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RESUMEN 

El objetivo del presente estudio fue caracterizar de manera macroscópica y microscópica las lesiones 

neumónicas causadas por Pasteurella multocida en cuyes (Cavia Porcellus) en sistemas de crianza 

intensiva en Lima.  Se realizó la necropsia de 138 cuyes con signos clínicos de neumonía y se procedió 

a la toma de muestra del pulmón. Las muestras fueron procesadas para el aislamiento microbiológico 

de P. multocida, a través de cultivo en medios sólidos (Agar Sangre y MacConkey) y pruebas 

bioquímicas. Los tejidos de los casos positivos fueron conservados en formol al 10% se procesaron por 

tinción con hematoxilina y eosina (H&E) para la caracterización histopatológica de acuerdo con los 

patrones lesionales que presentaban. Del total de 138 pulmones de cuyes con neumonía evaluados, el 

4% (6/138) resultaron positivos a P. multocida. A nivel macroscópico el 67% (4/6) de casos presentaron 

características lesionales de neumonía broncointersticial y el 33% (2/6) de neumonía intersticial. A nivel 

histopatológico, el 67% (4/6) de los casos presentaron neumonía broncointersticial, el 17% (1/6) 

neumonía intersticial y el 17% (1/6) bronconeumonía fibrinosupurativa. Los resultados obtenidos 

muestran que no existe un único patrón lesional en pulmones de cuyes con diagnóstico microbiológico 

de P. multocida. 

Palabras claves: Cuy, neumonía, crianza intensiva, Pasteurella multocida 
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ABSTRACT 

The objective of this study was to characterize macroscopically and microscopically the pneumonic 

lesions caused by Pasteurella multocida in guinea pigs (Cavia Porcellus) in intensive breeding systems 

in Lima. A necropsy of 138 guinea pigs with clinical signs of pneumonia was performed and lung sample 

was taken. The samples were processed for the microbiological isolation of P. multocida, through 

culture in solid media (Blood Agar and MacConkey) and biochemical tests. The tissues of the positive 

cases were preserved in 10% formalin and were processed by staining with hematoxylin and eosin 

(H&E) for histopathological characterization according to the lesion patterns they presented. Of the total 

138 lungs of guinea pigs with pneumonia evaluated, 4% (6/138) were positive for P. multocida. At the 

macroscopic level, 67% (4/6) of cases presented lesional characteristics of broncointerstitial pneumonia 

and 33% (2/6) of interstitial pneumonia. At the histopathological level, 67% (4/6) of the cases presented 

broncointerstitial pneumonia, 17% (1/6) interstitial pneumonia, and 17% (1/6) fibrinosuppurative 

bronchopneumonia. The results obtained show that there is no single lesion pattern in the lungs of guinea 

pigs with a microbiological diagnosis of P. multocida. 

Key words: Guinea pig, pneumonia, intensive production, Pasteurella multocida 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

INTRODUCCIÓN 

El cuy (Cavia porcellus) es una especie nativa, originaria de los países de Perú, Ecuador, Bolivia y 

Colombia. En nuestro país su crianza, se destina principalmente a la producción de carne, que se atribuye 

a su alta calidad nutricional y hábito de consumo de la población (Chauca, 2020). Según el último censo 

agropecuario del 2017, se reporta una población de cuyes de más de 17 millones (INEI, 2018), 

observándose un incremento del 37% desde el 2012, que evidencia un aumento constante en esta 

actividad productiva (Morales, 2017). Su sistema de crianza puede ser familiar, familiar-comercial y 

comercial. A lo largo de los años se han logrado grandes avances en el mejoramiento genético de la 

especie, mejorando su prolificidad, eficiencia y precocidad, a través de las razas Perú, Andina, Inti y la 

línea interracial (Chauca, 2020). 

Los cuyes al igual que otras especies, son susceptible a padecer enfermedades infecciosas, al estar 

expuestos a distintos factores estresantes, como cambios significativos en su medio ambiente, por 

variaciones en temperatura, humedad, corrientes de aire, densidad, falta de limpieza, alimentación no 

balanceada, entre otros, que repercuten en pérdidas económicas para el productor (Morales, 2013). Las 

enfermedades bacterianas, generalmente son de rápida presentación, generando alta mortalidad y 

morbilidad en las distintas etapas de producción; en relación con las enfermedades parasitarias, que son 

de manifestación lenta, expresándose en retardo en el crecimiento, ganancia de peso reducida, 

susceptibilidad a otras enfermedad y muerte; siendo importante identificar la etiología para su 

prevención y control (Morales, 2012; Huaman et al., 2019).  

La neumonía es una enfermedad que produce alta mortalidad en cuyes (Huaman et al., 2019). En cuanto 

a la edad los animales jóvenes, viejos y hembras preñadas son los más predispuestos a desarrollar estos 

problemas respiratorios (Richardson, 2000). La enfermedad se disemina rápidamente por el aire, vía 

aerosol o por el consumo de alimento contaminado, contacto con animales enfermos, secreciones entre 

otros (Percy y Barthold, 2007). Se han reportado distintos agentes involucrados en la presentación de 

enfermedad en cuyes, como: Streptococcus zooepidemicus, S. pneumoniae, Bordetella bronchiseptica, 

Klebsiella pneumoniae, Pasteurella multocida, Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus 

(Brabb et al., 2012; Morales, 2012; Morales, 2013; Noona, 1994). Entre otras bacterias, menos 



 

 

frecuentes encontramos a: Haemophilus, Streptobacillus moniliformis, Yersinia pseudotuberculosis, 

Streptococcus pyogenes, Citrobacter freundii y Chamydophila caviae (Yarto, 2011). 

Las especies de Pasteurella son muy prevalentes en poblaciones de animales domésticos y salvajes, 

donde a menudo se encuentran como parte de la microbiota normal de las vías respiratorias superiores 

(oral y nasofaríngea) y en muchos casos se comportan como patógenos oportunistas que pueden causar 

brotes epizoóticos (Wilson y Mengfei, 2013), acompañando cuadros de inmunosupresión (Markey et 

al., 2013). P. multocida, se asocia con infecciones agudas y crónicas que pueden conducir a incremento 

de la morbilidad y mortalidad en distintas especies animales (rumiantes, cerdos, conejos, bovinos, 

porcinos, alpacas y ovinos) (Harper et al., 2006; Cirilo et al., 2012; Wilkie et al., 2012). Entre los 

patrones lesionales que genera se asocia principalmente a bronconeumonía fibrinopurulenta en bovinos 

(Wilson y Mengfei, 2013), bronconeumonía fibrinosa en ovinos (Ozyldiz et al., 2013), bronconeumonía 

supurativa en cerdos (Oliveira et al., 2015), bronconeumonía catarral en conejos (Selva et al., 2007), 

bronconeumonía fibrinopurulenta en cabras (Amin, 2020).  Se transmite por contacto directo con 

secreciones nasales, la preexistencia o coinfección con otros patógenos como Bordetella bronchiseptica, 

infecciones primarias con virus o especies de Mycoplasma también predispone a una infección 

secundaria por P. multocida; así mismo, las condiciones ambientales, estrés y estado de salud del animal 

son otros factores que influyen en la gravedad de la enfermedad (Wilson y Mengfei, 2013). P. multocida, 

presenta distintos factores de virulencia que facilitan su colonización y contribuyen a su patogenicidad, 

como es la presencia de distintos tipos capsulares, lipopolisacáridos (LPS), fimbrias (Tipo IV), 

adhesinas, hemaglutinina filamentosa, toxina A, proteínas de adquisición de hierro, hialuronidasas y 

sialidasas (Harper et al., 2006; Kubatzky, 2012).  

Los cuyes al igual que otros roedores son respiradores nasales obligados, por lo que la obstrucción de 

las vías respiratorias puede generar disnea (Barthold et al., 2016). Macroscópicamente, el tracto 

respiratorio inferior del cuy se caracteriza por tener el pulmón derecho más grande y estar compuesto 

por cuatro lóbulos (craneal, medio, caudal y accesorio) y el izquierdo por tres lóbulos (craneal, medio y 

caudal) (Hardagen y Singer, 2012). A nivel histológico la tráquea esta revestida al igual que en otras 

especies por un epitelio cilíndrico ciliado pseudoestratificado que disminuye distalmente, donde solo el 



 

 

15% de los bronquios terminales están ciliados, los bronquios dan lugar a los bronquiolos respiratorios 

que poseen alvéolos y en comparación con otras especies, los cuyes tienen un músculo liso más 

prominente en los bronquios distales, no existen tabiques intralobulillares, presentando una amplia 

ventilación colateral (Hardagen y Singer, 2012).  Entre las células más numerosas, se encuentra los 

fibroblastos, seguida de las células endoteliales pulmonares, poseen más células caliciformes en 

comparación con otros roedores; las células clara y células epiteliales no ciliadas son cerca del 73% de 

células que recubren a los bronquiolos, los alvéolos contiene 5 tipos de células (neumocito tipo I, tipo 

II, células endoteliales, intersticiales y macrófagos pulmonares) (Hardagen y Singer, 2012; Barthold et 

al., 2016).  Las arterias pulmonares, arteriolas y venas tiene un músculo liso engrosado en la túnica 

media y existe presencia de agregaciones concéntricas a excéntricas de linfocitos que se orientan 

alrededor de las venas y arterias pequeñas, estos nódulos pueden presentar una distribución focal o 

segmentaria en las regiones perivasculares (Barthold et al., 2016). 

Con relación a las neumonías en cuyes, se han descrito distintas características lesionales para diversos 

agentes bacterianos (Richardson, 2000; Percy y Barthold, 2007; Barthold et al., 2016; Shomer et al., 

2015). La infección por Bordetella, reveló consolidación de los lóbulos del pulmón acompañado de 

bronquitis purulenta, supuración, exudación y hemorragia (Richardson, 2000), a nivel histopatológico 

se evidenció bronconeumonía supurativa crónica y en casos agudos se caracterizó por presentar exudado 

fibrinoso en los alvéolos (Percy y Barthold, 2007). Por otro lado, la infección por Streptococcus 

pneumonia generó lesiones seropurulentas y fibrinopurulentas en la cavidad pleural, pulmones, 

pericardio y peritoneo (Richardson, 2000; Percy y Barthold, 2007). La infección por Klebsiella 

pneumoniae, también se ha reportado en raras ocasiones, cuyos patrones de lesión  varían desde una 

septicemia aguda hasta una bronconeumonía necrosante aguda con pleuritis, pericarditis y peritonitis; la 

infección por Pseudomonas aeruginosa, se le atribuyó a lesiones supurativas focales con gránulos de 

azufre y en infecciones por S. zooepidemicus se ha encontrado que en casos de infección sistémica, 

existe presencia de bronconeumonía fibrinopurulenta, pleuritis y pericarditis (Percy y Barthold, 2007).  

La infección por Pasteurella, se caracterizó por presentar consolidación pulmonar y serositis 

fibrinopurulenta (Shomer et al., 2015).  



 

 

Sin embargo, las descripciones de lesiones anatomohistopatológicas de neumonía en cuyes son muy 

variadas, están relacionadas a otras especies bacterianas, son reportes de animales de laboratorio y no 

en animales de crianza intensiva. Siendo necesario identificar si la infección causada por Pasteurella 

multocida genera un patrón lesional pulmonar característico en cuyes de crianza intensiva con neumonía, 

el cual permitiría aproximarse al diagnóstico del agente patológico y establecer un tratamiento correcto 

y programas de bioseguridad para corregir las deficiencias existentes en un sistema productivo. Por lo 

cual, el presente estudio tuvo como objetivo caracterizar de manera macroscópica y microscópica las 

lesiones neumónicas causadas por Pasteurella multocida en cuyes (Cavia Porcellus) en sistemas de 

crianza intensiva en Lima. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Lugar de estudio 

El muestreo se realizó en una granja de crianza intensiva de cuyes ubicada en Manchay, distrito de 

Pachacamac, provincia de Lima, Perú.  

Animales  

Se realizó la necropsia de 138 cuyes con signos clínicos de neumonía. Los animales provenían de una 

granja de crianza comercial, que reportaba mortalidad por procesos respiratorios que incluían signos 

clínicos como disnea, descarga nasal, letargia y anorexia.  

 Metodología 

Las muestras fueron recolectadas durante los meses de febrero del 2019 a septiembre del 2020. Se 

tomaron muestras de pulmón de cuyes con signos de neumonía, los animales vivos fueron sacrificados 

y necropsiados según la técnica descrita por Astaiza et al. (2013).  Se expuso la cavidad torácica, 

aislándose el pulmón que presentaba cambios de morfología, distribución, color y/o textura. Con un 

bisturí se realizó un corte en el área de lesión ubicada en el parénquima pulmonar y se tomó un hisopado 

del exudado, el cual fue colocado en un medio de transporte Stuart para su posterior procesamiento en 

el laboratorio de Microbiología. Las muestras de pulmón fueron rotuladas y colocadas en frascos que 



 

 

contenían formalina al 10% para su posterior procesamiento histopatológico y tinción con hematoxilina 

y eosina (H&E).  

Diagnóstico bacteriológico: 

Para la identificación microbiológica de P. multocida las muestras conservadas en el medio de transporte 

Stuart fueron remitidas al laboratorio de microbiología. Las muestras fueron cultivadas en medios 

solidos de Agar sangre y MacConkey, las placas se incubaron a 37 °C durante 24 horas. Posteriormente 

se realizó la coloración Gram y pruebas bioquímicas de: oxidasa, catalasa, índole, movilidad, ureasa, 

TSI, sulfidrilo (H2S) y producción de gas (Markey et al., 2013).   

Evaluación anatomohistopatológica  

Para la evaluación macroscópica e histopatológica de los pulmones con neumonía, se tomó de referencia 

a Hardagen y Singer (2012); Barthold et al., (2016), quienes describieron las características anatómicas 

e histológicas de los órganos de Cavia porcellus. Las alteraciones macroscópicas e histopatológicas 

encontradas en el pulmón se describieron de acuerdo con lo especificado en Zachary (2017), donde se 

clasifica las neumonías de acuerdo a su distribución, textura, color y apariencia general en: 

Bronconeumonía supurativa, bronconeumonía fibrinosa, neumonía intersticial, neumonía embólica y 

neumonía granulomatosa, siendo posible la superposición de más un tipo de neumonía en un mismo 

pulmón.  

Para el análisis de los datos, se hizo uso de la estadística descriptiva. Los resultados de tipos de neumonía 

a nivel macroscópico y microscópico en cuyes con diagnóstico de P. multocida; se expresaron en tablas 

de frecuencia con sus respectivos porcentajes. 

 

RESULTADOS 

Del total de 138 pulmones con neumonía evaluados, el 4% (6/138) resultó positivo a P. multocida, de 

los cuales el 67 % (4/6) era recría y el 33% (2/6) reproductor. Otras especies bacterianas que se lograron 



 

 

aislar de cuyes con neumonía fueron: Streptococcus pneumoniae 17% (24/138), Bordetella 

bronchiseptica 7% (10/138), Klepsiella pneumonia 3% (4/138).  

De los 6 casos positivos a P. multocida, el 67% (4/6) mostraron características lesionales macroscópicas 

de neumonía broncointersticial, mientras que el 33% (2/6) mostró características de neumonía 

intersticial. 

Cuadro 1. Tipos de neumonía presentes en pulmones de cuyes con diagnóstico de Pasteurella 

multocida, clasificados de acuerdo la presencia de patrones lesionales macroscópicos 

Tipo de Neumonía  Patrón macroscópico Presencia del 

patrón lesional  

Total de casos  

N° % 

 

 

 

 

Neumonía 

Broncointersticial 

Distribución craneoventral a extensiva  

 

 

 

4 

 

 

 

 

 

 

4 

 

 

 

 

 

 

67% 

Textura consolidada y/o elástica 

Color rojo oscuro 

Color rojo pálido moteado 

Pulmones no colapsan  

Áreas de hemorragia  

Áreas de colapso  

            1*  Enfisema  

Adherencias pleurales  

Abscesos pulmonares  

 

 

Neumonía 

intersticial 

Distribución difusa  

 

 

2 

 

 

 

2 

 

 

 

33% 

Textura elástica a gomosa  

Color rojo pálido moteado 

Pulmones no colapsan  

Áreas de hemorragia  

Enfisema  

Total de casos  
  

6 100% 

*Un caso presentó los patrones lesionales de colapso, enfisema, adherencias pleurales y abscesos adicional a los 

patrones descritos para el total de 4 casos de Neumonía Broncointersticial. 

 

A nivel de caracterización histopatológica, se encontró neumonía broncointersticial crónica en un 67% 

(4/6) de los casos, neumonía intersticial crónica en un 17% (1/6) y bronconeumonía fibrinosupurativa 

aguda en un 17% (1/6). Encontrándose la evolución de la enfermedad en un estado crónico en el 87% 

(5/6) de los casos y en estado agudo en el 17% (1/6).  

 

 



 

 

Cuadro 2. Tipos de neumonía presentes en pulmones de cuyes con diagnóstico de Pasteurella 

multocida, clasificados de acuerdo a la presencia de patrones lesionales histopatológicos 

Tipo de Neumonía  Frecuencia  Porcentaje  

Neumonía broncointersticial crónica  4 67% 

Neumonía intersticial crónica 1 17% 

Bronconeumonía fibrinosupurativo agudo 1 17% 

Total de casos  6 100% 
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Figura 1: Neumonía broncointersticial (a)Consolidación cráneo ventral a nivel del lóbulo craneal 

derecho (asterisco) de color rojo oscuro. (b) Pulmón con apariencia hinchada, voluminosa y color pálido 

(enfisema), presencia de áreas hemorrágicas puntiformes (flechas). Neumonía broncointersticial 

crónica (c) Edema subpleural focalizado (punta de flecha), infiltrado celular en el intersticio, áreas de 

colapso, bronquiolos con luz reducida (broncoconstricción) (flecha), bronquio con exudado inflamatorio 

en la luz. (d) Enfisema (paredes alveolares rotas), áreas de colapso (punta flecha), engrosamiento de los 

septos alveolares (flecha). (e) Bronquio con exudado inflamatorio en la luz (*), infiltrado de células en 

el intersticio (flecha).  (f) Hiperplasia de BALTs (área delimitada), capilares alveolares congestionados, 

extravasación de eritrocitos e hiperplasia de células caliciformes (flecha). (g) Fibrosis (abundante tejido 

conectivo y fibroblastos) a nivel peribronquial (*). (h) Infiltrado de macrófagos (algunos cargados de 

hemosiderina) (punta de flecha), extravasación de eritrocitos, hiperplasia de neumocitos tipo II (flecha). 

(i) Hiperplasia del epitelio bronquiolar (flecha) y broncoconstricción (*), hiperplasia de BALTs (área 

delimitada). (j) Septos alveolares engrosados (punta flecha), bronquio con exudado inflamatorio en la 

luz (*), extravasación de eritrocitos en el intersticio. (k-l) Hiperplasia del epitelio de revestimiento (punta 

de flecha) de los bronquios con exudado supurativo en la luz (polimorfonucleares, linfocitos y detritus 

celular) (*). (m) Infiltrado mononuclear (área delimitada), fibrosis en el intersticio (flecha), hiperplasia 

de neumocitos tipo II (punta de flecha). (n) Septos alveolares engrosados con hiperplasia de neumocitos 

tipo II (punta de flecha) y fibrosis en el intersticio (flecha). (H&E). 
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Figura 2. Neumonía broncointersticial (a)Consolidación cráneo ventral izquierdo y dorso caudal 

derecho de color rojo oscuro (*), colapso del lóbulo craneal derecho (flecha). (b) Consolidación lóbulo 

craneal, medio, caudal y accesorio derecho, área de hemorragia en lóbulo caudal izquierdo (*). 

Bronconeumonía fibrinosupurativo agudo (c) Áreas de colapso (flecha) y presencia de zonas de 

necrosis (focos supurativos) (área delimitada). (d) Abundante celularidad en el intersticio con presencia 

de zonas de necrosis (focos supurativos). (e, f) Exudado seroso fibrinoso (hilillos delgados eosinófilos) 

(flecha), necrosis licuefactiva heterolítica (acúmulo de neutrófilos vivos, degenerados con restos 

celulares) (punta de flecha), extravasación de eritrocitos (*). (g) Infiltrado celular, exudado seroso en el 

intersticio (flecha), bronquiolos con luz reducida (*). (h, i) Infiltrado de neutrófilos, macrófagos, células 

en proceso de degeneración, exudado serofibrinoso (flecha).  (j, k) Luz de los bronquios y bronquiolos 

con exudado supurativo (polimorfonucleares, macrófagos, detritus celular) (*) e hiperplasia de BALTs 

(área delimitada), trombosis (flecha). (H&E) 
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Figura 3: Neumonía intersticial (a y b) Distribución difusa, color rojo difuso, apariencia del pulmón 

voluminoso, hinchado, pálido y crepitante (enfisema), incapacidad del pulmón para colapsar, áreas de 

hemorragia puntiforme (flecha). Neumonía intersticial crónica (c) Enfisema (paredes alveolares rotas) 

(punta de flecha) con áreas de colapso. (d, e, f) Enfisema, engrosamiento de los septos alveolares 

(flecha), congestión, bronquios y bronquiolos con luz reducida (*). (g) Bronquio con luz reducida, 

hiperplasia del epitelio de revestimiento de los bronquios (punta de flecha), fibrosis peribronquial 

(flecha). (h) Desprendimiento de la mucosa bronquiolar (flecha), hiperplasia de BALTs (*) y congestión. 

(i) Engrosamiento de los septos alveolares (flecha), desprendimiento del epitelio bronquiolar (punta de 

flecha), hiperplasia de BALTs (*), congestión. (j) Hiperplasia de neumocitos tipo II (flecha). (k) 

Hiperplasia de neumocitos tipo II (flecha), hemorragia (*), macrófagos cargados de hemosiderina (punta 

de flecha). (l) Fibrosis en los septos interalveolares (*) e infiltrado de mononucleares (flecha). (m) 

Proliferación de neumocitos tipo II (flechas) e infiltrado mononuclear perivascular (área delimitada). 

(n) Proliferación de fibroblastos peribronquiolar (flecha), incremento de células clara (células cuboides 

con citoplasma pálido-punta de flecha). (H&E) 
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Figura 4. Neumonía broncointersticial (a y b) Consolidación craneoventral derecho e izquierdo, color 

rojo oscuro en lobulillos con distribución difusa (asterisco), áreas hemorrágicas en los lóbulos caudales, 

color rojo pálido moteado, incapacidad del pulmón para colapsar. Neumonía Broncointersticial 

crónica (c) Colapso con incremento de la celularidad en el espacio intersticial (*), desprendimiento del 

epitelio bronquial (flecha). (d) Áreas de colapso (*) y enfisema (flecha). (e) Hiperplasia de BALTs 

peribronquiolar (*), bronquiolo con luz reducida, septos alveolares engrosados (flecha). (f) 

Engrosamiento de los septos alveolares (flecha), desprendimiento de epitelio bronquial (punta de 

flecha). (g) Hiperplasia del epitelio de revestimiento de bronquio (flecha). (h) Proliferación de tejido 

conjuntivo peribronquial (*), presencia de mononucleares (punta de flecha). (i) Broncoconstricción (*), 

septos alveolares engrosados (flecha), bronquiectasia (punta de flecha). (j) Bronquio sin epitelio 

(bronquiectasia) con exudado mucosupurativo en la luz (restos celulares y moco) (*). (k) Proliferación 

de fibroblastos a nivel peribronquial (flecha). (l) Septos alveolares engrosados, escasos 

polimorfonucleares (flecha). (m) septos alveolares engrosados, desprendimiento de epitelio bronquiolar 

(*), bronquiolos con luz reducida (flechas). (n) Extravasación de eritrocitos (*), macrófagos con 

hemosiderina (flecha). (H&E). 
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Figura 5. Neumonía  intersticial (a, b) Distribución difusa, presencia de enfisema, pulmón sin colapsar, 

color rojo pálido moteado, áreas de hemorragia puntiforme (flechas). Neumonía broncointersticial 

crónica (c) Enfisema (*) y engrosamiento de septos alveolares (flecha).  (d)  Septos alveolares 

engrosados (punta de flecha), desprendimiento del epitelio bronquial (flecha) , hiperplasia de BALTs 

(*) y congestión. (e, f) Hiperplasia de células de la mucosa bronquial (flecha) y proliferación de tejido 

conectivo peribronquial (*). (g) luz de bronquios con presencia de exudado mucopurulento conformado 

de celular (*), moco y mononucleares (flecha). (h,i) Hiperplasia de neumocitos tipo II (punta de flecha), 

infiltrado mononuclear (área delimitada), extravasación de eritrocitos, exudado seroso (flecha).  (j, k, l) 
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Hiperplasia de linfocitos intersticiales (agregados linfoides) y perivasculares (*), exudado seroso 

(flecha). (m) Engrosamiento de los septos alveolares (flecha), enfisema (*), agregados linfoides 

incrementado (punta de flecha). (n) Agregado linfoide incrementado en celularidad. 
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Figura 6: Neumonia broncointersticial (a, b) Consolidación del lóbulo craneal izquierdo, lobulo 

caudal derecho de color rojo oscuro (asterisco), adherencias pleurales que cubren los lóbulos craneal y 

caudal derecho; áreas hemorragica puntiforme en lóbulo caudal izquierdo (flecha), presencia de lesiones 

multifocales blanquecinas. Neumonía broncointersticial crónica (c) Septos alveolares engrosados, 

con infiltrado celular, extravasación de eritrocitos (flecha). (d, e) Engrosamiento de los septos alveolares 

(flecha), fibrosis peribronquial (punta de flecha), enfisema, bronquio y bronquiolo con luz reducida (*). 

(f) Pérdida de epitelio de bronquiolo (bronquiectasia) (flecha) y exudado supurativo (detritus celular y 

polimorfonucleares) en la luz (*). (g, h, i) Enfisema (punta de flecha), pérdida del epitelio del bronquiolo 

(bronquiectasia) (flecha), exudado supurativo en la luz (polimorfonucleares, neutrófilos y detritus 

celular) e intersticio (mononucleares) (*). (j) Presencia de trombosis en la arteria (*). (k) Pleuritis 

(flecha), angiogénesis (punta de flecha). (l, m, n) Absceso formado por (polimorfonucleares, restos 

celulares, macrófagos) y delimitado por una cápsula gruesa de membrana que lo rodea (flecha), células 

en proceso de degeneración (necrosis) en el intersticio (*). (H&E) 

 

DISCUSIÓN 

Para este estudio el 4% (6/ 138) de casos de cuyes con neumonía, resultaron ser positivos a P. multocida, 

donde el estrato etario más afectado fue la recría 67% (4/6), seguido de reproductor 33% (2/6). Este bajo 

número de casos en cuyes de crianza intensiva es muy similar a lo reportado en cuyes de laboratorio, 

Brabb et al. (2012), indican que su presentación en cobayos de laboratorio es raro o esporádico, 

describiéndose en la literatura un solo brote de Pasteurelosis que mató a 600 animales durante el periodo 

de un año (Wright, 1936).  Sin embargo, en otras especies como bovinos 83% (141/168) (Jamalí et al., 

2014), ovinos 24% (240/1000) (Azizi et al., 2013) y porcinos 22% (16/71) (Bhat et al., 2016) se reporta 

mayor número de casos.   

El estrato etario más afectado con neumonía fueron los animales de la recría 67% (4/6), los cuales 

estarían relacionados con aspectos como la edad, factores nutricionales y ambientales, que resultan ser 

los factores predisponentes más importantes para la presentación de enfermedades respiratorias en 

cuyes; siendo los animales jóvenes, viejos y hembras preñadas los grupos más susceptibles a desarrollar 

estas enfermedades respiratorias (Morales, 2013; Richardson, 2000). Así mismo, resultados similares se 

han reportado en otras especies animales siendo los animales más jóvenes los afectados por infección 

por P. multocida; reportándose casos en alpacas de 5 a 35 días de edad (Cirilo et al., 2012), cordero 

(Pinto, 2016) y terneros (Praveena et al., 2014).  

A nivel macroscópico, los pulmones neumónicos mostraron una serie de alteraciones patológicas de 

neumonía broncointersticial 67% (4/6) y neumonía intersticial 33% (2/6). Los pulmones con neumonía 



 

 

broncointersticial, se caracterizaron por presentar, distribución craneoventral a extensiva que 

involucraba múltiples lóbulos, coloración roja oscura, áreas de hemorragias y áreas enfisematosas, con 

múltiples áreas de consolidación y colapso. Estos hallazgos son similares a los reportados en otras 

especies; como conejos y ovinos donde los pulmones presentaban una distribución craneoventral 

caracterizado por un color rojo oscuro (Selva et al., 2007; Ozyldiz et al., 2013). Así mismo en alpacas, 

el área de consolidación se extendía desde los lóbulos apicales, intermedios, accesorios hacia la región 

anterior del lóbulo caudales, acompañado de congestión y zonas enfisematosas (Cirilo et al., 2012), 

similar a nuestro estudio en donde el 100% presentó distribución craneoventral a extensiva. En cerdos 

y cabras se reportaron resultados similares con consolidación de múltiples lóbulos, congestión, 

hemorragias focales con áreas enfisematosas (Bhat et al., 2016; Amin, 2020). También, los pulmones 

presentaron incapacidad para colapsar, hemorragias focales y color pálido que indicaba que el área 

intersticial, se encontraba comprometida y en un caso se acompañó con presencia de abscesos y 

adherencias pleurales, siendo este hallazgo similar a lo reportado en cabras, donde a la necropsia los 

pulmones presentaban adherencias y pleuritis fibrinosa (Amin, 2020) y en corderos, los pulmones 

presentaban consolidación craneoventral que se extendía caudalmente con presencia de abscesos (Pinto, 

2016). En conjunto nuestros hallazgos en cuyes y lo reportado en otras especies demuestran que la 

infección por P. multocida, desarrolla una distribución muy variada de las lesiones macroscópicas de 

neumonía broncointersticial.  

Por otro lado, los pulmones con neumonía intersticial 33% (2/6), presentaron distribución difusa, textura 

elástica, color rojo pálido moteado, incapacidad para colapsar y enfisema.  Se conoce que la neumonía 

intersticial, se caracteriza por un daño alveolar difuso, en las células epiteliales, alveolares o células 

endoteliales de los capilares, causado por agentes infecciosos que infectan a neumocitos, como los virus 

sincitiales respiratorios, virus parainfluenza, herpesvirus, calicivirus felino y adenovirus; mientras que 

en las causas no infecciosas se encuentran las generadas por lesión térmica y química (Jubb et al., 2016). 

Siendo en porcinos, la infección por el virus del síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS), 

la causa más importante de neumonía intersticial en esta especie y factor predisponente para la neumonía 

bacteriana (Jubb et al., 2016; Li et al., 2016). En cuyes, existe un reporte de lesiones compatibles con 



 

 

neumonía intersticial, pero donde se aisló al agente bacteriano Mycoplasma Pneumonia (Brazey, 2017). 

Sin embargo, reportes de neumonía intersticial en otras especies animales diagnosticadas con P. 

multocida, son muy limitados; por lo cual la forma de presentación en este estudio podría estar ligado a 

una infección primaria con otro agente infeccioso como agentes virales.  

 A nivel histopatológico, los pulmones presentaron características de neumonía broncointersticial 66% 

(4/6), neumonía intersticial 17% (1/6) y bronconeumonía fibrinosupurativa 17% (1/6), donde el grado 

de evolución de la enfermedad fue crónico en el 83% (5/6) y agudo en el 17% (1/6) de los casos. Los 

casos de neumonía broncointersticial crónica se caracterizaron por presentar exudado supurativo a nivel 

de los bronquios y bronquiolos, bronconstricción, hiperplasia de las células caliciformes, infiltrado de 

células mononucleares a nivel peribronquial y perivascular, escasos polimorfonucleares, hiperplasia de 

las BALT, hiperplasia de los neumocitos tipo II, fibrosis peribronquial, fibrosis de los septos alveolares, 

bronquiectasia, abscesos, enfisema, colapso y trombosis. En donde la presencia de enfisema y atelectasia 

serían consecuencia de la hipersecreción de la mucosa bronquial que bloquea la luz de los bronquiolos 

y se da en procesos crónicos como se indica en Zachary (2017).  

Las lesiones histopatológicas de neumonía broncointersticial crónica encontradas en este estudio, son 

similares a lo reportado en conejos infectados experimentalmente con P. multocida, donde el pulmón 

lesionado mostró engrosamiento de los septos alveolares, infiltrado mononuclear, hiperplasia del 

epitelio bronquiolar y necrosis de la pared pulmonar y vasos sanguíneos (El- Hendy et al., 2020).  Estas 

características encontradas en cuyes también fueron descritas en corderos, en donde los alvéolos, 

bronquiolos y bronquios presentaron exudado inflamatorio, hiperplasia de células caliciformes e 

hiperplasia de BALT (Pinto, 2016). De igual forma en alpacas los pulmones exhibieron presencia de 

exudado supurativo en la luz de los bronquios y bronquiolos, con degeneración  de las células epiteliales 

bronquiales, espacios alveolares con infiltrado de neutrófilos, fibrina y macrófagos, vasos sanguíneos 

congestionados con formación de trombos, sin embargo, estos hallazgos fueron relacionados a una 

infección múltiple de P. multocida con virus (virus sincitial respiratorio bovino (BRSV) y Parainfluenza 

3 (PI-3) (Cirilo et al., 2012). Así mismo, en bovinos se reportó que la asociación de P. multocida con 

Histophilus somni y la presencia de otros agentes virales, generan un patrón de bronconeumonía 



 

 

supurativa y neumonía broncointersticial (Zhang et al., 2020). Un hallazgo similar de neumonía 

broncointersticial se reportó en un cuy por infección con adenovirus y no relacionado a un agente 

bacteriano específico (JPC, 2019).  Estos hallazgos de infecciones concomitantes de P. multocida con 

otros agentes infecciosos y que generan patrones lesionales de neumonía broncointersticial similar a lo 

encontrado en nuestro estudio en cuyes, indican la posibilidad de que las lesiones sean generadas por la 

presencia de múltiples agentes infecciosos y no solo de P. multocida.  

En relación a la neumonía intersticial crónica, a nivel histopatológico se caracterizó por presentar 

hiperplasia de los neumocitos tipo II, infiltrado mononuclear y polimorfonuclear en el intersticio, 

infiltrado mononuclear a nivel peribronquial y perivascular con fibrosis de las paredes alveolares. 

Similar a lo reportado por Azizi et al (2013), en donde aislaron P. multocida de una muestra de pulmón 

de ovino, caracterizado por presentar un incremento de células mononucleares, fibrosis en el septo 

interalveolar e hiperplasia de BALT. Así mismo, hallazgos similares fueron reportados en cuyes, pero 

con diagnóstico bacteriológico de Mycoplasma Pneumonia (Blazey, 2017). Sin embargo, se describe 

que este tipo de neumonía intersticial se asocia más a infecciones virales, donde existe un daño directo 

del epitelio alveolar (Zachary, 2017). Es así, que se hallaron resultados similares en conejos silvestres, 

en donde la presentación de neumonía intersticial se asoció con el virus de la enfermedad hemorrágica 

en conejos (RHDV2), siendo una posible causa de la neumonía la presencia de infección bacteriana 

concomitante (Abade dos Santos et al., 2017). Por lo cual, la presentación de neumonía intersticial 

crónica en cuyes indicaría la presencia de otros agentes infecciosos como los virus; resultando ser una 

limitante en este estudio, debido a que solo nos enfocamos en el aislamiento del agente bacteriano P. 

multocida y no de otros agentes patógenos relacionados, lo cual debería ser considerado en futuros 

estudios similares.  

Con relación a la bronconeumonía fibrinosupurativa aguda, esta se caracterizó principalmente por 

presentar exudado fibrinoso hacia la luz de los alvéolos, exudado supurativo en la luz de bronquios y 

bronquiolos, con necrosis licuefactiva de las células del intersticio. Características similares se 

reportaron en cerdos, donde se evidenció infiltrado de exudado fibrinoso en los tabiques y alvéolos, 

degeneración leve y necrosis, infiltrado de células inflamatorias y hemorragia (Bhat et al., 2016). Así 



 

 

mismo, en corderos las lesiones se caracterizaron por infiltrado celular y fibrina en la luz de bronquios, 

bronquiolos y alvéolos (Ozyildiz et al., 2013). Resultados similares se reportaron, en conejos, que 

presentaron exudado fibrinoso, heterófilos y hemorragia a nivel alveolar, con los vasos sanguíneos 

congestionados (Katoch et al., 2015). Por otro lado, hallazgos similares de neumonía con exudado 

fibrinoso fueron generados por una asociación de P. multocida con S. aureus (Azizi et al., 2013). 

También se evidenció la presencia de trombos en los vasos sanguíneos, un hallazgo similar se reportó 

en cabras, cuyas lesiones se caracterizaron por presentar trombosis, hemorragia en los espacios 

interalveolares, proliferación de tejido peribronquial, alvéolos repletos de fibrina, áreas de necrosis 

coagulativa y engrosamiento pleural (Amin, 2020). De igual forma Zachary (2017), describe que en 

casos más avanzados la bronconeumonía fibrinosa, esta puede ir acompañado de trombosis y áreas 

focales de necrosis coagulativa como sucede en la neumonía por fiebre de transporte, lo cual es similar 

a lo encontrado en nuestro estudio en cuyes.  

En este estudio, los patrones lesionales a nivel macroscópico e histopatológico estuvieron más 

relacionados con neumonía broncointersticial, similar a lo reportado en estudios previos en conejos 

(Selva et al., 2007, El- Hendy et al., 2020), corderos (Ozyldiz et al., 2013; Pinto, 2016); cerdos (Bhat et 

al., 2016) y cabras (Amin, 2020). Sin embargo, de acuerdo con lo descrito en alpacas (Cirilo et al., 2012) 

y bovinos (Zhang et al., 2020) los patrones lesionales pueden estar relacionados a una infección mixta 

con otros agentes patógenos. Seguido de neumonía intersticial, que según lo reportado en otras especies 

como conejos (Abade dos Santos et al., 2017), porcinos (Li et al., 2016) estuvieron asociados a una 

infección viral y en cuyes asociado a Mycoplasma Pneumonia (Blazey, 2017). Así mismo, resultados 

similares se obtuvieron en otro estudio en cuyes con diagnóstico microbiológico de S. pneumoniae, 

donde los patrones lesionales a nivel pulmonar también fueron variados (Villanueva, 2020), que puede 

indicar que las infecciones bacterianas en cuyes no generan un único patrón lesional y que la presencia 

de otros agentes infecciosos contribuyen a generar este tipo variado de patrones lesionales.  

 

 



 

 

CONCLUSIONES 

• No existe un único patrón lesional en pulmones de cuyes con diagnóstico microbiológico de P. 

multocida.  

• A nivel macroscópico los pulmones de cuyes se caracterizaron por presentar neumonía 

broncointersticial y neumonía intersticial.  

• A nivel histopatológico, los pulmones se caracterizaron por presentar neumonía 

broncointersticial, neumonía intersticial y bronconeumonía fibrinosupurativa.  

• No se descarta la posibilidad de infección primaria por otros agentes infecciosos, que 

predisponen a la propagación de P. multocida a nivel pulmonar.  
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