agentes Pasteurella.

32 Bronquiolitis neumo-lobuliliar a Bordetella.— Con

este nombre designamos un proceso inflamatorio bronco-
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neumbnico observado en el conejo, de naturaleza infec

ciosa, y caracterizado por unas lesiones anatomo e hig
topatolégicas que tienen un mayor relieve a nivel bron
quial. En realidad, el proceso se inicia como una bron
quitis catarral del tipo de las mesobronquitis pero
que, r&pidamente, se difunde hacia los bronquiolos
(bronquiolitis) y al resto del parénquima pulmonar.Co
mo caracteristica diferencid se anota la lesién del e
pitelio bronquial (pseudoestratificado, vibratil muy
activo, glandular con produccién de moco y plagado de
folfculos 1linféticos en la submucosa) que primero es
seca, hiperémica, para dar lugar seguidamente a la fop
ma exudativa sero-mucosa-purulenta, Las lesiones del
parénquima pulmonar son semejantes a las vistas en l&
Pasteurelosis. '

El curso de la enfermedad es, generalmente, agudo
y subagudo; pocas veces evoluciona a crénica.

El agente etiolégico es Bordetella bronchiseptica
o Alcalfgenes bronchisepticus que responde a las si-
guientes caracterfsticas de definicibén y de resulta-
dos hallados por nosotros:
Germen Gram-negativo, bacilar, movil y sin pigmenta-
cién, crece bien en agar SS, Mc Conkey y KCN, utiliza
el citrato como fuente de carbono (medio de Simmons)
y es inerte frente a glucosa, lactosa, sacarosa y xi-
losa. No hidroliza la esculina, pero es nitratasa po-
sitivo e indolfgeno (medio Fergusson); no licua la ge
latina y es, generalmente, ureasa positivo. En esta
filtima caracterfstica hemos encontrado diferencias sg
gln las cepas.

Es catalasa y oxidasa positivo y no crece bien en
medios preparados para la anaerobiosis.

Alcalfgenes bronchisepticus es. agente causal del
11'2 por 100 de las neumonfas estudiadas por nosotros
El resto de las formas neuménicas (10'S por 100)
observadas son totalmente inespecificas en cuanto a

su etiologia.
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RESUMEN

En este trabajo se estudian las dos formas morbosas masg
frecuentes dentro de la patoclogia respiratoria del co-
nejo doméstico: rinitis y neumonias. En primer lugar,
se clasifican anatomopatolégica y etioldgicamente las
llamadas rinitis idiop&ticas purulentas, debidas a Pseu
domonas, y las rinitis catarrales debidas frecueptemeg‘
te a infeccidn por Sthaphilococcus y otros microorganig
mos de menor casufstica. De las neumonias se estudian
detenidamente los cuadros anatomo e histopatolégico de
las tres formas més frecuentemente observadas: Pleuro-
neumonta pasteurelésica (59'7 por 100), neumonia esta-
filocécica aguda (18'6 por 100) y bronquitis primaria
debida a Alcaligenes o Bordetella bronchisepticus (11'2
por 100); sefialando la metodologia de identificacién
bacteriana que mas y mejores resultados ha ofrecido.
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ZUSAMMENFASSUNG

Wir haben die St¥runger Atmungse entziindliche Kanipn
chen gelernt. Anfdnglich wir besitzen Entzlndung der
Nasenschleimhaut in seine zwei Gestalte: urspriingliche
und nebensichliche, eiternde und XKatarrhalische, auf,
respektive, Pyocyanensbakterien und Staphylokokken,Box
detella und Bakterien h8morrhagischer SeptikZmien als
Erreger von Tierseuche gerzengen. Nahebei die Ursachen
lehre wir lernen die Verletzung anatomopathologischen
und histopathologischen.

Wir machen das Arbeitszimmer aus drei Aussehen der
Lungenentziindung der Kaninchen: Pneumonie durch Staphy
lokokken (18'6 %), Pneumonie durch Pasteurellen (59'7
%) und Pneumonie durch Alkaligenes bronchisepticum
(11'2 %).
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SUMMARY

We have studied the two most frecuent diseased forms
in the respiratory pathology of the domestical rabbit:
rhinitis and pneumonial.

First of all, we have named them as anatom-histhopa
thological and etiologycal lesions.

We have distinguished two diferent types of rhini-
tis:

=Purulent idiopathical rhinitis caused by Pseudomo-
nae.

~Catarrhal rhinitis due in the most cases to and in-
fection by sthaphilococcus and other less important
microorganisms.

In pneumoniae we have observed three typical diseases:
~-Pleuropneumonial pasteurelogycal (597 per cent).
-Acute staphilococycal pneumonial (18'6 per cent).
-Primary bronchitis due to Bordetella bronchisepti-

cum (11*2 per cent).

We have pointed too the most fit metodology for bac
terial identification.

Trad. Victor Lucea
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