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. ""R E S U H E. N 

DEÍ..GADÓ CASARIN, ·. FRANcrsco JAVIER •. Manua1 de enfermedades bac­
terianas de 1os ovinos (bajo 1a di:recci.6n de: RaÍi1 VS:zquez 
Mart!nez. y Eduardo Posadas Manzano) • 

. E1 objetivo de1 presente trabajo fu€ e1 de ·1a realización de -
un manual en el· cual se c6ntemp1an las enfermedades de ·e:ti.olo-

. g!a_ bacteriana que afP-ctan a. los ;>vinos, .. 1 cual podri:i servir 
como ·1inro de consulta para. los estudiantes de medicina vete·ri 
nari-a. y zootecnia as! como profezicnaies del área, 'ciebido a 
'que. no e>eisten Jiñro~ actualizados esp.,.cializados. La informa­

ci6n _se. obtuvo . a partir. de. la ~i teratura especia1izada, compl.!:_ 
ti!nd61a y actualizMído1a con el an!lisis de 1os art!cuios. obt!:. 

nidos a partir.de las ~eferencias bib1iogr&ficas recopiladas -
en los ~ ·vet:e'ri·na:rius de los <tños J.972 ·a 1985 .. Se desarro­
llaron lás siguientes enfermedades: brucelosis, c~pilobact.!:_ -
'riosis, listeriosis, leptosp.Írosis, .estaf.iiococosi·s, erisipe·10 
s:Í.s, cf~stridiasis toxig,;nicas, c1ostridiasis ·invasi•Jas, fie--:=-

. . . ~ . - . . -
.b:re- ~arbonosa, co1ibacilosis, sa1m0nelosis,.pasteurelosis~. h~-

. mofilosis, micoplasmosis, tubercu1osis, paratubercu1osis, acti. 
nobaci:losis • corinebá~teri osi's • podocermat_i ti:; infecc-:Íos a. de!: 
mátofil_o;;is ,· c1amidiasis y r.iquetsiosis. Se di;isarrol1aron los 
"sig'Úi!i!ntes cap!tu1os: n_omb:re de la enfermedad,. sinonimias,· .!!. -­

: gente _etio:HSgico, distribuci6n en la naturaleza, morfolog!a y 

•:·Hnc,i6~, caracter!~ticas de ~u1~ivo, resistencia a age;,te~ f!· 
sicos ·y. qi:itmicos:·ant!genos y toxinas, P..p:i:zQotiolog!a, pato&i 

.nia, signo~ cl:!nicos y lesiones, diagn15stico, tratazriento, ..;..;. 
controí y prev~nci6n, y fi.nalment~; .aspectos de s~lud p.Gblica. 
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r N T R o D u e e I e N 

E1 incremento pob1aciona1 que experimenta nues'tro pds, -

exige una mayor eficiencia en 1a produccié5n de alimentos. En 

1o correspondiente a1 ramo de producción de a1imentos de o?."'.f. -

gen ariima1, 1a especie ovina ha sido desp1azada a un segundo 

término •. Dicha pob1ación se h;;. est.ancado en su crecimiento, e 

inclusive ha disminuido en los Glt:i.mos años*; consecuentement~ 

se ha··inc:irementado la importaci6n de esta especie animal, oca­

sionando una fuga de divisas con, graves consec•1encias. 

Las expl.otaciones o..;.inas en el. pa!s se ven mermadas princ.f. 

palmente por síndromes neum6nicos, septicémicos, abortivos y 

digestivos, sin embargo no se conoce en l.~ mayoría de 1os c~ -

sos l.as enfermedades que los afectan, .al no realizar un dia_& -

nóstico eficiente. Parece ser, que esto se debe en gran p'arte 

a la fal.ta de fuentes bibliogrS.ficas adecuadas, ya que 1as que 
' . 

existen no se encuentran actual.izadas. las actualizadas son df 
f!ci1es de adquirir para muchas bibliotecas y estudiantes debi 

do a1·a1to costo que éstas han alcanzado, final.mente l.a barre-

ra de1 idioma se sit6a como otro obstáculo a franquear. Todos 

estos factores inf1uyen amp1iamente en e1 desarrol.1o de1 cone'­

cimiento y consecuentemente infl.uyen dentro del. desarro11o na­

ciona1. 

, Surge la duda de algunas eníermedades ovinas no descritas 

en e1 ·pa!s ,· ¿real.merite no estlin presentes• o éstas no han sido 

diagnosticadas?¡ el. poder reaÍizar el diagn6stico de cualquier 

enfermedad en el· menor tiempo pos.i'!lle puede ··aex- deterniinante -

para evitar su diseminacié5n y consecuentemente. evitar 1as pér­

didas a los productores pecuarios• resal tan do as! 1a :i:mportan­

cia en la realizaci6n de un manua1 de esta naturalez·a •. 

* S.A. R.H., Di:recci6n General de Econom!a Agr1cola: Consumos ~ 
paren tes de productos pecuarios ( 1972-'-19 81) ;· Econotec. 
~- ... n: 11-37 c1902>. 
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E1 objetivo de1 presente trabajo .fu6 el. de rea1izar una in 

. vestigaci6n docwnenta1 sobre 1as" enfe~~d~des d"e eti;1og!a. "ba;. - . . -. . 
te"riana más comunes que afectan a 1os ovinos. Como su nombre -

_1o indica, 1a ÍnvestigacilSn docurnenta1 depende fundamenta1men-­

te de la informaci6n. que se recoje o consulta en documentos;. -

extendi~ndose este t~rmi~o ~ ~entido amplio, como todo. aquel 

materiai de. índole p~rmanente; es deci:r, a::.. que se pt;ede_ ac_!! :-­

dip. como fuente o referencia en cualquier momento o lugar sin 

que se a1tere su natura1eza o sentido, para que aporte inform~ 

ción .o rinda cuentas_ de un.a realidad o acontecimiento. 

Despu~s de real·izar· un análisis de. la in~ormación obtenida 

se de;arro11Ó en for:ma ordenada y sistemáti~a como a continu~-
·ción se· describe: 

1. Nombre_ de la enfermedad. 

_2. Si~orii~ias. 

· 3. Agente· etio1ógico. 

5. ·· Características de _cultivo. 

·s. Resistencia a agentes físicos y qu!mi~os." 
· -7. Antígenos y toxinas. 

8. ·Epizootio1og!i'.a. 

9. : Patogenia. 

10. Signos ci!nic~ y_1esiones. 

ll. Diagnóstico~ 
12. Trata~ento. 
13. Control y _prevención. 

14. .Aspect~s de sa1fid p<ib:rica. 

El desarro1lo de1 contenido de1 trabajo comprende a las 

siguientes enfermedades que afectan a la eap'e.ci:e ovina: 



.. 

l.. Brucel.osis (~ucell.a ahoX'tuil) 
' . . .. 
l~ •. nieli tensis) 

I, (~.· ~) l. 

2. Campfiobacteric-sis CCarn5Ylol:>a:ct·er -~ suhe~pecie· ~) 

3. Li'at~~iosis (Li'ste·ria: ·mon·oc;ttogenes) "'-

4. Leptos;irosis ·cLeptospira pomona) 

e~. hardjo) 

5. Estafilococcsis 

·c_k.· srip·p·otYph·osa) 

·c.!;_._· icterohae:rnorrha:gi·ae) 

.Cb._. ba11u;n) 

·el!. h;¡os) 

·el!. heb'doma:dis) 

'C_k. ·; avanica) 

C.!!.· ·ta:ras·scvi) 

(St'a:p:,:y1ococcus ·a:u:reus) 

6. Erisipelosis -CE'rysi·2e·1o·thri:X ·rhus·i·opa-thiae) 

7. Cl ostridiasis toxigénicas: 

Enfermedad hemolítica (Clos·tri:di·um. oerfrin:gens tipo _A) 

Lisentería de los corderos CQ. ·perfrin:gens. tipo B) 
Enterotoxeinia de los corderos ·cci.· ·pe·rfringens t:J.po C) 

Enfermedad del. golpe CQ. perfringens tipo_ C} 

Enterotoxemia (E_.· p·erfringens tipo D) 

Tétanos (Cl. ·tetani) 

Botulismo (Cl. botulinum) 

B. Clostridiasis invasivas: 

Cabeza grande del carnero (Clostridiuni novyi tipo A) 

Mios.iti's cl.ostridianas ·cg. ·chauvoeil 

'CE_. se·¡;H·cum) 

'CE,_. ·n·oyvi) 

CE,_.· ·s·ordel:H > 
·cc1. ·pe·rfri·nge·ns > 
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Hepa~i~ia nec~tiéa C:E_. n:owi.~fpo .~> ... 
Hemogl.obinuria bacil.ar ~ci.· . ruselllo'l:yt.i:cum) 

Abomasí.tis necr6t;i.ca . (.Cl.. s·e¡>ti"c:um) 

·9. Fiebre carbon~s~ - ·ciiiÍcÍ:1·1~· ·a.'"l't:h~ac:Í~> 
10. Col.ibacil.osís: :CE~~cli.eri:chia col.U 

11.· Salmonelosis 
~·-··· 

·cs:a:tllidnel.'l.a t)!J>himuri·um> 

-e~ •. · a'b'o'rtus ~} 
(.§_.· dtiblinl 

(~ •. · ·ai;izonae) 

12. Pasteurelosis '(Pa:S"t'e'U:rel:la. haelliol:yt·i·ca) 

'Cf..· .. ·:nul tocida) 
13. Hemofi1osis 

14. Micoplasmosis 

15. Tubercul.osis 

·CHaemophl·ius· ·agni > 
·cH.· .ovis) - ·---.. 

'(My'c'o'pl:as·ma aga::tac"t':i:ae) 

·e!!. civipne·umon·iae) 

·e!!. ·arsfni·ni > 
·e~.·. oon;Junctivae) 

·cMycobacteri um ~) 

'(_?!._ ~) 
'C!f.· '"túbercul:osis) . 

16. Par~tuberculosis 'CMycobaéterium para:tuberc·u:J.osis) 
1 7. Actinobacil.osis · C-Actiriob'aci l l:us' li'l(!i:i'e'Msi > 

•p 

1 B. Corinebacteriosis · · ·ccozyneba:cteri·Wli ·pseudotube·rcul.osis > 
·e~.·. eyogi!'nes) 
·es:,." ·re-n·a:1e > 
·es:. e'gui) 

19. Pododermatitis infecciosa ·cea:c:te:r'oides ·nodos·us) · 

·cru:s·ob'lid't'e·ri:um n·e·croph·o:r:'Ulll > 
20. Dermatofi1osis .'.~De'rmatoph:i·i us· .. congo1erisis > 
21. Cl.amidiasis 'CC!il:amjrdia: psi:ttaci) 
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22.. . Rique·tsiosis :: 

Coraz6n . acuoso (Cowdria rWlii:nantiuml 

Fiebre por mordedura de ·garrapata ·c.~clc·ettsLoi ;Pha"gocn;ophi·-

Tia_) ·¡ 
Ofta1mitis- contagiosa. ·c-coie:s·i·ota: conjunct:i:vaer 

Anap 1asmosis ·c:Arlai;>Tasma: .~> 
Eperitrozoonosis ·cE¡?er'ytl1·1.;oz·o·on .2.ili.> 
Fiebre Q ·ccoxieT1a b"tirne"t'i:O • 
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D E S A R R O L L O 

I. ELECCION DEL T~MA. 
Se p~ante6 1a necesidad de rea1izar una investfgacilSn do 

·c1.Únenta1 en torno a las enfermedades bacterianas que afectan 

a los ovirfos,_ valorando su im¡>0rtancia y· tomando en'..consider~ 

ción los diversos aspectos que 1a conformár!an. 

II. ACOPIO DE LA BIBLIOGRAF!A DEL TEMA. 
Se obtuvieron 1125 -referencias bibliografic~ de los tr~ 

baj·os P.ub1icados con respecto al tema en los ~ Veterina-­

~. de l.os aiios 19 72 a 19 85. Se obtuvieron 46.6 art!culos, a 
partir principal.mente de la Hemeroteca de la Fa_cultad.de Med,! 

cina Veterinari_a y Zootecnia de _la Universidad Nacional Autó­

noma de M~irico. De listas, l.a informaci6n de 313 pub:licaciones 

fueron incluidas en este manua1. 
Por otro lado, se obtuvieron 16 libros y 6 tesis, conte~ 

n_iendo 1~ inf.orma~i6n blisica sobre el tema, para elaborar un 
esq:-ie1eto b!sic~ del trabajo. 

III. ELABORACION DE FICHAS BIBLIOGRAFrCAS Y HEKEROGRAFICAS. 
Se :registro toda la informaci6n pub1icada en fichas b,:L -

bliogrSficas y hemerogr,ficas para·as~ tener a la mano todos 

los ·datos .para realizar· 1a 1ocaliz~ci6n rapida ·del materiá1 -

en el momento de consulta. 

IV. LECTURA RAPIDA DEL MATERIAL. 
Se realizl5· una lectura de orden exploratorio de los tex­

tos mSs import~tes, reconociendo la calidad del materia1 que 

aportar!a cada publicación. 
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V. LECTURA MINUCIOSA DE LA BIBLrOGRAFIA. 

Se real.izó una. l.ectura minucias.a da todo el. material.. 

VI. ELABORACION DE FICHAS-DE CONTE..~IDO • 

. Se el.aborar~n fichas de contenido para permitir un 'f!_­

cil. .manejo de datos., transcribiendo en· el.1as l.a informaci6n 

más ·importante obtenida a partir de l.os l.ibros y tesis., el.~ 

bor~do un _esq_uel.eto básico de info.rmación y compl.etando -­

~ste con 1a informaci~r. ~=tenid~ de los ~Sl.isis de las pu­

blicaciones real.izadas entre l.os años l.972 y lS95 acerca~­

del. tema. 

VII. REDAC_CION DEL BORRADOR DEL TRABAJO •. 

A partir de l.a información recopil.ada en las fichas de 

con.tenido, se real.izó l.a reda~ción del borrador del. traba-­

- jo. Una· vez revisado se procedio a l.a r~dacci6n final.. 

VIII •. REDACCION FINAL DEL TRABAJO 

. Se real.izó l.a redacción final del trabajo y revisión 

d_el mismo. 
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R E S U L T A D O S 
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l. BRUCEl..OSIS 

· Enfennedad :Úu:ectocontag.iosa producida por diferentes e!!_ 

pecies del g'nero Brucella, caracterizada por producir abo~ 
tos taro1os en las hembras o incremento en la mortalidad peri 

-natal. ~r1 los machos produce una epididimitis :c"n la corisi 
guiente' disminuci6n de la fertilidad en los sementales afedt!!_ 

dos- e 119 ,J,58). 

1.1 SINONIMIAS 

A 1a infecci6n producida por _!!. ovis tambi'n se le con!?_ 
ce como epididimitis infecciosa u orquitis· infecciosa (158, 

177). 

l. 2 AGE?lTE ETIOLOGICO 
La brucelosis en los ovinos es ·causada por algunos bioti 

pos de Brucella melitensis, algunos biotipos de Br\icella 
abortus y principalmente_ por Bruce·11a -~ (177 ,213,22-4) < 

1.3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 
Este grupo de microorganismos son una causa importante 

de enfermedad en todo el mundo afectando tanto a ovinos como 

al hombre. Otras especies afectadas con frecuencia son los b2 
vinos, porcinos, caprinos as! como otros animales ·silvestres 

y do~sticos, los cuales a su vez pueden estar involucrados 
dentro de la transmisi6n de.la infecci6ri (45 0119). 

Solamente los ovinos padecen la infecci6n por !!• -~ 
(33,45,119). 

1.4 MORFOLOGIA Y TINCION 

Las bacterias de1 g'nero Bruce11a, son bacilos cortos o 



cocobacilos que mi.den de o. 5 a o .• 7 .Jl!icras ·de ancho~ ·por· o:~ 
a :z micras de l.~;;; ·son .. Gr~ nf!gativos y aunque no son -­

licido resistentes, pueden resistir la decoloraciiSn con al~ -
~os &e.idos. dl!biles (incluyendo al ácido act!tico ~l o. 5\) .:i . 

excepci6n '.ie B.· ;;,~is. Son inmóvile~, no esporulan y se han 

descrito c~ps:ias'· poco df!&ar~lladas en cepiw reci~n aislai 
das o?:serv&ldol.as: con tinciones especiales (45 ,119 ,158) • 

. l. 5 CARJ'.CTERISTrCAS DE CULTIVO 
El creci~ento en medios de cultivo es lento y no es vi­

sible hasta despu~s de 48 horas de.~~cu?:~ción ª· 37ºC (45,119). 
Los cultivos primarios de'.!!~· 'ab·ort'Us y' .!!.· ~ requieren 

.de una atmGsfera de co2 al 10% para su crecimiento .{.!!,. ~-­
·tens·is crece bajo condiciones atmosféricas norma1es)(45·,119). 

Se 1:a encontrado que el agar triptosa, el agar Albimi y 

el agar tripticasa soya, ~uando se enriquecen apropiaé!amente 
:con suero o sangre, producen un crecimi.ento .satisfactorio --­
(119). 

Se recomienda el.uso de antibi6ticos .en cual.quiera de -­

l.os medios antes men·cionados con el. fin de eliminar bacterias 

contallÍ1nantes en J.a muestra, tales como po1imixina B, bácitr_!! 
cina y cicloexamida (191). 

1.6 RESISTENCIA A AGENTES Frsrcos y QUIHICOS 
La supe~ven~ia del. agente en el medio ambiente está i~ 

fl.uenciada por el nfunero iniCial de microorganismos, la temp~ 
ratura ambiente, ].a.presencia de materia org&nica, humedad~-. 
l.uz solar, pff y otros factores relacionados con-~a disponibi­

l.idad de nutrientes, 1a te~s~~n de ~x~geno y la presencia de 
otros microorganismos. La: ·srucella .!l!J!.. es destruida por el. ·c.!! 

l.or a 60°C por 10 minutos, pasteurizacit5n, pH Acido, luz di·-:­
recta, as! como por los desinfectantes comunes (45,119,25.3). 
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Gayot et ·a1. (118) probaron la actividad bact;jericidá del 

hipoélorÍto--:ie-;odio, formol y sosa c!ustica sobre'..!!• abortus 

por 10 minutos a temperatura ambiente, concluyendo que el hi­

·pocloritp de· sodi_o fué el desinfectante más activ~. 

En ·~l agua de bebida el período de supervivencia flÜctCia 

entre 5 y 114 días. Su capacidad infectante se pu~'.de mantener 

por 100 .~as en la pastura en época de invierno c:ij19,253) • 

. 1. 7 ANTIGENOS Y TOXINAS 

_!! • .2ili tiene características particulare.s: ·es. un germen 

que apare.ce siempre en fase rugosa estable y est! desprovisto 

de los antígenos de superfici;. característicos de _!!. ·abortus 

y.!!• melitensis. El antígeno R, es específico de las brucelas 

en fase rugosa, es de superficie y no produce reacciones .cru­

zadas con bruce las de fase lisa o con enterobacterias { 31). 

No se han identificado toxinas extracelalares, sin emba!: 

go, por el hecho de ·ser Gram negativ<tposee endotoxinas que · -

son de gran importancia en la patogénesis del microorganismo 

. (IJS ,235). 

1.8 EPIZOOTIOLOGIA 

Geogr~ficamente la brucelosis cawiada por !!:• .. abortus y -

.!!.· melitensis se encuentra distribuida en !reás productoras 

de ovinos de. Algeria, Marruecos, .TCinez, Etiopía, C::ongo, Kenia, 

Mozalilbique, Sud!frica, Guatemala, México, Estados· Unidos, Ho­

iarida, Francia, España, Italia, Alemania, Portugal, Yugosla-­

via, Israel, Pakist!n y Mongolia (158). 

!!.· abortus tiene una preferencia definitiva por los bov.!_ 

nos, pero bajo condiciones adecuadas el ovino puede adquirir 

la infecci6n por vía natural y mantenerla· por m!s de 110 meses 
{191). 

La asociaci6n de .!!• abortus con abortos en 1.os ovinos,_ -
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h• sido confirma.da en diferentes pa.!ses(231 1 2·73) .• 

La trans1Ídsi6n de la .!~ melitensÍs en:t.re los ovinos se.'­

realiza en forma horizontal por el contacto entre rebaños 1 -­

contrastando en una forma marcada con la mayoría de los casos 

de .!!• abortus el"\ 1os cuales se asocia la iñfección a la ei:if·er. 
medad en bovinos en la misma granja (213,273). 

··Sin embargo, Allsup <i2> no pudo demostrar la infe=ción 
con ,!!~ abortus en ovinos 1 en granjas enzoótic?-s· de bruceiosis 
bovina asociada a ._!!. abortus. 

!!_. abortus y !!.· melitensis afectan a cualquier edad, ra" 
za y sexo. Los animales eri ~as enzoót.i.cas pareceñ: tener m.§s 

.resistencía a ia-en€e:rmedad que los de áreas libres de bruce­
l.osis. ·La incidepcia aumenta durante "ios ineses en que la ges­

tació.?l se encuentra en proceso 1 d~bido a q.ue las ovejas que -
abortan excretan descargas vaginal.es y leche contaminadas, i~ 
f~ctando así a los animales_ susceptibles (45 ,158). 

. Las. fuen~es más ¡>eligrosas de. infección se encuent~an en 
el materia~. fetal después .del aborto, pero 1-'.l supervivencia -
de:J. microorganismo ·en el estiércol., orina y agila por períodos 

considerables incrementan el potencial de infección de. esta -
enferllledad (253). 

La .. epididimitis infecciosa caudada por .!!• ~·ha sido 
·diagnosticada ·en varios países como Australia, Nueva Zelandia, 

Hungría, Xugoslavia, Rusia, Sud~frica, Uruguay. Brasil, Esta­

·dos. Unidos y_ México (158 1 2:::8). 
. ·En· México e.l primer brote publicado se presentó en el E§. 

tado.de Guanaj·uato_en el afió de 1979 (238). 

En condiciones. naturales• parece ser que s·cilo los ovin·os 

son afectados por este agente ocasionando pérdidas por los ~~ 
· ~orderos abortados~ mortinatos o nacidos débiles 1 que en total 

van del 2 al 20\ con un promedio del 9\. Solo se han descrito 

ab.ortos en Nueva Zelandia y Éstados Unidos; sin embargo er e-



fecto mis serio de esta enfermedad es su repercuci6n sobre 1a 

ferti1i<;lad de 1os carneros <.1J,9,15B,201J). 
Todos 1os anima1es sexua1mente maduros proJ>abl.emente son 

susceptib1es, y 1a incidencia se incrementa .en coiisecuenci5 

con 1a edad, debido a1 curso pro1ongado, efectos ac\>mu1ativos ,, . ~· 

y exposiciones repetidas. Las hembras son susceptib1es a 1a • 

enfe"f:'lllE!dad, sin embargo 1a infecci6n natura1 presenta un cua­
dro c1!ni·co m~s espor~dico que en e1 macho (31,158). 

Parece ser que existen diferencias de sus.ceptibi1idad a 

1a infección ·por!!_. ·ovís segGn 1as razas, pero.esta diferencia 
·no ha sido bien ac1aradá (31). 

Prooab1emente e1 semen -es e1 foco de mayor ~fecci6n. ·La 

bruce1a abandona a1 carnero infectado.a través de1 semen y -­
descargas prepucia1es, penetrando a 1os anima1es susceptib1es 

a través de 1as ce:n:branas mucosas. ·La transmisi6n ocurre a -­

través de1 coito homosexua1, contaminación de .alimento o agua_ 
y e1 coi~o heterosexua1 (158). 

Durante 1a temporada en que no se rea1izan montas, 1os ·­

rebaños de carneros· se encuentran juntos, en g%-upos unisexua-
1es·. Bajo· estas- circunstancias, 1os cameros se l!IOJltan· unos a 

otros depositando e1 semen en e1 recto, en 1a: pie;t _de 1a re-­
gi6n pe~i~ea1 y en 1a 1all;,a (158). 

_También en e1 estro, lllla hembra puede ser montada varias 

veces por diferentes ardma1es, recibiendo semen de cada ~o 
de e iios (15 8) • 

E1 semen de 1os ovinos infectados s.e puede depositar en· 

e1 aiimen:to o agua y ser ingerido o inha1ado posteriormente -
por otros oviné>s C 15 8). 

1. 9 PATOGENIA 

E1 anima1 puede adquirir 1a infecci:ón en IJ formas dife-­

rentes: 
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7 A través del tracto gastrointestinal con alimento y/o·~ 
gua contamin.ados: 

-A través del aparato respiratorio con polvo o gotitas._­

contaminadas. 
'-A través del aparato genital con semen contaminado. 

-A través de la mucosa conjuntiva! con polvo o gotitas· 
contaminadas (t¡S,119,158). .. ... 

La brucela es un microorganismo intracelular facultativo 
que puede crecer y sobrevivir en ios macr6fagos y células ep.f. 

teliale.s gracias a una capa protéica protectora que forma un 

complejo con lípidos y proteínas• daiidoJe· la habilidad de re­

sistir la destrucción por anticuerpos y complemento; además, 

se ha reconocido un componente en la pared celular que contri 
buye a la supervivencia intracelular inhibiendo la digesti6n, 

as!:nismo posee un factor. de virulencia de superficie el cual 
interfiere con la capacidad bactericida del suero. Esta capa­

cidad_ le da. oportunidad de sobrevivir por grandes p ;!rÍodos e­

vadiendo ios mecanismos inmunológicos del huésped ( 119 • 333)·. 

Cuando la bacteria penetra los tejidos en un bajo ntñnero, 

se localiza en los ganglios linfáticos regionales, pez-o cuando 

los micJ:.oorganismos son numerosos no pueden ser contenidos y 
pasan al torrente circulatorio manteniendo. una bacteremia co~ 
ta durando 30 a 5.0 días. post-infecci6n (158,277). 

A través de la sangre, la bacteria penetra a todos los -
6rganos y puede establecer la infección e~ los gangiios linf_! 

ticos, bazo, hígado• cerebro, vertebras', articulaciones, ·bol­

sas sinoviaies, Gtero grivido, ubre y genitales masculinos -­
(15 8). 

Cuando penetra a la placenta, en especial en -~l Gltimo -
tercio de 1¡1 .gestación lesiona el citoplasma del epitelio co­

ri6nico, ocasionando necrosis celular¡ la bacteria penetra a 

los capilares de las vellosidades cori6nicas y se distribuye 



16 

·en 1os 6rganos fetales (119.158). 
i.~s •'~ortos • mortinatos o corderos infectados. son oca-­

sionados por 1a necrosis placentaria, que interfiere con el -
paso de compuestos y nutrimentos de la circu1ación .materna a 

1a circu1ación feta1. 10s! como e1 paso de productos de dese-­
cho de la-circulación fetal a 1a circulación materna. Todo a 

su vez. se combina con 1a infección feta1 directa (119,158). 

La preocupaci6n por el aborto ha motivado extensas inve§. 
tigaciones acerca de 1a patogénesis de las 1esiones genita1es, 

demostr~do que e1 carbohidr~to 11amado eritrito1• es un pod!;_ 

roso estimu1ante de1 crecimiento de esta bacteria, y que 1os 

ovinos. as! como ?~~as especies, tienen nive1es mucho más a:J.o 

tos en la p1acenta y en 1os genita1es mascu1inos en compara -

ci6n .a _otras especies resistentes a la bruce1osis como e1 ho!!! 
bre, 1os conejos y_ las ratas (J.19). 

Posterior a estos pasos, la oveja excreta ~~lulas bacte­

rianas a través de descargas vagina1es • 1eche l'- ocasiona1men-· 
. te orina n19 ,158). -

La infecci6n es auto1imi tante en 1a· mayor!a de 1as hem-­

bras afectadas por.!!• - abortus; a1gunas se muestran ·sero16gic~ 

mente negativas 6 meses después de abortar, presentanco una 

~esta~ión norma1 ai siguie'itte año. ocurriendo aparentemente 
una recuperaci6n espont!nea (158,273). 

Se ha descrito que ovejas infectadas experimenta1mente -

en e1 .Ci1timo cuarto de gestaci6n con A!• abortus • han parido -
corderos vivos que nacen d&biles y posteriormente.mueren (2711). 

Ha sido confirmada 1a habilidad de_!!. abortus_de invadir 

.los tejidos y estab1e_cer una infecci6n permanente y un estado 
de portador asintom&tico con excreción intermitente .del agente 
( 191). 

!!•~se encuentra en el semen de animales infectados, 

y puede tener contacto y penetrar membranas susceptib1es si-­

guiendo una diseminación similar a 1a mencionada para ~· ~-
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~ ·y .!!· me li tena.is . e 15 8). -. . 
.§;: <:iV'is. se localiza en el ep;id!dimo_~ '!!i:::!oulas seminales~ 

glSÍldulas bulbouretrales y ámpula; pero se han recuperado mi- -

cro;;,rganismos_ de sitios extrageni tales como el baz~. h!gado ~· ...;_ 

.rifi6n y ganglios linfáticos• lo que indica que la infecci6n. - -
sé puede distribuir.en todo el organismo y no solo en los 6~ -
garios genitales· (101,158). 

- .E;¡, e
0

pid!dimo p~senta lesiones bastante marcadas de 30 a -

IJS .Mas despu's .dé la exposici6n original y alrededor del d!a 
·so, .la ·mayor!a de l.as infecciones er¡ los ganglios linfáticos, -
b~zó . e h!gado desaparecen -(is 8). -

_La local.ización de la bacteria en el epid!dimo, por lo g~ 

neral· en la cola.y.unil.ateralmente, inicia una serie de cam-- -

biós en las proximidades del sitio de infección. Hay una acu- -
mulaºcrón de __ fluido en el tejido interticial. con acumul.aci6n de 

plasmocitos y: linfocitos al.rededor de l.os vasos sangu!neos. :., ,.. 

Los l.~~cocitos.; especialme~te neutr6filos junto_ con la bacte- -
·ria migrari a la luz dei epid!dimo, provocando una hiperplasia '­

de ias .células epiteliales del dueto, obstruyendo el luinen y --. 
:· formandp ~. quis:te mural. Mas.as de esperdtide~ ·se acumulan.--. ...., 
.. ,pi-6xi~as ·a ."{a ·~bst~ucci6n, éxtravasándose -al tejido intersti- -

cial. Los segmentos del ··dueto lleno de_ esperm~tides ·provocan --
. reac.ciories. · ínfl.amatorias · convirti,ndose en granulomas y, post!_ 

rior, a ·la oclusi6n completa del dueto epididimario, los conduc 

tós. _semintferos. degeneran y se atrofia el test!culo .( 31,33, 
158) • 

. L~ infe~~i6n puede persistir por IJ at\OS eai, 1511). 

El aislamiento de .!!• ~ de los testtculos. de. corderos 
infectados nacidos muertos, s_ugiere la posibilidad de una in- -

fecci6n cong,nita en corderos 1114chos (152). 

El efecto primaJ:!io de .!!• :2ti!!. sobre la oveja, es una pl~ -' 
centitis q~e ._pbstacuiiza la nútrici6n del feto a veces hasta 
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e1 punto <le causar la muerte. pero lo. m&s ec111Gn es r¡ue de 1ugar 
a· é::Orderos nacidos d'bil~s {33). · . 

· Las hembras infectadas por !• ~ en 1a temp.orada d~ .. ge§_ 
taci6n, normalmente no presentan 1a enfermedad a la siguiente 
gestaci6n (214). 

- Muhammed (214) describe no haber podido ais1ar !· ~ a -
partir de la vagina 64 d!as despul;s d! 1a infección; y de la Sé!!!. 
gre o de cualquier tejido despu~s de 98 d!as post-infecci6n. 

1.10 SIGMOS CLINICOS Y LESIONES 

Los signos cl!nicos dependen de la inml.Dlidad · de1 rebafio -
{33). 

El signo cl!nico caracter!stico en la infecci'5n por 

!• abortus y !· melitensis es el aborto, que ocurre generalme!l 
te entre el 3er y 4°m~s de gestaci6n, y en ocasiones se prese!l 
ta a t'rmirio (45). 

Don.a1d il ~·- {191) trabajando con!· abortus estimaren -
la edad de los fetos abortados entre ·120 y 1·ao "d!as. 

Entre 4 y 5 d!as antes del aborto, hasta 2 á 3 d!as des­
pui;s · se observa un incremento prome.dio de 1. 7° C en· la tempera­
tu~a corporal en la mayor!a de las ovejas {158,277). 

Se desarrollan per!odos de fiebre ondulante en los cuales. 
e"i ·anim_al se encuentra deprimido· presentando una leve ariorexl~ .• 
Adem&s del. aborto, tambi'n se pueden· presentar mortinatos y n~ 
cidos d'bi1es (158). · 

'A1gunas hembras cl.audican y presentan exudados en al.gunas 
art:icul.aciones y bol.sas sinoviales. Ocasionalmente desarro11ari 
signos nerviosos y par~l.isis, especialmente del. tren posterior 
(Ú8). 

La mortal.idad en las hembras es baja, pero p.uede ocurrir 
a causa de espondilitis, neumonía o septicemia (33,158). 

Los. machos afectados por !• ·llbortus o .!·· melitensis pue­
den presentar orquitis y neumon!a (158). 



- Con !!.• ovis, ;-1os signos pueden no des arro11arse comp1e;t,!! 
mente -si. 1a :;f;~edad no e~-t& bi'n estab1ecida (70). 

La prime;i-a reacci6n en ovinos in-fectados por~~. es 

-~l empobrecimientC? manifiesto de la calidad del semen, aanif"" 
fest&.ndose como un·a baja en la fertilidad. Poste.riormente sci 

observa un edema E! inflamaci6n de1 escroto. A la reacci6n lo­
cal 1a acompafia una reacci6n genera1, incluyendo fiebre, def­
presión y aumento·de la frecuencia respiratoria; normal.mente 
no hay variación de la libido, y 1os animales que tienen afe_: 
tados un solo epid!dimo pueden pre~entar una fertilidad nor -
mal, en cambio los que presentan una infecci6n bilateral, son 
inf,rtiles (31,33,158). 

Durante la infecci6n por·!!.· ~ se presentan abortos, -
·mortinatos o nacidos d'biles en un promedio de1 9\ (33,iS-8). 

A_ la necropsia, las lesiones nl"'as importantes provoca.das 
por !!.• ·abortus y !!.·· melitensis se localizan en el aparato ge­
nital y en el sistema esquel~tico. E1 6tero infectado se ob-­
serva turgente y edematoso o: puede haber estado gestante ó .ha­
ber abo%'.'tado recientemen'te¡; Se pueden presentar retenciones -
de partes de pi&cBntaL Las placentas· i_ntactas presentan un ·e­
dema severo de 1& membrana corioalutoidea. Algunos placento­
mas se encuentran rodeados por un exudado opaco, y 1a hemogl.2, 

bina hemoliaad& de los hematomas imparte un color caf' a1 fl~ 
ido e_dematoso dentro y al:r.dedor de los placentomas · (158). 

El aborto por !!.·· g?i!, se caracteriza por un edema re&tri!!, 
_ gido y engt'OSamiento de una part:e. de la placenta, ·aUl'\que prac­

ticamente no se puede distinguir a1guna diferencia con 1as o­
tras' bruce las e 33). 

·Los animales que presentan parl1isis c1!nica, tienen es­
pondil~tis y meningitis adyacentes & 1a m'du1a espinal. Algu­
nas cubiertas articu1ares y tendinosas se encuentran turgen -
tes, conteniendo un exceso de liquido sinovia1 y escamas de -
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exudado 0,58). 
i 

Laa Íesiones feta1es por este agente inc1uyen edema en ~ 
todos 1os _tejidos; ~a cavidad peritonea1 y p1eura1 presentan 

un exudadq serofibrinoso, e1 h1gado y e1 bazo se en~uentran -
.turgentes¿, 1os pu1mones se observan congestionados ~~·se obse!:_ 
van hemorragias abundantes en 1as superficies serosas (45,119, 
158,187);.; 

En machos, 1a 1esi6n mlls significativa causada'; por . _,,,,,_... 
Bruce11a ~·y en especia1 pór-.!_.· ~se 1oaa1iza en el. epi-

~dimo con aumento ~e tamaf'io, grosor y dureza. Todos l.os cam-. 
bios s-e 1imitan a1 contenido escr.ota1. En 1a etapa aguda se -

observa un edema inf1amatorio en-1a fascia escrota1, exudado 
en 1a tGnica vagina1 y formaci6n temprana de tejido granu1oso. 
En 1a etapa cr6nica, l.a t6nica de 1os test1cu1os se engrósa -
adquiri~~do un aspecto fibroso y se _establ.ecen adherenc:i-as ·e!! 
tre 1as mismas. La tWiica vagina1 ·se puede adherir a une o. -
varios puntos -de1 epidídimo. La parte afectada de1 epicttdimo 
est~ 1igeramente aumentada de tamafio y duro, e1 a1gunos casos 
se puede detectar un exud~do cremoso case oso , y en casos . av~ 
zados·e1 ~pidídimo est~ considerab1emente aumentado de_tulafto 
y mas firme. A1 cortar 1a superficie se encuentran l.esiones ~ 

granu1omatosas .de esperma, fibrosis y en a1gunos casos absce­
sos y focos- de mineral.izaci6n. E1 test!cu:lo se atrofia y 2as 

ves1cu1as seminal.es aumentan .de tamafio y ·est&n firmes' C 33 • 

150,1.58,17?>· 
Hay gran frecuencia e intensidad de infecci6n sobre :l.~ 

g1Sndu1as vesicu1ares, sigui6ndo1as en cuanto a intensidad e1 

epidídimo. La inf~cci6n sobre 1os test1cu1os es menos frecue!l 
te que- ~n c;tros 6rgános genita1es (101). 
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1.11. DIAGNOSTICO 
-El simp1e hecho de la presencia de una epididimitis no -

significa que e1_ agente sea una: Bruc·eila, pues otros gllrmenes 
como Actinobaci1l.us actinomycetemcomcomitans, Haemophilus· :s12l!.• 

Moraxe11a ~. Es·cherichia '.22!!.• Pasteure1la ™- y Corynebac­
·terium_ J;>s·eudot\.ibe·rcu1os·is pueden ser considerados como causa 
de epiclidimitis (31,~1,202). 

Existe una prueba bio16gica en la cual se inoculan coba~ 
yos con la muestra sospechosa, los cuales se sacrifican 3 y 6 

se~as despulls. El suero se examina en busca de anticuerpos 
y-se·cultiva e1 bazo, h!gado, gilrig1ios linfáticos regionales 
y test!culos (119). 

En ·caso de abortos, las bacterias se observan en grandes 
_números en 1as laminillas prep~radas a partir de muestras 
frescas de tejido, contenido estomacal del feto y descarg~s -
uterinas ( ~ 5) • 

Los cambios histopato16gicos' se encuentran más avi!!lzados 
en_.los ·pi.acentomas, siendo la placentitis una lesi6n comGn 
( 1.!? 8, 18:1). . 

En esta área, las.colonias de brucelas se acumulan en 1os 
espacios entré el septo maternal y la vellosidad fetal, masas 
de bacterias penetran y crecen en el citop1asma .de 1as clliulas 
epiteiiales cori6nicas. las vellosidades se encuentrclli. ~de~­
tosas Y. lo.s capi1ares pueden co~tener colonias bacterianas. -
La necrosis y'· el· desprendimiento del epitelio cori6nico puede 

ser ;muy extenso ( ls 8 >. 
En el· macho, el tejido intersticial afectado pre~enta fj.. 

brop1asia y frecuen-temente granulomas de ci!lu1as de esperma. 
La luz .del epid!.dimp puede estar par.cialmente obstrúida con·..::' 

espe:nnátides y leucocitos, pudii!ndose presentar quistes. mura..: 

les en el epitelio. Los tGbu1os seminíferos se encuentran a-­
trofiádos en diferentes grados (158). 
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La m":>ti1idad espermStica .se afepta en a1gurios anima1~s. 
Se Óbserva un incremento de cabez"as sueitas, co1as "d.obiadas o 
enl:'Oscadas, dependiendo de1 grado de ios cambios pato16gicos 
·observadoR en erepid!dimo (52). . ' 

En '.eJ. feto se· inc1uyen 1esiones de ne\Dllon!a ~U-..;>urativa 
e 181>. 

E1 cultivo b.acterio16gico de1 agen1:e es .:ma prueba ine-.,. 

qu!voca de 1a infecci6n, pero 1os resu1tados negativos no.son 
poco comunes, atin en anima1es infectados experimenta1mente ~­
( 70). 

E1 ais 1amiento se rea1iza seglln fu~ indicado ~t~riorme!!.· · 
te <v:·· ·supra características de cu1tivo). 

La identificaci6n se rea1iza con base en·sus carac1:er1s­
ticas b~oqu!micas e 31). 

La 1eche es 1a fuente más consistente de ~1iminaci6n de1 
agente¡ por 1o que se 1ogra e1 porcentaje mas a1to de" recupe-·_ 

raci6n del microorganismo que en cua1quier OtJ:'O mater~a1 O -­

f1uido. corpora1 cu1tivado. Se menciona que l!,•·'me1itensis se 
eiíinina en forma intermitente en 1a 1eche durari·te e1 2..,,y ·aer 
mes post~infecci6n (191,277); 

Se deben tomar 1as muestras feta1es de1. contenido esto-­
maca1 y tejido pu1monar, ya que 1a concentraci6n bacteriana -
general-mente es .mayor en estos sitios (119',152 ,158,187,191, 
274".,277). 

Tambit!n se deben tomar muestras de higado, coraz6n, .. bazo, 
rifí6n, contenido intestinal-, f1uido•.: toraéico. y abdominal-, as! 
como de membranas p1acentarias (119,152,187,191,274,277). 

Cuando e1 cordero muer~ 12 horas despu6s de nacido, 1os 

tejidos de e1ecci6n para e1 ais1amiento de 1a bacteria son : 
el !'l!gado, bazo y rifíones t.191). 

En 1a necropsia de 1as hembras se toman muestras de ios 

ganglios supramamarios, retrofar!ngeos y lumbares. !!.• .abortus 
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ha sido aislada de orina. .. y ·ves!;:,ula. biliar (191). 

·'Eí:i:.1os machos~·aei inte.ritan cuÍtivo~ a'partir de testí·cU:.­

los., ves:r~~las ~seminales y epiardimo; el aislamiento de .!!· 
~ a partir del semen .de animales enfermos, es el método 
más espedfico 1.e diagn6stico de este germen (119 ,158,17'1\ 
325). 

La bacteria se recupera a partir del semen entre la : 

5°a. y 7°a. semana posteriores a la inoculación experime~tal 
(52,185). 

El significado de cualquier exa.'Den serológico en las in­

feccicn·es naturales de brucelosis ovina, es difícil de evaluar 

debido a que no se puede determinar en todas las ocasiones si 
el anin1al se encuentra infectado ( 70). 

Los ~todos serológicos son las formas más sensibles pa­

ra el diagÍÍ6stico de brucelosis, pues los ar..irnales enfermos -

desarrollan t!tulos significativos entre la 2ºa •. Y 7°a. selII!! 

na después de la exposición. Cuando la infección en un rebafio 
es confirmada, los animales que resulten positivos a pruebas 

suplementarias, o un incremento en el título a pruebas est&n­

dar, deben considerarse infect.ados (185 ,191>. 

La. prueba. de aglutinaci6n con suero es uti::.izada para d~ 
tectar anticuerpos contra.!!· abortus y.!!· melitensis (14, 119. 
158,19 l. ,;l 13. 314). 

É~ist~n d.;s J2todos para llevar a cabo la prueba con SU~; 
ro sangu!neo: .el mftodo. lento o en tubo que ·es considerado c2 
mo el ~todo est&ndar y el mftodo rSpido o en .placa (119),; · 

Estac; .prueba reconoce las IgM, e IgG:Z. Es. simple y f&cil 

de estandarizar, pero no identlfica anticuerpos no aglutinan­
tes y no permite diferenciar animales no vacunados (314). 

Niveles de anticuerpos con mis de 30 U,I, (mfitodo euro-­

peo) o en su defecto 1:20 se marca como positivo (1,14,213). 

Es recomendable realizar una prueba complementaria en -­
todo suero de o.vinos muestreados para evaluaci6n de brucelo--



sis, ya. que l.os. t!tul.os agl.utinantes decreéen ·en infecciones 

cr6nicas e :19 :1). 

El. empl.eo de 1a prueba .de fijaci6n de compl.emento (PFC) 
estli mt1y general.izado para e1 diagn6stico de infecciones por 

Bruce·11~ ·~, pero es un poco m~s complicada que- l.a prueba -

de agl.utinaci6n (1, 14, 60, Gi,:119,185,191,219,325). 

La. PFC, reconóce 1as IgG e IgM, permite encontrar anti.;.. 

cuerpos: no ag1utinantes e identificar animal.es vácunados .C314). 

La rea1izaci6n de 1a PFC puede incrementar 1a eficiencia 

en el. ~agn6stico de brucel.osis crónica ~n .ovinos cuando dejan 
de dar reacci.ones posi-<::ivas a las. pruebas de aglutinaci!Sn --- . 

(:1:19 ,191). 

Los t!tul.os de FC se encuentran altos de ~ a 6 semanas -

antes del. parto en hembras que presentan fetos o p1acentas a­
fectadas, 1os t!tu1os caen r:!lpidamente despui!s del. parto, pe­

ro persisten a nivel.es bajos, estos se mantienen hasta··s me-­

ses y al.gunos continuan hasta 3 años postparto (152). 

En rebaños en 1os que se vacuna contra -ª.• ~ se ha. ex­

perimentado dificul.tad para distinguir entz-e t!tul.os infecci.2 
·sos- y postvacuna1es con esta ·prueba C 152) ~ 

Se conoce qu!!· e·sta prueba da fa1sos .positivos como fa1sos 

negativos en ciertos . casos , y se ha encontrado que pueden ha-­

ber mas fa1sos positivos que fa1sos negativos, pa:rtical.a:rmente 

en animal.es con. t!tul.os muy bajos (224,288,321). 

Reacciones cruzadas por _t!tul.os bajos dados por .e1 suero 

anti-Histophi1us ~ y e1 suero ant{-Actinobacl11us seminis 

con ant!genos de· .!• ~ pueden ser 1a posibl.e exp1icaci6n de 

al.gunas :reacciones fa1sas positivas con 1a PFC en 1a bruce1o­
sis ovina (254). 

La PFC puede ser usada con sueros anticomp1ementarios o 

hemo1izados (152). 

Una ~ijaci6n precisa a 1:40 se considera positiva, y so~ 
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pechosa·Wla fijaci6n a 1:20 para:!.· ovis (.1 ... 152). 

L- hembras inf'ectadas por ,!.: ~:ll;~n:~·is p:rod~cen trtü-- · 
loa aglutinantes medibles·desde el d!a_lO. al 18 postinfecciSn 
y la. anticuerpos para la PFC se detectan tan temprano como 

10· d!as. (277>~, 
A pesar de las·varientes en los resultados que presenta 

dicha prueba, _esta t'cnica es lo suficientemente confiable y 

ha sido adaptada en muchos pa!ses en los· progr;nnas de ~rradi­
caci6n de la brucelosis ovina (31,22 .. ) • 

. , La· tlcnica de pruebas de inmunoab~or•rencia enzim:itica 
CELISA}, es ot~a t'cnica que puede detectar anticuerpos en el 

suero de . los ovin?s inf'ectadqs ( 6 o • is 8 ;2 32 > • 
-_La prueba de ELrSA es m&s sensible, proporcionando resu,! 

tad~s m&s confiables con anticue:J>OS espec!ficos de!!.• ~­
_que. la PFC (60,288). 

La prueba de ELISA presenta las siguientes ventajas so-­
bre :l.a PFC: 

-Es un ~todo directo de identificaci6n de anticuerpos - . 
espe~!ficos y no· un llllSto.do indirecto como lo es la PFC. 

· · :· ~Es. m&s·: i;i.ensible que la PFC, y por _lo tanto tiene un po­
tencial para detectar. animales infectados que de otra forma 
no se .J.o'grar!a ·eón ia 'PFC. 

· -El conjugado anticüerp0Aenzi1114 empleado est& en· posibi·­

lidad de detectar cualquier clase de anticuerpos en los ovi-­
nos .·y otros rumiantes• en comparaciSn con ·-l.a PFC que so lamen­

·.te detecta anticuerpos del tipo IgG1 y menos exactos IgM. 

-Puede leer menos cantidad de anticuerpo que la PFC, ad~ 

ml& no requiere inac1:ivaci6n del suero (260,288,33 .. ). 

En contra de la prueba se encuentra· el factor de la nec_!! 
si dad de una placa de lectura que es cara• y el c&lculo de 
los resultados~ que es m!s complejo ( 33 .. ). 

Otra alterna~iva en los procedimiento9 de diagnSsti~o es 
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la inmunofluorescencia (60 • 70 ,119 ,2 88). 

Esta·· prueba aporta esencialmente los mismos résu1tados 

que la PFC, ofreciendo una alternativa con las v~ntajas de -­
simplici'dad de la prueba y un antfgeno f&o;:,il de preparar,ade­
mS.s de mo,;trar una buena estabilidad en ~1 almacenamiento (70). 

La prueba del anillo en leche es una vari'able de 1a pru~ 
ba .de. ag1utinaci6n que se realiza· con leche de animales. sosp~ 
chosos a la ir.fecci6n. Reconoce las rgM, rgA e rgG. Puede uti 
1izarse para estudiar grandes vo1Gmenes de leche.mezclad~ 
(119 ,2 31. 3111). 

Esta prueba no es tan confiable para det~ctar ~vej~ in­
fectadas por !!· melitensis y ál parecer no es tan Gti1 como -
lo es en la espe~ie bovina (l)'. 

La reacci6n positiva se manifiesta por ag1utinaci6n del 
ant!~e~o que suele caer al fondo del tubo, dejando blanca 1a 
columna di!' leche; pero a1gunas veces el. ant!geno aglutinado. 

si.ibe a 1a superficie formando un anillo,. o_ en ocasiones qu~--, 
dan dieperaos en la coli.imna de leche grumos· de ant!geno · ag1Ú­
tinado (11l). 

La Ínmunodifus·.Í6n en gel; es. e1 .Stodo ipb simple pero. -
" menos sensible en la detecci6n de antic~rpos contra .!!· ~­

(14,61,.7.0). 
Otras alternativas en los procedimientos de diagn6stico 

han sido investigadas, incluyendo la hemoaglutinaci6n indi--­
recta y pruebas de respuesta al,rgica' (288). 

1.12 rRATAMrENTO 
En t'rminos generales no se lleva a cabo terapSutica al­

guna en esta enfermedad. La amplia distribuci6n del microorq 
n.ismo en el cuerpo y su capacidad Í>.ara sobrevivir dentro de ·­

la c'lula,. hacen ineficaces las formas actuales de quimioter~ 
pia (33,119~158). 
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.En .estados tempranos de inf'ecci6n • en anilna_les de un al­
to valor. ia admÍ~:Íst~aci6n diaria de 800 mg de clortetrac:d­
clina y 1 g de .sulfato de dih1droestreptomicina durante 3 se­

manas puede mejorar la calidad del semen y eliminar 1a inf'eic­
ci6n,- teniendo sie,_mpre en mente el a1to costo del tratamien~­
to (33,119 9 158). 

Los intentos :para tratar los .casos cr6nicos. caracteriza:_ 
-~· dos por degeneraci.6n testicular. probablemente no brinden re­

sultados favorables (119). 

1.13 CONTROL Y'PREVENCION 
Las bases generales para el control y la prevenci6n de.­

la brucelosis, son: 1a identif'icaci6n y eliminaci6n de los a­
nimales afectados, complementando con programas de vacunaci6n 
con el prop6si to de incrementar la· ro!!sistencia .a -ia infecci6n 
natural. Para el adecuado control, se hace necesario poseer. -
procedimientos de ~agn6stico efectivos; los ~todos comunme,!l 
te uti~izados son: el.examen c!.!nico de los carneros, examen 
bacte_rié>l6g,ico del semen y fijaci6rl de complemento con suero 
sangu!neó e 45. 70,119,15 8,185 ,20 ... 325). . . . . 

Los veterinarios involucrados en probar.animales paz,a.•-
el diagn6stico ~e bruce1osis,_no deben quedar en una simple -
recolecci6n_ de sangre y· enviarla al laboratorio, interpretan­
do los resultados eón base en la PFc.- Estos resultados deben. 

" ser considerados como un auxilio en el diagn6stico, conjug&n-'. 
dolo con 1a historia cU'.nica, examen. bacteriol6gico de selllen 

y 6rganos para as! dictaminar finalmente el diagn6~tico def'i• 
nitivo (221¡). 

Se deben separar los ovinos. j6venes de los ovinos adu1-.­
tos potencialmente inf'ectados •. Se debe identificar. aislar.o 
eliminar ·a todo anima1 con inf'ecci6n clínica o _subclfnica, -­
muestrear nuevamente al rebafio con 1 6 2 meses ~e intervalo 
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.1: 
hasta que} la tasa de reactores po&it:i:vos. sea meno• ~l 1\, . ..,-­
transferir a los ovinos libres a un ambiente no ·contaminado -
realizando' tin examen citn·i·co anua1 y en caso. de 
tores·p~s:ttivos se repetir& el prográlr.a (l.58)~· 

Tamb~'n es importante destacar 1a creaci6n 

a;>arecer rea.s, 

de •m programa · 
., :; . " 

de yacunaci6n ··y revacunaci6n, asf 
libre de Ínfecci6n en todo animal 

Cl5 'l>. 

como de aseg_urar ~1 estado 
nuevo que entre a~ rebafio 

!.a vacuna emp1eada contra: !!• -~ en la mayor!a de las 2. 
casio~es, consiste en la inoculaci6n. t'inica a ovinos j6venes 

.C1' a ·5 meses de edad) con una combinación de cepas de ~· ~ 
muertas en una base coadyuvante, y !!• áb'ortus cepa 19, la 
cual. ;.roduce. un 80\ de inmunidad contra un desafío artificial 
(33,101,158,205) • 

. Aunque se produce un alto grado de inmunidad duradera, ~ 
·1a •.racun;;1. presenta algunos inconvenientes: si es utilizada d~ 
ranté la 'poca de apareamiento, es· probable que disminuya la· 
fecundidad. Uri alto t!tulo de anticuerpos contra: B.' ovis de~ 
cubÍ.erto por' la prueb~ de aglutinaci6n en tubo pe;siste por -
:a a1\~s, pudiendo crear. conf'usú;~ diagn6stica y dificultad du­

rante la erradicaci6n (101,158). 

Pueden darse lócalizaciones de la cepa vacuna~ en el ap~ 
rato genital: con eliminaci6n de la mis.roa po%' el semen· durante 
per!cidos de tiempo prolongados e ~:l). 

Entre :10 y 2 O d!as posteriores ·a la vacunaci6n, se han -
registrado brotes. graves· de osteomielitis; observando en los 
animales cojeras y debilidad en una o en las cuatro extremid~ 
~s (158). 

La claudicaci6n se puede presentar hasta en el 75\ de los 
anima1es; adem&s se han presentado formaci6nes de abscesos en 
el sitio de inoculaci6n (326). 

Las lesiones se restringen a la ep!fiois distal del ra--
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dio o de ia·tibi·ci,~ recuperandÓ. en e:l _75\ de ·l~·S· casos· . .!!.:-:'·~~:·.~-:··· 

~cepa 19-a partir de las lesi'ones epifisiarim¡ __ .(~26) •. 
Si solar.ente se ut:i:liza la bacterina ·de· !·· :ovis con coad 

yuvante, aunque· ha demostrado aportar una buena ;:::;;eccilSn'., : 
se hace ~ecesaria una reinmunizacilSn CHll). 

Mc.Gow,an ~ '.!!.• (205) demostraron que _2 inoculaciones- con 
la bacterina brindan una protecci6n d~ ss.si, mientras que .3 
inoculiilciones brindan una pro!ecci6n de 61. 2\; la aplicaci6n 
slmul tAnea de - la bacterina y la cepa 19 de !· ·abortus -brindan 

una inm\Jnidad del 80\. 
En orden de establecer y mantener los m!s altos niveles 

de protecci6n con~a la infecci6n por !.• ~. se recomienda -
que _todos los carneros se inmunicen con 2 aplicaciones de ba,2 
teri~a por v!a subcut&riea, aplicando la 2°a. dosis 3 a 6 sem~ 
nil,s posterior a la pr~mera, y aplica."ldo un refuerzo anual .an.:­
tes de la ~poca de empadre. Se ha descrito que la bacterina ~ 
plicada por v!a subcutSnea en 2_ doeis puede dejar-un alto po~ 
_cen_t_aj~,,-(60~) de ccu'nevüs. con ab_scesos abiertos en el· sitio 
de inocula~6n (153 0 158,201J~20S)'. 

--Este producto ·eleva los antic•lerpos contra B. ovis inte~ 
firiend~ con e1: son-deo sero16gico subsecue~te '101>-.--.-

La va~una _de .!!· •litens·is cepa Rev. 1 ofr.eé:e W'l& exce­
lente inmunid-ad con-tra-·la B. melitensis en hembrás; as! como 
i:u;a sola aplicaci6n ~-1 destete 'a los carneros, aporta ~a 

. . . ·- . 

excelente protecci6n contr& .!!.·· ~· -La_ vacuna p_arece· ser se-
gura puesto qu~ no se hari recuperado cepas Rev. 1 a partir -­
de los animales vacunados· (31,100,101). 

•No se desarrolla un incremento en el t!tulo de anticuer:­

pos de !.• -2ti.! oor lo que e~ la medida prof'il&ctica mls ade..:..; 
cuada y sencilla para hacer frente a esta inr~ccilSn; pero los 
anticuerpos póstvacunales pueden interferir en el diagn6stico 

de!.• niel'itensis (31 1 100,101). 
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Loa . oarneroa .. deben v&CUn.-rse. a. la edad de .. a ,.; meaea. _por 
vfa ~u'f.'c~t!neá con··a.s X 108 Jli:i:croox-gani~moa vi.'~lea (10il. 

En h~mbras 'WHl. vacunaciSn. por vfa c~nj~t.iv_-l: cÓn l ... X 

10 8 Revl l (2 gotas de 30 u:icro1it~s> a los .. melt4s y una 
revacun~~6n 6. meses despu&s por ~a: conjuntival ~O?l 2.·9 X 
~ci 8 Rev.'1.aporta :una protécci6n igual o hasta mejor que la~ 

·¡,ortaé!a por vfa· subcutAnea Cioo>. 
·Se administra a los .. meses de edad,·y al recibir la ~e­

:vácunaci6n (10 meses de edad) por l.o. general. ya .han sido mon­
tadas y se encuentran gestantes (100). 

L·a· adÍninistraci6n. de la vacuna por v!a conjuntival ~s .r! 
cil. y confiable, la revacuiaci6n puede ser.aplicada con segu­
ridad ya que no se producen abortos ni excreci6n de la cepa -
vacunal (100). 

Se debe conside'rar el estado de portador asintom!tico .,..­

por l~s impl~cacione~ epizootio16gicas ~entro de los progra-­
mas de ·control y erradicaci6n (191). 

Se recomienda que en los lugares .en donde el empadre no 
e~ estacional, 'un de·scanso· sexual de las hembras infecitadas -
·por:!,•"~ de un· mínimo de .. mes·es; fo~o parte, del· pro-­

grama de control y erradicaci6n C2i .. >. 

1.1 .. ASPECTOS DE SALUD PUBLJ:CA 
El hombre es suseeptib1e a la infecci6n por este microo!:_ 

. ganismo¡ la incidencia depende de las con~ciónes llJllbientales 
(IJS). 

E·l. s!ndrome. de fiebre ond~ante. puede ser producldo POS' 
!_.· ·abortús o e.· 'Jlie'l:i .. t:e·ne·is. Con respecto a e.· ·ovis' existe un 
reporte de una-encuesta sel'ol6gica en el ·are; ·d;x;:r.aJlhstan, 

Rwria en el cual el 8\. de loe pastores, 6\ de los granjeros y 
1\ de los estudiantes de veterinaria ten!an anticuerpos con -

tra !!.• ~ en el suero (119). 
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i.a' mayor!a ·de 1as infecciones se deben mas .bien a: !.·-· 
me1itensis ·y 1uego a.!.• abortus debido a la ingesti6n de 1~,. 

che cruda ·o a la ingeati6n de ciertos quesos preparados con 
·esta ·1eche :c119>.. · 

Se ha señala<io como· evidencia el· incremento a la expo­
sici6n ocupacional, pasand~ as! a un· segundo t~rmino la in..:.·· 

fecci6n por v!a oral (58). 
Al· principio de la fase aguda de la enfermedad el · indf 

vid\Í.o presenta ·postraci6n, mi.astenia y elevaci6n diaria: de 
la te~peratura corporal por la tarde y noche as! como esca­
iÓfriós y. sudores nocturnos durante los cuales la fiebre d~ 

.. sap~ce para volver a presentarse al d!s siguiente. Debido 
a estas. variaci·ones en la curva de temperatura, se le cono..:. 
ce como fiebre ondulante (119 >. 
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2. CAMPl:LOElACTERI:OSI:S 
Enfermedad infectocontagiosa caracterizada por abortos 

tardÍ.°s • ~ortinat?s y nilcidos dgbil.es; producida por el: ·campy­
·1ob·a:cter 'fetus ssp.· ~ C29,1S8). 

2. 1 SINONUU:AS 
Tambign se l.e conoce como aborto vibri6nico, vibriosis o 

aborto e~zootico ovin_o (89 ,201) • 

. Anteriormente se pens6 que l.a bacte:o=-ia pertenec!a al. gl!n~ 
ro vibrio y así se mantuvo durante muchos· años• posteriormente 
fu~ cl.asificada dentro del. grupo Ca:mpy1obacter aunque el t&rm.f. 
no vibriosis se sigue apl.icando a 1a enfermedad (119). 

2.2-AGENTE ETIOLOGICO 
La campi1obacteriosis es producida por el. campyl.obacter -

~ subespecie ~ Cantes Ca:mpyl.oba:cter ~. in·te·s·tinalis) 

serotipo c. TambHin se ha invo1ucrado al. ~--~ :j'e'juni (S7 • 
s a,:i.os ,119 ,is e ,2eo>. 

2. 3 DISTRIBUCION .. EN LÁ NATURALEZA -
El. S· ~ !!.!!!!t se encuentra distribuido mundial.mente y 

se l.e conoce como causante de abortos en· los ovinos· desde hace 
m'8 de SO afios. Los serotipos A y B tienen su h~itat en el. ·i!l 
tes tino de mamíferos y aves (45 ,S7.,119). 

2.4 HORFOLOGIA Y .TINCION 
Es una bacteria· Gram negatj va, p1eom6rfica curva o cocoi­

de a l.a que se l.e ha descrito con forma de "S" o apariencia de 
gaviota vol.ando. Mide de o.os a _0.2 micras de ancho por o.s a 

5 'micras de 1argo. Son m6vi1es, presentan un f1age1o polar y -

pueden presentar f1age1os bipol.ares. No tienen c!psula y no -­
forman esporas (45,57,119,1S8). 
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2.5 CARACTE~rsTICAS DE CULTIVO 
La ·bacteria crece en agar suero, agar s~gre ;· agar thiol.,; 

qer. coraz6n:_cistina y ;sgar infusi6n cerebro-coraz6n~ Pueden ~ 
ftadirse antibi6tic~os c~o la novobi.ocina,_ bacitracin·a, cicio-'­
examida y polimixina B para inhibir el creéi.miento de bacte. -­
rias contaminantes. permitiendo el desarrollo dt! c.· "fetus• fe.,.--

:·t:us. <45 ,86 ~l19 ,158). · . - --- -

El microorganismo es microaerof!lico~ pues requiere ten-­

sienes reducidas de 02'.• lo cual se obtiene proporcionando una 
ati:nósfera.de lOt de C02 , 87.5\ de N2 y una temperatura de 37°C 
durante 118 ·a 72 ·hopas, e inclusive hasta 5 .U:as~· Una vez des~ 

rrolladas .las colonias est_as se observan lisas, circulares, de 
· .coior azulado ·y. con un . dilimetro de 1 a 3 ::un;. al principio -pue­

.dén ser translÍl.~idas, pero. mSs ~delante se tornan- opac'!ª• Cre-­
cep a 25 y ·37°C, pero:no_lo hacen a 112.ºC (29 1 1J5~57 1 8S 1 l;L9,l58)." 

· 2.6 RESISTENCIA A AGENTES FISIC:OS Y QUIMICOS 

Los_ micro9rgariism0s scin sensibles· a la desecaci6n, a la 
·luz solar .y ~ los desinfectantes comunes. Sobre~iven ·en el _sú_!!. 

· ·· 10 o ·esti4h•col por l(). '!! 20 d!as ~ si las condiciones· ambientales· 
'ies 'son: favo~.ibi~~ CÜ,158). 

Sqn relativamente susceptibles a la tell)peratura siendo de!!, . 
'ir.uiaos-por l~-exposici6n a 60°C durante 5 minutos (45,158) • 

. 2. 7 ANTIGENÓS y TOXINAS . . 

_Q. ·feti:i9· fetus, presenta ant!genos "O" Csom,ticos) termoe"!!. 
· t~les ·;y ·ant~genos n~n (flagelares)~ tambi'n presenta ant~genos 
· ¡¡Írot,icoi;_ .termol&biles ·superficiales :,que enmascaran a las ant!-· 
genes "O" subyacentes (119). . 

Las cepas pueden· pertenecer á los. serotipos A,B o C (119). 
No se descri~e ningGrl t¡po de toXina, sin emba~go por el 

hechó "de. ser Gram negativo, posee ;,ndoto"xinas, las cuales.son 



de gran im¡>.ortancia en la patogbesis del microorganismo (2 3S • 
333). 

2.8 EPIZOOTIOLÓGIA 
La cair.pi1obacteri0sis ovina se presenta en pa!ses como I~ 

1andia, Inglaterra, Escandinavia, Holanda, Rusia, H\.Ulgr!a, 
Grecia, IrSn 0 Nueva Zelandia, Ecuador y Estados Unidos. En ~- · 
xico se inform6 del primer caso en 1980 (158,201). 

Se sabe que el microorganismo provoca abortos• mortinatos. 
y nacimiento de corderos d~biles,. presentandose en cua1quier -
raza de hembrl'!I gestante;· las hembras son susceptib1es· en·e1 

Último tercio de gestaci6n y especialmente en el Gltimo.mes -­
(!T5,53,BB,1SB). 

El ovino muestra \.Ula marcada resistencia a 1a infecci6n' -
en los primeros meses- de embarazo, y se ha demostradó que cu~ 
do se infecta a 1os animales antes del seg\.Uldo o tercer mes dé 

gestaci.6n .. no se pr.esenta el áborto;solamente durante· 10s 6].t,i 
mos estad!os ~é ges:taci6n la· infecci6n per~iste y provoca el.~ 
borto (IJ5). · 

La- infecci6n -en ovinos no es una enfermedad ven6rea y a 
diferencia de los bovinos, los .carneros ~o juegan uii papei im­

portante en e1 desarrollo de esta.enfermedad (IJS,65). 
Las hembras que abortaron ·y·· 1os animal:es que tuvi~ron co!l 

tacto ,dire<:)to con .e1· .microorganismo durante el. brote 0 no abor­
t,arSn en la siguiente gestaci6n, ya que los animales desarro -
11~'1 inmunidad C IJS, 15 8). 

Las hembras gestantes susceptibles pueden adquirir la in­
fecci6D por e1 contacto con hembras que abortaron a trav's de 
la i.ngesti.6n de material contaminado (6S). 

Entre las temporadas de gestaci6n • e1 microorganismo res!, 
de en la ves!cula biliar e intes.tino de portadores asint0111&1ri• 
cos, los cuales excretan al agente al medio ambiente (65 ,158). 
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La transmisi6n del· microorganismo entre rebaflos se lleva 

a cabo a travlls d~i m?vimiento de animales portadores• equipo 
contaminado, pers.onas, as! como aves entre las que s~ mencionan 
a los. po11os; pavos• cuervos• urracas y gorriones• quienes 1:> 
transladas de animélles infectados a animales susceptibles. S,in 
embargo, el borregÓ actúa como un· foco primario de infección·­

(45 .6~ .is a>. 
La :enfermedad estS.. asociada generalmente a climas frios, 

o ~ los mese frios del afio; tambilin se asocia con 1a primave-- . 
ra, ~poca de programaci6n. de partos (86 ,15S). 

Se ha demostrado que s_.· ~~procedente de heces -
de bovinos es pat6geno para la oveja (65). 

2.9 PATO.GENIA 
L~ bacteria penetra a la hembra susceptible por·v!a oral 

a trav~s .del. alimento o agua contaminada. Tambi~n puede pene -
trar cu.ando. lamen o huelen los fetos o placetitas contaminados 

• (33 .. 119 .. ·158)_. 
, . El '¡nicroorganismo penetra por las tonsilas, o a trav&s del 

t~acto g~~tro.Í.ntéstinal. atravesando la mucosa en un punto desc,g, 

nocido y establece una bacteremia que persiste por i.ina a. dos -
·semanas. i.il sangre transporta ·a la bacteria a1 6te'rc:i''grlvido· -
induciendo ·.una infección en .1os placentomas. La bacteria atra­

·Viesa· l~ p¡u-ed de .1os capilares .maternos y penetra en el cito­
.plasma de lás c6lulas. del epitelio cori6nico; finalmente eritra 
a la circu1aci6n fetal (119 9 158). 

Los. fJteros más severamente· infectados abor-tari el feto d~ 
fiado niueJi.to o\ dGbil. Algunas hembras mueren ·á causa de la re -
ten.ci6ri del fe.to muerto y peritonitis. La ini'ección no perman!!_ 

ce en .el.tracto genital de las hembras que se r-ecúperan. Duran, 
te y rlespu&s dél aborto• algunas bacterias se localizan en la 

ves1cula biliar .. por lo que el animal se convierte en un port~ 
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.dor asintomíitico (6~,119) •. 

E1 ai~1amiento de1 agente·en corderos de 2 semanas de edad 
sugiere que ia infecci6n intrauterina puede 11evar a un estado 
de portador asintomíitico (86). 

2.10 SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 
Después de un per!odo de incubaci6n de 1 a 3 semanas, 1as 

hembran en el 61.timo tercio de 1a gestaci6n abortan, paren mo!:'. 
tinatos o nacidos débil.es e l.19). 

Al. principio, el·porcentaje de abor-::os .es b'ajo; pero des­
pué~ de una semana se Íncre~enta rapidamente, llegando hasta -
el. 70\. Aproximadamente e1 5\ de 1as ovejas afectadas mueren. 
La mayorfa de'1as hembras no muestran signos antes de abortar, 
aunque a1gunos anima1es presentan_ una descarga vaginá1 antes y 
después del aborto. La mayor!a de 1as hembras se recuperan ríi~ 

· P.idamente. Los <:lbortos pueden continuar por varias semanas 
e 1.1s ,is 0>. 

Los cambios· pato1ógicos observados en l.a infecci6n se loe~ 
1izan principa1mente ·en e1 -Gtero, 1a p1acenta y el feto (119)-. 

·A l.a- necropsia, 1as· hembras' muertas présentan metri tis a­
guda y frecuentemente se encuentran fetos en descomposici6n. -
Los f1uidos uterinos pueden pasar a.través de. perforáci0nesn~ 
cr6ticas .de 1a pared, hacia 1a cavidad abdominal• Las p1acen-­
tas, as1 comó 1a pared uterina se observan edematosas con ii -­
reas 'hiper~mi.c1fil e ~5, 119 ,15 8). 

A1gunos cotiledones muestran un color amari1l.o a rosa, se 
observan· aumentados de ·tamaf\o y ne_cr6ticos. !..as lesiones tem-­
pranas de 1os coti1edimes, se observan en 1a periferia (lt5 ,86 :>. 

Los fetos ·abortados presentan edema subcutSneo por 1a 
acumu1aci6n de f1uidos sangu!neos en·tre 1a pie1 y 1os mGscu;a.-. 
Las cavidades p1eura1, peri tonea1 y pe:í.•ic,rdica pueden conte-­
ner 1!quido serohem,tico pudiéndose observar fibrina en 1a ca-
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.vidad abdominal· (115,86 ,.1.19 ,1sa.-201_,2.15 >. 
Se observan heniorrag~:as petequiales en las superficies S.!!, 

rosas y contenido áb.omasal de consisténc.:i:a mucoide y de color 
. rojizo C lf5 , 86 ) • 

Se. observan focos n~cr6ticos en el h1gado en forma de ro­
. s~ta,· e.levados y de color_ .. ~ari11o a ~aránjado p&lido co~ una 
depresi6n central de color·cafl§ rojizo C!t5,119,158,;201,215) •. 

2 •• ·11, DIAGNOSTICO 

La .. campilobacterios;i.s se diagnostica con la evidencia de 
los. signos. clínicos, lesiones y hallazgos de laboratorio. La -
enfermedad se diferencía de otras enfermedades abortivas como 
·listeriosis, brucelosis y clamidiasis (45,151,15_8). 

·0n dia.gn6stico positivo requiere de la identificaci6n del. 

agente en los tejidos infectados. Se le puede descubrir con -
. facilidad en frotis. de .exudado ute~inci, cotiledones y conteni­

.. do g&strico fetal. tefiidos con .Gienisa, Gram o en el microscopio 
de campo ob;curo, ·abservbdos~ la morfología y movimientos ca­
racterí~tic~s ·(lf5 ,119 ,15 8). 

Los cambios his.topato16gicos se concentran eri la zona de 
los piaéen:tomas·. La· pared presenta una artereolitis·, necrosis 

·e. infiltraci6n linfocitaria. Las bacte~ias son abundantes en -
la.· sangre extravasada en las lagunas (158). 

El cultivo se realiza a partir.del contenido e~tomacal y 

6r:g~ÓS. visc~Íera~es del feto ·c11s ,es ,88 ~158,197 ,215>. 

Cuando· eJ feto muestra signo~ de descomposici6n, las ---­
muestras deben tomarse d.e la mdula osea ( lf5). 

Laaplicaci6n de pruebas' de seroaglutinaci6n, ha. demostra­

do ser .un matodo poco confiabl~ para el diagn6stico de animales 
infectados debido a que los títulos ª'ricos son muv v~ri~bleA, 
Se puede real.izar la prueba de aglut.inl!-::i.6n con mo<!O vaginal_. 
Ta111bién se p~ede realizar la prueba de hemoaglutinaci6n indi--



38 

recta, 1a cua1 pare.ce 11.er JD!s confiab1e que 1a prueba .. anterior 
(IJS). 

2 .12 TRA~Ar1IENTO 
Varias. investigaciones han demostrado que ese posible re·di! 

cir la tasa de abortos éon el uso d~ antibi6ticos como ·la cl'o,!: 
tetraciclina en una dosis 'de 6 a 11 ·mg/Jcg por v!a intramuscu-..: 

.lar o endovenosa. Tambi,n· se menciona que ~· ~ :!!!!!!, es -­
sensible a la estreptomicina utilizabdo'io m~/kg por v!a in-­
tramuscuiar,cada 12 horas por 3 días. Es. resistente a la baci­
tracína y a la polimixina CliS,ll9,lSl,158) •. 

2.13 CONTROL Y PREVENCION 
La eficiencia en las medidas para el control ·de' c.· 'fetus · 
~ son diftciles de es.tablecer, por la. naturaleza ;sportldi~ 
ca. de los brotes de abortos. Se su¡>one que .los animales desa­
rrólian ·una inmunidad protectora posterior á la infecci6n, 
pero esta inmunidad establecida contra un se:rotipo,· no. t!ls efec · 
ti va contra serotipos .heter61ogos (29).. -' .·:.:. ·:·: .<. ·· ... · - : 

.. se ha d~mo.strado que los antígenos termol'1>i.les son :i,~Pº!:. 
tan tes en la inducci6n de una respuesta protectora inm~e ~ sin. 
embargo• las l:/acterias de este g'nero m~tan. col1tinualnente su~~ 
ant!genos de pared (29,IJS,119,lSl) •. 

Las hembras que ilbortan deben ser aisl~das· h'asta que ·ce-­
··aen 1ás descargas. uterinas, posteriormente pti9'deh;:·re:gre~ar a1 

rebafto teniendo una gestaci&n no:nilal a la siguiente"temporada 

. (IJS ,158). 
To.das las placentas y animales mue.rtos se deben incine..., 

o eríterr~r cubri,ndolos con cal vi~a. Los locales se deben. de;.. 
. sinfectar con componentes cres~licos al 2' (158). 

Es importante no introducir animales susceptibles a un r~ 
b~fiQ.. infectado ( i.s >. : .. ··· ·: -



Existen bact•Pii:ias que son e.fect! vas en J.a inmunizaci6n ·; -­
contra la campilob~ct6t-iosis. Cuando-se aplican antes del enipa 
dre, se obtie~.; una buen'a inm'l.Ulizad6n (119,126,158)~· -

De cualquier Diodo• 1a enfermedad es espor&dica • justifi<~l:!!, 
dose· solo en raras _.ocasiones el llevar a cab_o una rutina de -v~ 
cunación (12.6 0 158). . _ 

L~;:~f,~~unidad cooferida por' l.a vacuna es espec!fica para·::-
cada Serotipo 0 por lo que deberSn usarse vacunas pol.ivalentes 
que c0ntengan·1oé diversos ant!genos termo14bi1es C1i9>~ 

. Hay cuando menos 2 patr&ies epidemio16gicos ·que influyen 
en 1a ~fÍcaci~ de 1a vacunaci5n durante la gestaci6n. Uno es -
cuando l.a infecci6n se introduce por primera vez a-un rebafto-­
por un animal que aborta. Los otros animales se exponen a l.a 
infecc_i6n con el producto contaminado del aborto; el otro pa'4;~ 
tr6n ·ocurre cuando l.a infeccl6n ya se ha diseminado .en todo el 
:l'ebaño arites de darse a conocer por 1a presentaci6n de abortos. 
I..o mls probabl.e -es que en el. c'asÍipo se -pre~ente una combina_cl6n . 
de estas dos caracter!sticas (126). 

A1 real.izar 1a vacurlaci&t cuando se presenta un.indicador 
de la infecci6n (abortos>.. se obtiene un grado significativo -
de protecci6n. La vacunaci6n d-p~s de 1a infecci6n pero an-- -
tes de que se presenten 1os ~ortos, brinda ~. íaejor.p!'otec;_'­
ci6n, por 1o tánto~ mientras m&s pronto- se real.ice 1a vai:una-­
cl6n . en un rebafto en el cual se ha diagnosticado la enfermedad. 
1a inmunizacl'6n ser& ds efectiva <126). . . 

2.11t ASPECTOS DE SAWD PUBLICA 

En aftos recientes se ha demostrado la asociaci~n de _este. 
agente con enteritis agudas en humanos• por 1o que .la enfe~-­

dad ha adquirido una imÍ>ortancia zoon6tica•. La ba°'eria tamb~'n 
ha sido aislada en casos de septicemias en personas inmunosupri_ 

.midas (57,88 9 ll.9). 



3. LI:STEIUOSis 
Enfermedad infecciosa 

caracterizada· genera:lmente 
septicemia\ (151) ~ 

) 

3.1 SINONIMIAS 

causadá pot' 'Li:a'te:t<j,a mor1cicytogene.s , 

por meningoencefal.itis , abortos y -

1 . 

TaDibi~n es_ conocida como enfermedad ·dei torneo/ enfeme-~-
dad circti1'ante o enfermedad del. sil.o (35 ,89 ,·l.Oll,151)'. . 

3~ 2 AGENTE ETIOLOGICO 

El. agente etiol.~~co es Listeria: mon"c)cytogenes, ·(conocida 
anteriorménte como ·sa:c:!teri"um-··monoctt:·osenes o "Listerel.l.a !!!5!!!2--: 
roo.genes) (45 ,l.l.9_,151;158). 

3. 3 DISTRIBUCIO~ EN LA NATURALEZA 

El. microorganismo se encuentra distribuido eri todó_ e1 m1J!!. 
do en una gran cantidad de especies hospedadores que inc1\Jyen'. 
a mam!feros, aves , peces, crustlceos, · garrapatas y al. h~re-~ -· 

_ E1 hábitat nat\J1'al. parece ser el._ -~uel.o y e1 ·tracto dÍi.g~st:ivo 
de l.os mamíferos (115,119,151). 

3 ... HORFOLOGIA y TDCJ:ON 

Se presenta eri ·forma de pequetlos ·bastóncitos dé o.~ a o. 5 
micras de ancho por 0.2 a 2 micras de l.argo~- Presentan ci0n·f~ 
cuencia un .ensanchamiento de sus extremos,· esto l.os hace pare­
cer11e a 1os difteroides. Al.gunae c61u1as iiisl.adas recuerdan -
la forma de \Jll cocobacilo. Pueden estar agrupados en .cadena o 
en empal.izada (ll5,57~101l,119,1Si,158). 

Es Gram positivo, m6vi1 mediante_ «lagel.~s peritr!cos a 
una temperatura de 6 a 25ºC por un per!odo de 6 a 18 horas. No 

esporul.an y no tienen clpsul.a CllS,57,l.Oll",119,158). 
El. microorgan_ismo se decol.ora facil.mente y como consecuen_ 
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cia se puede confundir con baci1os Grem n~gativos (57). 

3•5 CARACTEJU:STJ:CAS DE CULTIVO 

E1 desarro1~ó se pre~enta en la -yor!a de los -dios de 
cultivo ordinarios. E1 crecimiento de algunas cepas se puede -
increi;ne~tar en un~ atm6sfera de co2 . y el crecimiento de t~-­
das las ·cepas se ve incre-.itado por la presencia .de suero, -­
san~e •. glucos:a o extracto de hígado; crece bajo un ampÍio rC!!!_ 
go de temperatura ( .. a .... º.C) (lf5,119,151). 

·Su habilidad ·pará crecer a lfºC es importante en el diag:-­
·n6Sti.co y es. la base- del "enriquecimiento· fr!o" para e1 ·Í!tisla­
miento pz_-imario de casos sospechosos de encefalitis (151) • 

..Las colonias se pueden observar despu'a de 2 .. horas de. in 
cUbacÍ.6~ a· 37ºC como pequefios puntos (colonias profundas) y c-;; 
lonias superfic;iales transparent!es de extensi~ reducida Cnun: 
ca ~s de 1.mm de diSmetro>, al ser iluminadas con luz oblmcua 

,en un medió·s61ido, se observan de un color azulado y despu's 
de m&s. tiempo de in·cubaci6n alcan.zan un tamafto hasta de .. 3 mn'i -
(.lfS ,119).. . . 

. Se observan ci;>lonias. lisas y rugosas• alcanzando :las -ru~ 
.a.as los 6 mm de di&metro~. La mayor!á. desa..~ol..ia ~a zona de -­
. fl -:hem61isis c .. s.57,119,158). 

Lós_ cultivos por picadura en gelatina adoptan la forma de 

Un abetó invertido• o sea 1ma hilera _de coloni- esparc_idas .ª 
. ·: lcí"· J:árgo· de la siembra e 119) • . ~ ~-~ . .. . . .' .. ·~ 

.. 3~ 6 RESISTENCIA A AGENTES FISICOS Y -QUIMtCOS . 

· .!:· inanosyt·ogen·ea .~ destruida por el. cal.ar Mimedo a SSºC 

·en iln tiempe de lfO minutos; siendo susceptibl_es a la acci6n 1~ 
:ta'.i d~. los -desinfectantes. Su tolerancia al calor-es superior 

a la. cSe .la mayorta de 1~. bacterias no esporuladas y se_ ha. de.-
-·mos·trado que. sobrevive a la pasteurizaci6n 'cuando. Ssta se rea-



. Hza po~ e1. PJ:'C)ceiio de ·p-teurizaci6n 1enta ( .. 5 9 119 ) • 
. ·. ri..eóe'so~f:e~iri;. ~º~ ~?S e~ i~ heces. st1eiq •. si1os Y. en 
1a ~eche¡ e1 pH es el principal factor de su supervivencia. Con 
1;1?l pH. mayor a 5, el microorganismo se mul.tipl.ica, m,ie:itras qu~ 
~or debajo de esta cifra. su supervivencia es corta~ _Este efe~ 
to parece estar en re1aci6n con 1a microflora 1~.ct:fca en 1os -
silos con.pH bajo (11S 9 151). 

-. . ~ . ,· ' 

.3.7 .ANTIGENOS y·TDXIHAS 
b· ?!lon·ocytogen·es presenta antf.genos. "o" .·Csomtticos) y an­

t!genos "H" (flage1ares); se han d~scrito- 15 ant!genos "O" 

(del I. al XV) y .. ant.!gen_os "H" (de1 a a1 d) c .. s;1J,°9>. 
Los serotipos se c1asifican de acuerdo con .su .f6~ula an-. 

tiglmica y se. designan con nGmeros ar&bigos y 1etr~ min.~cu-­
las • existiendo 7 serotipos y 11 subtipos (l.l.9? ~. 

- Los serotipos 1 y .. b sion 1os que afectan comunmente a l.os 

o.vinos y coincident-nte a1 huin°ano Cl.1'9 .1s1,1se,i37)~ 
El serotipo 5 es tma causa de abortos ._espor&dicos o enzo~. 

ticos c1s1.193). 

3ó .B EPIZOOTIOLOGIA 

. llasta 61timas fech- 1a. epizootio1og!a de 1a iiste_riosis 
s~·_entend!a pobre-nte (133).> . . . 

La bacteria se encu~tra amp1iamente diseminada en la na­
.tura1eza &is1&ndose con.re1ativa frecuencia de ün gran nGmerci 

de reservori6& y porta:~s. c .. s.1oa,io ... ua.151)._ 

·. El. hlbitat natural P.~ce ser el su~1o y ei :tracto intes­

tinal de .los maJll!fero.ÍI .<l,51). 
Las hec:'9s, a&uas z-es:i.duales, sue1o. 1os ensi1ados. as! co'­

mo una.amp1:ia.gama. de ••Pecies ~fe~as domlsticas y si1'Ye!. 
tr.es • a.ves y._ peces• . :forman. un ·~upo muy import'ante en l.a trans 
misi6n y- perpetuidad de la enfermedad ( .. 5 ,l.03 9 10 ... ,138). -

Se sabe que 1a int'eccilSn se puede difundir por insectos 
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hemat&fqos coi.o l:M garrapatas• aa.tmi.1U110 se .conoce. su capaéi­
dad d~ reÍil'Oducci& en ias m~scaa· .,.;b~·~s ·{llSJ. t ... 

Se ha en~ontrado un a1to porcentaje. de portado~s humanos 
ccinvirtiendo ·a 1a ;lieteriosis en una zoon&sis. de importanci:a .• 
aUn~~e .la .listeri:o~is es ds una ·geo~_osis. ~ una sa;rozo~os~s • 
que una zoon6sis (].Olf 0 133 0 138 0 151). · 

.. Debido a la .q,1ia distribucilSn de1 microorganismo en Éi1 

suelo, la_vegetacilSn y las heces, 1a mayoría de 1os animales -
se ven expuestos al agente desde reci'n nacidos (119>. 

Los ovinos parecen ser. favorablemente resistentes a 1a ·i!!...· 

fecci6n. pues cuaÍld~ "..lll rebafto . es expuesto a la 1· monoc:Ytoge­
nes, pocos o ningGn animal_ desarrolla signos cllnicos y es po­

.. co comt'.in la presentacilSn epizo6tica, aunque puece ocurrir par­
ticularmente en coJ:'deros (lfS ,1:'11 0 138). 

Parece .ser que es necesaria 1a presentación de ·factores -
que ·disminuyan 1a res.istP.ncla para inducir 1a enfermedad cl!ni 
ca. Estos factores son: 1a tensilSn por el.. c1ima, ·gestaci6n, -- · 
cÓnfinamiento, cambios sGbitos de temperatura, enfermedad~s 1!!,. 

tercurrentes • cambios de dieta repentino as! como otras éondi­
ciones; por esta r~zoo. l..á enfermedad es id~. conit'.in duránt~ e1 
·invierno y principios de primavera (lfS,l03,10lf,119,i31,1Si,i58 0 

212) • 
.Ai p~recer, la al..imentacilSn con ensilado perpetGa 1á in-­

feccilSn. E1 agente .se encuentra eri sil.os de buena y mala cal..i­
:dad¡, pero lo.s de mal.. .. ca1idad incre-ntan 1a mul..tip1icidad del 

agente, por .lo tanto se ha asociado su presencia al ¡>H de~ 
· áí.io (132 0 135,257). 

· · Silos con un pH -yor de 5 • prese~tan un excelente medio 
para e~ creciniiento de 1~ bacteria (119,151,257). 

El microorganismo no puede vivir por· mis de 1 a 2 semana.; 

en silns de buena calidad. Las capas exte=as de un silo, gen~ 
ralmente son de una calidad inferior, coru imi pH favorable para 
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la mu1ti.pl~caci.~n de ~· · )llonosx1'.s>sen-es: U32 ~.135 9 212 .~s 7). 

Los brotes se ·presentan ·ent}:'e .1 Y' .. 3 semanas despu&s de .in!, 
ciada la a1imeritaci6n con el silo (.135.257). 

Otrost•microorg~ismos present4'6:.en e1 ensi1ac!o .ipueden in.­

terferir c~ el crecimiento de ·_h.· llicilici9Y!oSelies • e· "ípc1usive' 
a1g\DloB dé. e110s pueden producir substancias antibi6ticas que 
actdan con\:ra el agente (132) .' . . '.' . 

Se ha· encontrado que. el: Ba'.ci'l:lus ·s·pp • mohos y éstreptoco­

cos fecales pueden inhibir.el cr~cimiento de ·L. monocytogenes. 
Estos microorganismos pueden estar.presentes en ·Uri nGinero con­
si_de;r:-ablE• .. en ensil.ados con un pH mayor de 5, lo .cual explica -
el porque en ocasiones no ae a:isle a _h.· mciliocytogenes'· en gran­

des. cantidades a partir .de ensilados .con estas caracter!sti -.­
cas (132). 

La alimentaci6n con ensilado puede ser importante no so~o 
como veh.!culo. p~es ·Se ha cemostrado \Ula alta tasa de ·excresi6n 

con una reducci&i en el nebr.ero de linfocitos en 1a circu1aci~ 
perif6rica y un a1to grado de sensibilidad retardada contra 
_h •. mon~cytogenes ·en , Óvinos alimentados con ensilado •. comparando 
con hemJ>ras a1imentadas. con hen.o ( 135 >. · . 

·La ]i.steriosia se .presenta· espor&dicamente en ?Vinos de .; 
Hueva Z.elandia 9 Australia. Estados Unidos• CánadA, tl&xico 9 Is­
landia• Inglaterra,. Escandinavia. B'lgica, Francia, A1eníariia, 
ItaUa. Bulgaria, Rum~ia, Rusia y Jap6n (158,237). 

Afecta a cualqUier raza, .obse:rvSndose el s:!ndrome '.encefa'."" 
l.!tico en animal.es adultos~ aborto~ en hembras gestantes y se.a 
ticellÍia en fetos y neonatos infectados; estas presentaciones. '."" 
raramente coinciden, no obstante pueden coexistir ocasional.mé!l 
te en !!!l. mis.mo .animal alteraciones septic,micas y encefa1!ti-­

cas C35,101+,1s1,1sa,2s1>. 

La forma encefal!tica o nerviosa es la mlis rrecuente y clt' 

pron6stico más pobre, aunque el porcentaje de animal.es enfer--
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111os es inferior a la forma genÍ.tal (lQa¡ .1si>. · 

La bacteria há sido aislada de heces. secresi6n·naaal y •· 

:teche· de animales. portadores asinto¡n&ticos CUJ3 0 133 013a+;l51>. 

En úri rebafio ~e1 cual se hab.!an ·diagnosticado 3. casos d~ 
listeriosis en' los :6ltimos 1'+ afios. un sondeo mostr6 que ~a 111!!, 
yor!a de los animales. y tal vez tod~s eran portadores asint~ 
ni~ti~os •· Se ?bs-erv6 que en la· ~poca de partos los ani_ma1es en 
una al_ta proporci6n 0 empezaron ·a excretar._a la bacteria en las 
·he~es y en la leche• con la posibilidad de · transmi<:irl.o ·a los 
corderos la_ctaritei; (10 3 0 131;.). 

Varias formas de tensi6n pueden influenciar la <:asa de e~ 
cresi6n del agente. El efecto de substancias inmunosupresoras 
como la progesterona (la cual eleva su concentraci6n en el úl­
timo tercio de la gestaci6n, as.! como qcin ·el n6mero de fetos) 
expiica el porque· del increJ?:ento de la tasa de excresi6n~ del -
microorganismo en ani~ales con estas caracter!sticás '(103~135). 

Los miéroorgai:iismos elimiJ1ados en el medio aJ!!biente pue.,­
•. den_· llegar a mü:Ltipliearse en el mismo bajo circunstancias ad,!. 

cuada8 hasta alcanzar· tasas infectantes para los anima1es re-­
céptivos (103) • 

.!!· monocytogenes ha sido aislada de encl?falos de animales 
. -cHnicamente sanos Cl33)-. 

3.9 PATOGENIA 

E.l microorganismo presenta una prediJ,ecci6n por la pared 
intestinal. placenta y ""dula oblonga e 151). 

Se ha demostrado que en la infecci6~ enC.fSlica. la bact!!_ 
ria· penetra a traws de la 111ucosa n-al. La alimentaci6n con·­
forrajes groseros• as! como la presencia de la espiga en· los -
pastos ·o granos ocasiona lesiones en la mucosa oral'; labial y· 

en l~ piel de los labios, nariz y ollares. Estas &reas anat6-~ 

micas .también pueden ser lesionadas por vi.rus como el virus --
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de1 ecti- contagios.o~ parlait~s. (lOmO 'Oe'.BtrUa' ·9.¡;j;s • irritante~ 
c!usticos, etc. y a trav&s ·de l~ ·&reas l~ai.onadas • las bacte­

rias ,es~~almente las q~e se encu.;n:tran en el ali~to, pene­
tran a los-' tejidos en los cuales sé localizan los nervios crait 
nea les trigémino e hipogloso (119 , 15 8, 2 5 7). · · 

Cuando el microorgaRismo alcanza la muc·osa nasofar!ngea,­
puede contactar el n~rvio olfatorio. Posteriormente des~rro1la 
1..D'la·migraci6n centr!peta a lo largo de estos nervios,~y la di­
seminaci6n posterior dentro del cerebro ocurre posiblemente •-

· gracias a un movimiento intraax~nal. (119 0 l.51,2S7}. 
·Tanlbién han ocurrido infecciones directas de l.a conjunti­

· va a consecuencia de granos contam:Lnados que caen en la cara -
. Cll9 ,151>. 

Se ha observado que la e.ncefal.itís listérica puede apare­
cer cómo. acompañante· de Una septicemia, por l.o .que.· la disemina 
cÍ6n heni;,.,t6gena del microorganismo al cereb~ también es posi: 
ble (119). 

La 1ocalizaci6n se1ectiva en e1. tallo cerebral, fre.cuent~ 
mente es unilaterai; aspecto que .. se estima por los signos; .pa- · 
r!lisis" .facial y movimientos circul.ares Cl5l). : 

En l.a present.icián septi°'mic~, el. microorganis~ pued~ ~ 
penet~ar por ingestÍ6n -~ por i~halaci6n Cii9 ,l5i,15B,2S7> ~. 

Las in(ecciones intestinales_ inducidas en forma experilae!!. 
tal, han_. demostrado que el microorganismo ·puede penetrar a las 
células .. ileales y multiplicarse en ellas. pasando ~nton'Ces •. -dá. .· 
rectamente de célula en °'lula •. Las c&lulaa .·afectadas ternd ... '." 
nan por ~generar. Esta degeneraci6n es potencial.izada por 'los 
neutr6filos que son· atra!dos hacia las c&lu1as infectadas• Fi-· 
nalmente afectan·~ las placas de_ Peyer, y a partir· de este' mo­

mento puede sobrevenir uria fase sept.i°'mica, dependiendo d9i 
... estado inmune del animal (119,151). 

El: nd_croorganismo es un par&aito intracelul_. facultativo 



.. ·Y lás circunstancias que ·disminuyen 1a capacidad inaunol6gi4!4 
• • ' ~, . ,' ' • •• . ,. t¡ 

del huésped pueden' haoer que ·el pa,;oSsito aa;tga de: las cflula's . . . . 
fag~cftic~ y se multiplique para causar enfermedad, pues al-­
'canza el aparato ciraul.atClrio produciendo infeccicnes l.ocale.s · 

~n hígado, bazo, p1~lni6n, 'gl&hdula mamaria y ritiones, o desa.:.7'._ 
rroll.a una septicemia fatal (119,135,151,158). 

La muerte puede sobrevenir f!ubitamente o despuGs de unos 

cuantos d!as de. haber comenzado la presentaci6n de los signos 

característicos (119 ). 
En cuanto a los estudios con respecto a la patog~nesis de 

· ia',necros'i.s ·hepática, se. ha observado que:e1 ·microorganismo p~ 
rietra ·a la ~lula hepáti.ca mediante endocitosis, situ!ndose i­

. nicialmen'te en una vesícula unida a la membrana. Las célul.as -
hepáticas mueren dando lugar a la presentaci6n de 111'".sitiples f,2 

·· cori ne cr6ti cos en e 1 parénquima C 1_19 ) • · 

En el animal gestante, el. microorganismo puede localizar­

se' en la placenta e -invadir el l!quido ámni6tico, la bacteria 

batia la superficie fetal y es inspirada o deglutida (119 ,180). 
_, La bacteria puede infectar la piel, ojos, pu:i.anes y trae 

to:·g~trointestinal del .:feto, as! como. J.a ~laoenta y e1 end~-
~trio uso>.. · 

El aborto list&rico, es e1 resuJ.tado principa1mente de 1a 

placenti tis; la septiceJllÍa en e1 :feto juega \.111 pape1 secunda-­
río (13~ ,22 8). 

'La hip6tesis se basa en que ios cambios placentarios ocá~ 
· sion~ un· decremento en 1á se<;'reci6n de progesterana poi• el -­

tro.fob1ast<?, lo que provoca ia remoci6n del. bloqueo progesta-­

.. ciorial, con un incremento en 'la actividad del. lllio .. trio y la -

subsecuente .expulsi6n fetal. El aborto se presenta generalmen-
. te en etapas •ta:rd!as (119 ,22 8) •. · . . 

.El Gtero es afectado en: una ampl.ia zona, exalus:i.vamente - . 

cuando se presenta retenci6n ·retal y de los tejidoe placenta--



, · . .: . 
. rios; esto l puede ·ocasi~ar una septicemia fata1· (151¡). 

El microorganismo puede ser excretado en 1as heces, le--­
c}le,· 1lgri~ ~·· secreci6n nasal·, orina y descarga$ uterinas 
(135,151,158). 

Las ·.hembras que excretan a 1a bacteria en la leche no 
muestran signos aparentes de mastitis. La raz6n p\le~e ~·er, de 

, - - . . . t. ' 

que la bacteria se encuentra en el interior de las. é6lulas·, --
probSblemen:Í:e. macr6fagos y se ·1ean impedidas para ill'·1adir el 
tejido mamario. Al'.in as!, no p,,;.ede excluirse. wia mas.titis con 
signos muy débiles (133,13~). 

Existen diferencias en cuanto a la respuesta SP.rol6gica -· 
d~pendiendo de la patogenia, pues en la forma encef~1ica, gen~ 
ralmente la. bacteria penetra a travGs de las células epiteli~ 
les intactas o desvitalizadas, adem&s de pequefias .'!.esiones en 
la mucosa;. ·mis adelante, sigue su trayecto a .trav6s de la mem­

brana nerviosa hacia el. enc&falo; en cambio, .e1 aborto es pre­
cedido por una bacteremia, lo que puede llevar a una .respuesta 
humoral mú. fuerte (135). 

3.10. SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 

Con base en las manifestaciones cl!nicas, 1a enfermedad -
·se clasifica en 3 formas: l. Encefalitis con ,.disturbios neuro­
i6gicos., 2. Placen ti tis Y. abortos. 3. Septicemia de origen gas 
trointestina1 :Con hepatitis aguda, esplenitis y n~\iin0nitis 
Ü58). 

Los signos cl!nicos d.~ l.a .forma encefal!tica var!an depe!l 
diendo de la funci6n de las neuronas dafiadas (151~158°>. 

Los signos .tempranos .incÍuyen ánorexia, 1os animales se .!. 
lejan del rebafio, tremer facia1 alrededor de la comisura dé -­
los labios, depresi6n, desorientaci6n e indiferencia al medio 
con un :ligero aumento de la temperatura corporal (119,151,158,. 

212 ,;257). 
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Poateriormerite ·ae "observan deac~gaa mucosas de 1os o11a-­
rea, nÍient_ras que ··1os oj0a pueden preaetitar 1llla conjuntivitis~ 

. : ceguera y es'trab;ismo (119 , 151, 158.2_12) .-

E1 aninia1 se ·tr.uts1ada h_acia un rincl5n y presiona 1a cal>!:__ 
za contra objetos fijos, existe una rigidez de1 cuel1o con 1a 
cabeza file,xionada hacia e1. 1ado contrario de 1a pc;ll.a1isis. Se 

·presenta una parálisis ·f'acia1 con eafda de1 par!>ado, ca!da de 
1a oreja, o11ar dilatado, parálisis de los mt'.i~culos de la de--
gi\l~:?i6n y. de la lengua, por· 1o que 6sta se p~otr~;y-e. Tambi<§n 
se ·puede present<1;r• una flacidez labial. Todo esto interfif;!re -, 

-con" la deglución-, lo que produce una saliva~ión profusa. s;; -­
·puede observar una-·dificu_ita_d en e1 caminar o en 1os movinden­
tos, los anill!ale;, tie_nden a moverse en c!rcu1os ·en una misma _: 

di_~~cción, - y en algunos casos pi 'vetean sobre un miembro pos te­
rior. Más adelant.e • la incoordinación de 1os miembros se hace 
más severa, hasta que el animal no puede pe·rmanecer de pie~--Y 
ai _postrarse: muestra movimientos ·ae carrera (45 ,119 ,15-Í ,15 a,. 
212 ,257).· 7 

La respiración· se· torna profunda y. rápida, e1 anima1. '7.n~­
tra en coma y se- desencadena 1a muerte por fa11a ·respiratoria 

'.".en un J.ápso de. 4 a .48 horas despu~s· de 1a aparición de_ 105 si_g_ 

n~~- (45,i19~151,158,2i2j.-
Se ·describe e1- ilborto 1istérico· tan temprano ·como a 1as - -

12 sem.:.nas •de ·gest~ci6n, _'pero es más frecuente en la t'.iltimas !!.. 
.. tapas con _-una nÍa,yor incidencla en las t'.i1timas .. semanas e 35_, 

_4~ ;119 , 15 8). 
La infección a t'rmin'o puede presentar mortinatos, as! C,2 

·mo _animales vivos que muere_n pocas horas deapu&s o pueden so-­

. brevi"vir ( 35~151). 
- P6sterior a 1a inf;,cci6n, se observa un incremento en ia .· 

temperat~a -.;orporal, s_iendci adi;,mas _el Í:'.rimer si~-º_ apaJ:'ent~: y 
constante -en .etapas posteriores -a1 aborto C1!8 ,101->. 
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No hay reportea de signos'. 'marcádos. en: 1a 'etapa px-eabor -:.. 
tiva aunque se ha observado que 2 d!as despu~s de' iniciar 1& ~ . . . . - -
lim~ntación con ensi1ado, algunas hembras p=i:erden e1 apetito y 
~e observan deprimidas. Una semana después se inicia 1a serie 
de aborto• ·y la septicemia en los corder.os (135 ,151;158) •. 

·ne~pués del aborto la mayor!a. de las hembras· se· recuperan 
por compl.eto, y la morbilidad fluctt'ia entre el l y 20\, con u­
na mortal.idad alta; el curso de la enfermedad var!a entre l y 
3' d!as C:!.58). 

Los animales ·pueden morir por retenci6n fetal y placenta­

ria C:l..38 •.:151). 
En algunas hembras se observa una descarga vaginal de co­

lor café a rojizo (181). 
En 1a septicemia primaria .se observa ·debilidad. -general_;·,!; 

no~exia, respiración angustiosa y una .al.ta mortalidad (151). 
A la necropsi:á, 'en la presentaci6n encefal!tica no se ob-

.• • . ·• J .·.. • . 

. servan lesiones significativas, aunque_ ocas:i:ona1mente 1·as 'me--

· ninges se observan congestionadas y ligeramen~e edematosas -­
(1'5 ,151,158). 

Se ¡>uede. observar un incremento del 1f.quido cerebroespi-"­
nal.; él. .cual p~de estar turbio por la pre~encia de, g1obulinas 
y leucocitos (151,158). 

Generalmente en el. aborto, el. feto y las p1acentas sé en­
cuentran en estado de descomposici6n, aiin antes de presentarse 
e1 aborto se pueden ver estos cambios, l.o que indica· que· 111:·-­
muerte ocurre varios d!as antes del :aborto, 10 que trae·· como -
consecuencia una matritis~ engrosamiento de 1a pared uterina,­
hiperemia de los vasos subepitel.ialee, hemorragias endometri-­
les, edema y un f1uido co1or amarillo a cafl •. AdemS.s, se obs·e!: 
va una placentitis local o.difusa, los cotiÍedones adquieren',. 

un color rojizo o caf~ grisS.ceo con pequefios puntos necr6ticos 

.º amp1ias zonas necr6ticas-; estos pueden.estar :friab1es. Las 



b..a. ent:re las.· cotile~on·· lle observan enP'oa~cta. ~ edelliiato9-
y de ~olor cat'C :roj:tzé;, o pueden· en~ontraree ·-pHmnent!' ·ui.ce..: 
radas. La membrana cor.i:oalantoidea pu.ede encontrarse separada 
de algunas carthiC11la:a ,· perc> iuertenielite adhe:r.tda•. a otras ~·n. -
e1 mismo dtero. ·Loa cambios que se observan en la membrana co­
rioli1antoidea son 'circu1atorios •. La p&rdida de su trans1:ucidez 
se ·del>e al edema, ··aut&lisi.s e hiperemia cas,1s1,1se,225,226). 

Las lesiones·· en los t'etos m&s desarrollados se encuentran 
en l.a .Placenta e h1gado principalmeJ1te, mientras que en los ·f~ 
tos mas j 6venes (2 . a:. 3. 5 ·meses) • las . l.e.siones . son m!s sé veras 
y general.izadas, presentando a!1em&s necrosis pulmonar, renal y 

card!aca (180). 
Se observa \Dla opacidad corneal. en el t'eto (227) • .,. 
La aut6l.isis es marcada y se reconoce por la consistencia 

suave.del.gl.obo· ocular, edema subc~t&neo y separaci6n de los -
huesos· craneales. El e.dema subcut&neo es un hallazgo consis -
tente• ei cual en ocasi~es, prese~ta un fluido tefti.do de rojo. 
Otro hallazgo constante es el hidrotorax, y gen.eral111ente ·cuan­
do. el fluido es -yor a 10 lll1, 'ste lie ·encuentra teftiido de ro-. 
jo. Ac~mp~ando .al hidrotorax, ~e presenta asCitis e hich>opez.',i 

'cardio con un fluido. rojÍ.~o. En. algunos casos se observa fibr,! 
na .en la cavidad torScica y .•n ·las superficies dshrales •.ad.!, 
mis de focos necr6ticos y hemorrSgicos en el hfgado, bazo y -r!, 
ti&. ci51,221>. · 

Los focos necr6~icos en el h!gado tienen un diimetro de ~ 
.2 mm ~ Se pueden _observar en· algunos casos dep6sitos de fibri;.. 
na en la .. c:Spsula' de Glisson (35 ,151 9 227). 

La pared ~omasal puede ·presentar pe~equi_, hemorra~ias 
difusas y erosione·s _de· l. a 3 11111. en la supert'icie mucosa; puede 
contener Un fluido de color,:rojo (151,22"1). 

La 1esi6n m&s com(b\ en el t'eto son lOl!t t'ocos necr&ticos -
en el h!gado (35). 



A li(necrop~~ en· un CASO de ·aept~~lll. i¡e gl;i··e~a una -

necl'Oais 'ocal en el: hfgAdo • bazo y gang1~o$.- ltll.t~t~cos ~dOJn! 

nales. Tanibien se ·efis'e~a -una _eriter.tt.ts y ocasionahlente 9 ne-­
crol!tis de.\,, miocardio (1¡5 .119 J. 

3. :u Di:AGNOSTJ::CO 

. El diagn6stico de la encefalitis list,rica -ati-t'elllo:i:<t'em es 
virtualme~te imposib1e por lo insatisfacto~io de las p:ruebas 
diagn6sticas (151). 

·El diagnóstico se basa en los· signos c1!n.icos t!picos • -­
lesiones ap~ntes 0 histopatologta, bacterioiog!a y toxicolo-­

. gta (133,158). 

Existen diferentes pruebas biol~gicas de gran utilidad en 
el diagn6stico. se. inoculan ratones por v!a intraperitoneal, -
1os cua1es mueren entre 48 y 72 ·horas postinocu1aci6n, aunque 

en ocasiones la muerte -se presenta mis tardé y hay necesidad d~ 
sacrifiéar a los animales. Se observan lesiones t!picas de ·ne­

cr?sis focal hep&tica, pudi.Sndose aiisl.ar al agente pór siembra 
a partir del b!gado y bazo Cl51,2J.U. 

La instilaci6n de .unas gotas de cultivo de 24 horas en ca.! 
do en el saco conjunti val de cobayos, produce de modo cónatan-

. te una conjuntivitis entre 24 y 36 horas, con reacciones puru-
· 1entas en los siguientes.2 6 3 d!as (prueba de Anton)(212)~ 

La enfermedad debe ser diferenci.aada de· rabia, poliencefa­
lomalacia, :enceEalomalacia sim&trica foca1, toxemia de la pre­
tlez, abscesos cerebrales y coeriurosis¡ la.forma abortiva se 'd~ 
be diferenciar de brucelosis, c-pilobacteriosis, salmonelosis., 
clamidiasis y leptospirosis (151.158). 

~· .monocvto2enes se observa en los alveolos, vasos sangu!, 
neos, epitelio bronquial, lumen bronquial y pleura .fetal (227). 

Improntas de.tejido placentario fetal, o de contenido a-­

bomasal tetlidas con Gram, presentan a1 ~gente con sus caracta­
r!sticas morfofisio16gicas y de tinci6n (151). 
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La preeeñ:taci6n, nerviosa de 1a enfermedad s.e puede diagno.!,.. 
ticar observando 1~· infi1traci6n 1ilifocitaria peri,•ascular ca--' 
racter!stica ·en secciones de c~rebel.o y médul.a espinal (115 .151, 

2.~7). 

Los .. cortes transversal.es del. cerebro, delatan focos. de po-
1imorfonuc1eares y mononucl.eares en la substancia blanca del. e!:. 

_': rEibro y cerebelo constituyendo microabscesos. En la ;irct:uberan­
cia anu1ar y _e1 bu1bo raquideo existen ,áreas de ma1.ac:i.a, pérdi-

'da de par,ÍlqUima y acumu1aci6n de macrófagos y cé1ulas ce la mi:_ . 
c~glia. Las neuron~ pueden presentar .. deg.,,neración y necrosis •. 
Se observan áreas mayores de necrosis .e infil.tración ce cél.ul.as 

~onos:iuc1eares en meninges., así como tlreas de ede~a e hiperemia 
con pequefias hemorragias, congestión y trombos (45,113,151,158,,· 
25.7). 

· Se ~uede observ.U: un:a neuritis· del. trigpmino, el cuai se--:­
ve . afectado 'unilateralmente tanto difusa como focainiente. obser 
vando ~n ·1a regi6n intrafaacicu1ar y perineura1 ·unfocitos y ·c"'i 
Íul.as ~1!'15máticas (l.19 ,15 8). - -

. . . En e1 . corioa1antoides se observa una vas cu1itie, trombosis 
·Y.'a~u~u1aci6n .de c~1~1as·inf1amatorias ,(158,226). 

En ei feto, 1os. puntos bl.ancos en e1 hígado consisten en -

áreas 'de necrosis agu&;. y subaguda rodeadas.'.de ~onas .con oo1~-­
·1as inf1amatorias • generalmente· 1infocitos y macr6fagos con po 

·ces neutr6fi1ós;- ia mayorí·a de 1as 1esiones contiei-len bacteri~. 
(35,~~.226~. .. 

Los microabscesos :también son frecuentes en_ el bazo, pu1--,. 
m6n y co;i:te za adrena.1 C 3 5 , 15 8) • 

Las 1esiones pullllonares se confinan principa1~nte a 1os -'· 
bronquios y bronquiolos con 1a distribúci6n de a1gunos focos ·n!!. 
cr6ticos (226). . . · · 

Las l.esiones microsc5picas se encuentran .presentes afui --­
cuando no. se observen 1esiones macrosc6picas C.35). 



La conf~r~ac~6n da 1~ liatepi9ai$ en cua1~Ui~-. de aua 
formas de ~resenta~:;i:6n, re~ui.e~e e.1 ~-l~~rit~ e ~deiit~f¡ca-~ . . . ' . . 
ci&n de1 ~gente a parth- de 1os tej_ido& infectados. E1 ais1a -
miento a par'tir de tejidos frescos, especialmente enc<?falo, 
presenta cierta dificu1tad (45,151,158). 

E1 cu1tivo se rea1iza seg<in las indicaciones antes desc·ri_ 
tas Cv. ·supra caracter1sticas ·de cu1tivo). 

En. casos de muestras muy contaminadas se puede utilizar -

_e1 métoClo descrito por .Dom1nguez ~ ~· (264), e1 cua1. muestra 
ser efectivo en estos casos •. · 

El_ uso de te1urito de·potasio a1 o.os\ en el medio de cu,1. 
tivo es indicado para inhibir el crecimiento de gran cantidad 
de gérmenes Gram negativos_ contaminantés. Se han creado medios 
de cu1tivo inhibitorios s61idos .y 11'.quidos, que contienen Sci­
do na1idíxico y suero, los cua1es. h~ resu1tado exce1entes en 
el aislamiento de 1a bacteria a partir de muestras contamina-­
das (45,57 1 119). 

E1 microorganismo se .puede ais1ar a partir de1 enc6fa1o 
en casos de 1a forma encef&liciÍ?_· del 111.gado, -bazo, pulm6n 1 ri·­
ñooy f1uido peritonea1, en· animales que sufren 1a presentaci6n 

septié6mica; Y. de placenta y feto, en anima1es que sufren. 1a -
presentaci6n uterina C4S,1199j_3B 1 1s1,1ss,2s1>. · 

Los t·ejidos como -ce~bro_, .riñ6n y coraz6n, :requieren ser 
a1macenados en .refrigeraci6n, ya que es~os t~jidos·ta1 veiz_po:.. 
seen muy pocos microorganismos· y ti.enen substancias que ·inhi._­
.ben e1 desarrollo de los mismos (57,138). 

Las suspensiones se a1macenan a i. 0 c y son sembradas sema.­
na1inente; es.to es 1imitante en e1 diagn6stico, pues se ha 11e­
gado a ais 1ar ~· · morioéVtogeit"es despu.Ss de 3 meses de almacena­
miento en frio (57,151). 

1;· monocyt·ogen:es puede ser ais1ada a partir del contenido 

abomasal de1 feto, 1!quido cerebroespinal, heces, 1eChe 1 san--
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gre y descargas ·vag~a1es • .AdeJQls puede =aer aislada del' s_ue10; 

y de ?:-os .. ª~'.!-~s· ... g.·3.~.~:1-36 ,Üli ,.1S e :1.8.1~257} • 
.!!; ·mon·ocrtogenes ha si~o aislada a partir del: cerebro _de· 

animales cl.fnic:iamente sanos. Este resultado puede afectar el ;,;, 

criterio para el d~~n~l.Jtico_ de la listeriosis. Por lo tanto,7 
"el aislamiento de '!::.: 'móric:icytcigenes a partir del cerebro, se 'd.2. 
·be apoyar con la evidencia histopatol6g~ca antes de dictaminar 
el diagné5stico definitivo C133). . 

Por otro ·lado> ,!:; ·manocrtoge·nes es dif!cil de aislar des­
pu~s de un tratamiei:it.o prolongado con antib.Í.6ticos; en estos -
casos, los cambios histopatol6gicos t!picos ~n el cerebro, se 
deben aceptar con base para el diagn6stico (133). 

La bacteria se identifica en base a· sus caracter!sticas -
bioqu!micas (57,119).- .. 

El diagn6stico sero16gico no se· usa rutinariamente. Inve!.. 
tigaciones recientes, demuestran· que la prueba de hemoagluti'n!! 
ci6n indirecta usando un suero inac?tivado a 5S°C po~ 30 minu-,-

. t()S es parti.cularmente sensible para la deteccÍ.6n de anticuer­
pos en animales infectados (45,134,151). 

Los t!tulos parecen ser lo suficientemerite altos para uti 

lizar. este iétodo como he1m~mierita en el diagn6stico de brotes. 
·c:1e abortos. Al parecer, este microorganismo so1amente presenta 

t!tulos de es~ orden tan elevados. La infecci6n c~ bacterias 
como. Staphylococcu~· aureus, que presenta reaccion_es cruzadas -

-muy fuertes e'n la prueba· de aglutinaci6n. presenta t!tulos 
menores de liso·. por lo t'a11to un t!tulo mayor, serl indicativo 

de. una infecci6n por .!!·· ·monoCVtcigeiles ( 135 ). 
· T1tulos de aglutinaci&t de 1: 80 para ant!genoa· O, y 1: 160 

para ant!genos -H, se· consideran positivos a1.diagn6stico (138). 
La t~cnica de anticuerÍ>os fluorescentes, es rlpi'da y efe_2 

tiva en el diagn6stico e identificaci6n en muestras de anima--
1es muertos o ·abortados, leche o carne (119,151). 



El. principal. siste111a de de.fe.ns.a contra 1a infecci6n list! 
rica. pare¿e ser a trav4!s de inmuni.dad mediada por ~1Úl.as~· . . . 
Por l.o tanto 0 e].· uso de ·una pruebá cut&nea que mi.da l.a hiper-;.. 
sensibil.idad retardada es un indicador.de ·ll!limal.es afectados 
(].31¡). 

3. 12 TRATAMIENTO 

El proné5stico de 1a 1isteriosis en 1os. ovinos e13 pobre, 
pero l.a posibi1idad de recuperaci6n es mayor si l.a iiifeccié5n 
se diagnostica y se_ trata durante su fase inicial..'(212,257). 

El. microorganismo es sensibl.e ·i!!: ~. a l.a neomicina, 
pol.imixina B, ampicilina, eritromicina Y. tetracic1inas (151). 

La·bacteria se hace resistente con rapidez a 1a estrepto­
micina (151). 

El. uso de tetracicl.inas en ·ovinos, general.mente no es e-­
fectiva en 1a presentaci6n encefál.ica (151). 

El. c1oranfenico1 en una dosis de-10 mg/kg cada 12 horas -
por v!a intramuscul.ar o endovenosa, atraviesa l.a barrera hema-. 
toencefilica con. rapidez, 1o que garantiza su uso en a1g1mos -: 
casos (151,257). 

El. uso de c1oranfenico1 y penicilina .(3 X 107 ·unidades) 

con 0.25. g de estreptomicina por.kg de peso corporal. ha resu1-
tado (iti1 en el. tratamiento de septicemia por ~· · m:on«,-gytosenes 
en corderos (151.). 

3.13 CONTROL Y PREVENCJ:ON 

El.. conocimiento con respecto a l.a inmunizaci6n contra este 
agente es muy escaso (151). 

Se ha visto que el. uso de vacunas vivas brindan protecci&i 
en l.os ovinos, pero no se recomienda su uso por razones de sa­
l.ud p6b1ica (l.51). 

Las bacterias inactivadas a 56°C por 60 minutos, o con 
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foniol, no brindan una :inmunida~ adecuada C..151,l.73°). 

Se ha descrito que la inoculación de colonias rugosas, no 

pat6gena:s_, viable-s·, han brindado protecci6n contra co!.onias· pa 
t6g~nas; se menciona que con este ti~o de .bacterinas .se ~a· !.o: 

grad.; disminuir la presentación de la enfermedad entre un 32.y 
un 7$\ en rebafios con una historia severa de l.isteriosis ( 15 l., 
21+9). 

Se debe ·evitar l.a al.imentación con ensilado de l.as capas 

externas dél. sil.o as! como con silo en descom¡>osici6n •. La al!, 
~entación con ensilado se debe ir incrementando gradual.=lente,­
brindár agU:a suficiente y l.impia, evitar la -tensión y .. la sob~ 
pobl.ación. Se deben aisl.ar l.os animales enfermos './ :!.-:-s: <:a:!a•;e­
res de los casos fatal.es se deberán incinerar o enterrar ~u -~ 
brÍéndolos con cal. viva (151,158). 

3.14 ASPECTOS DE S,ALUD PUBLICA 
El. hecho de que cada- vez sea mayor el. nWl!ero. de casos de 

lis~eriosis humana, el. aislamiento_ de los mismos serptipos a -
· pé!,rtir de los animal.es y. l.aa· personas, as! como la comprob~ -­
d5n real.· de· 1a t~anslllisi6n l.lev~ a considerar a la .l.isterio­
si~ .como una zoonosis imp.;rtante- (212). 

·En· el holDbre. la listeriosis .es causa de abortos• .infec--, 
ción perinatal., septicemia; meningoencefal.itis y endocarditis 
val.vul.ar es? ,119>. . · · . · 

~e ha descrito la infección en hUlllanos tratados ccm pro-· 
duetos inmunosupresores. E_ste tipo de. tratamient_o, inte;rfiere 
con el. sistema inmilne dejando al. organismo mSs propenso a la -
infección Cl.31). 

Los al.imentos de origen animal son un veh!cul.o importante 
de transmisión de la enfermedad de 1o·s animal.es al hombre, - .. 
s'iendo la 1e clie, qui zas el alimento mSs peligroso , puesto que 

se ha demostrado que sobrevive a la pasteurizaci6n bajo cieE---
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·tos· factores (1.19 9 2.12). 

En 1.os animal.es· ia ten&i6n del: transp·or.te· ·antes del. aacri 
fic:io puede .11.evar a una oacteremia o a 1a excreci6n de 1.a b'a.,5 

teria por 1aii heces. teniendo como resul.tado una conta'llinaci6n 

de 1.a canal. (133). 

El. agente tal.era ia· conge1aci6n además de-·crecer a temÍ>e­

raturas de refrigeraci6n, por 1o tanto 1a canal. representa una 

fuente de infecci6n hacia e~ homóre (133). 

Se ha descrito una al.ta tasa de excresi6n·. fecal. en·tre 1.os 

.trabajadores del. rastro, siendo el. grupo ocupacional. de más ·al, 

ta excresi6n entre 1os grupos estudiados (133). 
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&J. LEPTOSPrROSIS ;l 
. . ' ~ . . . 

En:t'ermedad in~ect·~contagiosa 
·' •• ·· ' • ¡. -

producida por diferentes S!!,. 
rotipos de leptospiras 1 caracterizada por un cuadro aii'1nico, -
fiebre, hemoglobin.:U..ta, ictericia y abortos (158). 

IJ.1 SINONIMIAS - -.,, 

Tambi~n se le ·conoce como icteróh.emoglobinuria (158). 

IJ.2 AGENTE ETIOLOGICO 

, Los taxonomistas clasifican a -todas las. leptospiras pat<S­

genas d~ntro de una especie:· Leptospira: interrogans con más. de 
18 serogrupos y aproximadamente 160 serotipos (57 1 158). 

Los principales serogrupos y serotipos de leptospiras que 

a:.fectan a los ovinos son: k· pomona, ~· hardjo9 !!·· :Cri·ppotxp'!-.o­

~ •. b i'cteroh aemorrhagiae, k· ba1lum·~ · !::· hyos • ~· h'abc!omadis 1 

.: ~· javan·ica Y.k• tara'.sS'ovi (30,B3,l&JIJ. 1 11J5 1 151 1 158,259,268,282). 

· IJ. 3 DISTRIBUcrON EN LA NATURALEZA 

Se .ha establecido, que el grupo. de leptospiras tienen una. 
dÍstribuci6n. ~undiai~ Se dividen en grupos sapr6fitos y grupos 

'. parttsitos 1 representados respectivamente por k···bf'fle·xa y k·­
.. interrogans •.. ~~· 'i'1liíli ha sido considerada como una tercera e!!_ 
; pecie. pero no 'se ha encontrado en. ningGr\ proceso patol6gico 
;e &J5 ,57 

1
2 33.>. · · 

·son mi:cJ:;oorganismos sapr6fitos acu&ticos que permanecen -
en las aguas de los rios. 1 lagos 1 aguas negras y en el mar~ se 
c0noce perfectamente el ¡>apel dél agua· como veh!cui'o de trans­
misi6Íl para los miembros de este gllnero Cll9,l&J6). 

Se sabe, que lo_s roedores son una especie comGn que hos·p~ 
da a este microorganismo¡ evidencias recientes indican que mu­
chas otras especies de animales salvajes pueden actuar como -­

. portadores. siendo . su hibi tat primario los tGbulos contornea--
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Los s.erotipos son similares entre si eri cuanto; a sus ca-"! 

racter!sti'cas morfo16gicas y de cu1 tivo. Miden ent~ O. 1 a o. 2 
micras de ,ancho, por 6 a 20 micras de largo. Presentan. numex:o-. -; . - .· . . . - ~ . .· 
sas espir~, y un gancho en uno o ~os extre_mos;·.con. frecuen-
cia sus esp::ras son tan peq·.iefias y apretadas que al ;:observarse 

en e1 microscopio de campo obscuro, soio se advierten sus in"'."-, 
c1,1rvaciones externas •. Su porci6n terminal está dotada de gran 

fJ.exibilidad, y s.u motilidad depende de un. movimiento rotato-­
rio activo (lf5,S7,119,15S). 

C.on un microscopio ~1ectr6nico, se observa que la. :!.e?tcs­
pira está forma.da por una pared ·ce·1ú1ar, un ci1indro protopla.!!, 

mático granul.ar de ·o. i micras, el cual. se dobla .en espiral y -
tambi'n posee un filamento axial. mUy delgado (~S,158). 

Con un mi.crosc~pio de campo obscuro, o de contraste de fa 

ses;. se distinguen. su ~orfolog!a general y motilidad .al obse;r: 
var preparaciones frescas (lfS). 

Se tiñen. c.on dificultad, excepto con el m&todo de •Giemsa, 
o en secciones de ·te.jido con ·im~~sriaciones ~g,nticas \:.tili-­

zando el. •todo de Levaditi o Fontana (l+.s>. 

~.S CARACTERISTICAS DE CULTIVO 

Las ieptospiras .crecen :;>obremente en medios s6l.idos •.. m~!'jo. 
rar:do su crecimiento en. medios líquidos o semiscSJ.idos •. El..· des:;, 
rroiJ.o es muy caracter!stico, pues se llev"'. a cabo ex1:endi4!in·do 

se únos · miJ.!metros. por debajo de 1a superficie .de un medio s6: 

1ido o semis6J.ido Cl+S , 119 >. 
Para su crecimiento·necesitan oxigeno pero recientemente 

se ha .descubierto que algunos serotip~s tainbÚ;n requier~n de -
cierta cantidad de co2 , J.o cual posiblel1Íente ·es la raz6n de. la 



forma de· ·cX'ecia:iento antes descrita {lfS ,ll'!l) ~ . . 
La temperatura ~ptima. de crecimiento es' ·de 29 a 320-c 0 ·p~­

ro los cultivos primario~ procedentes- de tejidos animales se· -
desarrollan mejor a 37°C. Puede tomar hasta 3 ó lf semanas el 
desarrollo de algunos cultivos. Para evitar la acci6n de ·sUI>s-

- ~anclas inhibidoras presentes en las muestras• se deben usar ~ 
pequefios volW!lenes de in6culo, o diluir el material sospechoso· 
1:10. Tan pronto como se haya establecido el crecimiento, de-­

ben realizarse resiembras, incub&J.ldolas a temperaturas mfts ba­

jas ~45) .• 
Los serótipos patógenos requier~~ de la adición de· suero 

al medio_. de cultivo; el suero de conejo es el mSs comfut para -
este propósito. Este debe ser· probado antes de utilizarlo para 
asegurarse que no posee anticuerpos contra: ºLeptospira: ~ (45);. 

Algunos de los medios utili:zados son el de l<ortho:f • el 
cual contiene.hemoglobina.y suero; el medio de Fletcher que~­
contiene suero de conejo y el medio Schuf:fner o el medio de --­
agax- semisólido de Dinger para el mantenimiento de los culti-­

vos ci.s>. 
Se puede cul.tivar este germen por inoculación en 1.-a mem~. 

brana ~orioal_antoidea del embri6n de pollo, y crece igualmente 

en los cultivos de' dilulas de rifl6n. fetal bovino (119>.• 

4. 6 RESi:STENCIA A AGENTES FISICOS Y QUIHICOS 

Las leptospiras son relativamente susceptibles al calor; 

mueren a temperaturas de SOºC por 10.minutos o en menos de un 
utlnuto a· 60°C. Pueden resistir en tejidos. temperaturas tan -­
bajas como de -20ºC por" un tiempo de tres m~ses o 3 a SºC por 
.7 a 14 ·d!as. Se descrÍbe que ill. temperatura m!nima para :fav~~ 
cer e-1 crecimiento es de 10 a ~3°C. (45 ,llf6). 

La humedad es esccncial para 1a supervivencia de e'stos 'mi 
croorganismos • p_ero este amh:iente hGmedo no debe ser m~s Scido 
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que un ·pR ele 6. 6 • Al.gunos sero~ipos sobr.evi_ven por varias se­

manas en . e1 agua o 1.odo con .. un pR de 7. O a 7. li. Sobrevi-1en a -
1a desecaci6n por o. 5 horas, a 1a conge1aci6n por 2 horas y en 
el. sue1o h~medo por 183 d!as (45,158). 

La bacteria es sensib1e_ a 1os desinfectantes· con,unes {1¡5). 

li. 7 ANTIGENOS Y TOXINAS 

Existen aproximadamente 160 serotipos divididos en m~s ·de 

18 serogrupos. El. serotipo se deterlnina sobre 1a base de prue­
bas de a~1utinaci6n con antisueros espec!ficos P~S,119). 

Se han ais1ado fracciones de po1isacS.rido;;, a1gunas de --
1as cual.es son comunes en todos 1os miembros de1 grupo y otras 
se restringen a ciertos serotipos (45). 

Experimentos recientes han demostrado que 1as 1eptospiras 
pat6genas producen .substanci:as t5x-icas con· propiedades .hemó1!­

ticas y lipo1!ticas; poseen ademfls un material. parecido a 1as 
e_ndotoxinas. Se .desconoce 1a rel~ci6n de estas toxinas con .1a 
patogenia de1 microorganismo e 45). 

li.8 EPiZOOTIOLOGIA 
. La 1eptospirosis se presenta en .ambos s·exos y en todas.:_ __ 

las razas ovinas,. sin embargo ·.ios corderos y . hembras menores 
de 3 años presentan. una mayor incidencia (158). 

La mayor!a de los brote·s se· desarrollan cuando las hem­
bras se .~ncuentran en el. Gl.timo t~rcio de 1.a gestaci&n y se e:!_ 
ponen a superficies o aguas· contaminadas (158). 

E_l microorganismo es excretado en fo:nna ·intermitente· en 
ia. orina y asta, es una fuente .comtin dé in.fecci& para o'tros ~ 

ni mal.es < 1¡5). 
El riesgo de presentaci6n de un brote se incrementa cuando 

1as c0ndiciones de manejo e higiene permiten la contaminaci5n 
del a1imento o agua con la orina infectante. Bajo circunstan--
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cias partÍculares:. otros materi<1~e& como fetos abortados o p'l_:! 

centas son ::.mportantes dentro de ·ia diseminación del agente• -

el cual se restringco d~rante la época seca, Las ccndiciones de 

ligera alcalinidad favorecen su ~upervivencia (11'5, 119). 

La enfermedad ha sido descrita en Nueva Zelandia, Austra­

lia, Estado~ Unidos, México, Italia, Portugal, H~ngría·, Rus.ia, 

así como en. la India (30,:108,:158). 

l¡, 9 PATOGENIA 

.El microorganismo puede penetrar al animal a través de 

membranas mucosas, abrasiones cután~as o áreas reblandecidas a 

causa de ·un contacto continuo con agua o )-odo (45,158,310). 

Después de la exposición a leptospiras patógenas, éstas -

penetran a los vasos sangu!neos provocando una 1eptospiremia -

?ºn fi.ebre y hemólisi'S en un lapso de 3 a 5 días. En esta eta­

pa el· microorganismo se localiza en la sangre, .el hígado y 

~tros órganos internos. La extensión del daño dependerá de la 

susceptibilidad dE!!l huésped así como de l.a virulencia del mi-­

croorganismo (158,310). 

·se pueden detectar anticuerpos séricos a partir dél día -

6, ·alcanzando los títulos más· elevados en el dia:. 10. ,Estos de­

crecen gradualmente despuésde 1¡0 a so dias (45,570 158).: 

De.bido ª· la producbión temprana de anticuerpos, las lep-­

tospiras desaparecen de la ·circulación sangu!nea entre el día 

10 y is po.stinfección para localizarse en los tGbulos contor-­

neados de la .corteza.renal. A partir de aquí, el microorganis-

-.mo pasa a la orina y de ahi,. al. exterior. La leptosp.ira .en la 

orina puede persistir hasta por 60 días (45~57,158,310). 

1¡,10 SIGNOS CLTNICOS Y LESIONES 

La leptospirosis se puede mani f'estar, ya sea como abortos 

o como un· .síndrome febril asociado con anemia y hemoglobinu --
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ria (.151,282}. 

Posterior a1 Í>er1odo de incubaci6n que dura entre. 5 y 7 

d1as ~ 1a ,temperatura .;orÉ>ora1 se elev~ a .. 2 6 IJ3;.C• A1gunos 
vinos s~ ;;,bservan deprimidos y presentan anorexi~ .. 'nebido a 

o-
1a 

hem61isi·~·, 1os va1ores de hemoglobina descienden de 12 a 11J 

g/dl a 6 .6 7 g/dl •. Se d~sarro11a una hemoglobinurfa e icteri­
cia en diferentes grados. Las hembras que se .encuentran en las 
6itimas 8 semanas de la gestaci6n pueden ·.iabortar (158).. ' 

En los corderos .se observa depresi6n, disnea, .. taquicardia 
y .anorexia. Las membranas mucosas se observan p~lidas y .liger~ 

mente ict,ricas. La orina se observa teñida.de un color rojizo 
(83,268,282). 

La morbilidad puede alcanzar el. 2 5' en el grupo de las 
hembras, y el SO\ en los .corderos con :ma mortalidad dentro de 
los animales infectados del 60\ (158). 

A la necropsia, las hembras gestantes pueden mostrar mue!: 
te fetal o abort.o reciente• Los riñones se observan aumentados 
de vo1umen y: friab1es,; de un color caf~ obscuro a cafi! rojizo 
~on numeroso punti:lleo bian~.; sobre la .. sup~rficie .cortical, e1 

é::ua1 s~. extiende aprorlmad~;~ente 1 mm hacia el parénquima .in--
terno (83,158,282)• . · . 

Se puede observar una hepatitis aguda focal ·Con una icte­
ricia· de .moderada a severa intensidad; el bazo puede aparecer 
aumentado de tamaño y con una co1oraci~ obscura 'c12.8,321J). · 

.... 11 DIAGNOSTICO 

.Debido a que las leptospiras son lllicroorganismos de 1ento 
crecimiento, los intentos prlicticos de diagn6sti'co se con<?en-­
tran en los m'todos serol6gicos. AGn as1, el· aislamiento de ll\ 

bacteria y el. exam~n histC:,16gico e~ bus~a de lepto.spi~as son -

de gran importancia ( 310). .. . 
Es necesario realizar un diagn6stico diferencial conside·-
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rando la intoxicac:L6n con cobre, infecci&rl por protozoariós 

sangu~neos_ o la pre~encia de mi.croorgani:~os que provoquen a-­
borto (B3,1SB). 

Se pueden observar las leptospiras en orina, contenido a­
~omas_al y ~angre, .as1 ~omo a partir de. tejidos. con el micro~·co 
pio de campo obscuro o de contraste de fases e 5 7). 

Histopatologicamente se distingue una nefritis intersti-­

cial subaguda focal o difusa. Se distingue una necrosis ~ubular 
con a·g:i:,egados de ~~1u1as mononucleares en el intersticio renal 

y º?asionalD\en_te se observan algunos neutr5fiiós en el glomér.!!_ 
_lo (83,128,268,2.82). 

Con la tinci6n_ de ~vaditi se puede observar'ª 1a bacte-­
ria como filamentos ·de color café en secciones de tejido (45). 

En e1 h!gado se observa una· marcada degeneraci6n y una ne 
crosis temprana de. los hepatocitos en·· la región· centro1óbu1i-: 

· ll.ar. ·En oéasiories se disting1:1en microabsceso~ ·. ( 83,12 8 ,26 e>. 
El alslami~mto de las leptospiras es dif!ci1. Durante la 

etapa :de l.e_ptospiremi.a, se puede aislar al microorganismo ~n -
un-bajo nGmero a partir del h!gado o riti6n. Durante el. estado 
.de leptospiruria se. ais1an gran cantidad de lllicroorganismos· _a 

partir de 1os tfibul.os contorneados .y tllbulos colectores del --
nef;_&\ ( IJ5 ,57,151,15 8). . . 

-. _Se puede aislar al· agente a partir de secciones del h!ga­
. do o'rÚi6n, éultivando el tejido sospechoso en hamsters (158). 

El cerebro _es otro dé los 6rganos preferidos para inten-'"" 
tar el aislamiento ... Despu's de la muerte, sé d~be intent-ar el 
aislamiento lo antes posible, ya que la leptospira sobrevive -
por corto tÍempo en ios tej_idos en pr~ceso · autol!tico. Despu&s 

de IJ horas, los in~entos de aislamiento pasan a ser impr~cti-­
cos (1)7). 

Para el aislamiento se siguen las r!?comcridaciones mencio­
nadas anteriormente Cv. supra características de cultivo). 
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La- identi:ficaci6n se :r-ea1iza con base en sü.s caracter!sti 
cas bioqu!micas c5·1,i19>. 

Las pruebas de_ag1utininas macro y microsc6picas son 1as 

~~s c;,omunes par~ 1a detección de anticuerpos s'ricos c<'1'1tra -­
Leptospira_2l?E, • La prueba de ag1utinación rnacrosc6pica emp1ea 
ant!genos muertos disp<?nib1es comercia1mente. Esta ·prueba se· ~ 
ti1iza por su disponibi1i_dad de. ant!genos, faci1idad de rea1i•· 
zación y seguridad. Tiene como principa1 desventaja, 1a. de:fi-­
ciencia en cuanto a especificidad,. pudiendo reaccionar con mtii,, 
tip1es se'.!'otipos. En cambio, la.prueba de ag1utinaci'6n micros­

cópica uti1iza 1eptospiras vivas como anttgeno, es a1tamente -
sensib1e y espec!fica·; La ¡nayor desventaja de e"sta prueba, es 

e1 tiempo y 1a atención requerida para mantener viab1es 1os -­
cu1tivos puros de diferentes serotipos (57) ." 

Las t'cnica~ de inmunoabsorvencia enzimática (ELISA)-han 
demostradc. ser muy e_ ficientes en 1a detecci6rÍ de inmunog1obu1,!. 

nas específicas (57,310). 
E:t microscopio· de inmunof1uorescencia se ettá convirtien­

do en un .m~todo. ,de diagnóstico .Ms sensib1e que otras tl!cnicas, 
además de ser más r&pido que 1os ml!todos de cu1tivo (~5). 

Existe variaci6n de opiniones en cuanto a cual. es e1 t!:t~ 
-1o positivo en ei diagnóstico (139). 

· T!tu1os de 1: 100. a.1: 300 se consideran' indicativos de una 
infecci6n pasada. Un incremento en e1 t1tu1o _en muestras· de -­
suero consecutivas en un anima1 que aparenta .. estar ·enfermo re­
pentinamente es indicativo de una 1eptospirosis aguda e ~5, 83). 

Há:1kin- (198) informa que inactivando con ca1or a 56°C 1a·s 

muestras sl!ricas por un tiempo de 10 minutos, detect6 un 9\ a.a 
diciona1de.reactoresa1_.-~ar-djo que fueron negativos en 1a 

prueba inicia1 con muestras frescas. 
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4.12 TRATAMIENTO 
Le;>t'ospira ~ , es sensible á 'la penicilina, dihidroestreE_ 

tomicina y tetracic1inas ('45}. 

En cásos agudos' se debe administrar estreptomicina en unú -
dosis de 20 mg/kg cada 12 horas. La oxitetracic1ina o clortetra­
ci1cina en una dosis. de 11 mg/kg también es efectiva. Cualqui~ra 
de estos productos s.e .administra por v!a intramuscular o endove­

nosa durante 3 a 6 días. Además, la oxitetraciclina o la clorte­
traciclina ~ueden ser·· administradas en e1 alimento diaria=.ente -

durante 7 ·días en una dosis de 2 mg/kg de peso, habiéndose mos-­
trado excelentes resultados. Aunado a este tratamiento, es nec~ 
saria la aplicación de productos hematopoyéticos, así como sol~ 
ciones electrolíticas (83,158,282). 

'4.13 CONTROL Y PREVENCION 
La difusión de portadores tanto salvajes· como doméstic·~s, -

así como la variedad de rutas de infección, dificulta la preven­
·c.ión de ésta enfermedad ( 45}. 

Los métodos aceptados para prevenir la diseminación de la -
infección son los siguientes: 

-Eficiencia en el control de ·roedores.· 

-Mantener la higiene, previniendo la contaminación del agua 
y del alimento. 

-Detección por pruebas sero1ógÍcas de los animales infecta­
dos, separándolos de los animales sanos. 

-Inm\Jnización y uso de antibióticos. (45,158). 
La inmunización en ovinos pt.iede reducir eficientemente e1 -

número de animales propensos a la infección~ Se utilizilri bacter.!_ 
nas multivalentes comerciales para la prevención de la enferme-­

dad (151,158,200). 
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... l. .. ASPECTOS DE SALUD PUBLICA 

La l.eptospirosis es una enfermedad. grave 'en el. hOlllbre. s~ 

incidencia 7n l.a pobl.ación humana varta en l.os. dife~tes pa!­

ses dependiúndo del. cl.im.;.,, forma de vida ·Y' ocupacim 'de la co­

munidad. Al.gunos de l.os factores predisponentes que . l.levan a -

1a 1:.ifecci6~ en e1 hombre se ericuentran en 1as áreas de vivi·e!!. 

das de pobl.ación de escasos recursos; en l.a que se desarrol.l.a 

una al ta población de roedores• con · 1a consiguiente contamina­

ción del agua y alimento (45). 

Los diferentes serctipos son patógenos para el. r~ombre, .P.!! 

diendo ocasionar reacciones febril.es, meningitis, nefritis, 

linfadeni tis, así como presentaciones menos agudas o subcl.1ni"" 

cas, las cuales tan.bien son comunes ( .. S,282). ' 

La infección a través de abrasiones cut~eas constituye -

un riesgo ocupacional para personas que manejan animal.es en el. 

rastro, y particul.armente para granjeros y vet~rinarios (l!S,· 

1. .. 5). 



s~ ESTAFI:LOCOCOSIS 

Enfermedad ~nf~ciciosa. no 47~n:t;:figiosa g~era:i.mente de pre-::­
sentaci6n aguda producic;!a por ·sta:pñ:y<IococdUS' a:u:reus y se ca:r<a!; 
t~riza por producir pi•m.ia en los corderos e ":i:nflamaci.6n ne.cr§ 

t_j.ca se.vera de la gl&ndula mamaria en hembras en 1actaci6n con 
una reacción sist&mica posterior. Tambi'°n se asocia con en fer-. 
me.dades. como artri-ti.s, absces·os y dermatitis (a.5 ,1:15 ,15 B,27B, 
306). 

5 •. 1 SINONIMIAS 

Su presentación .. en 

de.1os corderos, pi,mia 

tica de 1o~ corderos. A 

los corderos se 1e conoce corno piémia 
por. garrapatas o estafilococosis enz·o.§. 
la presentación en la glmtdu1a mamaria 

se 1e canoce como ubre azu1, enfermedad de las ubres o mastitis 
gangrenosa. A .la derm.atitis, se 1e denomina dependienºdo de su 

·presentación. p. ej: dermatitis de 1as pi~rnasJ eczema perior­
bita1, etc. (33,IJ5,1Sl,15º8,306)~ 

.S.2 'AGENTE .ETIOLOGICO 

Staph:yiococcus· ·a:u~·us es e1 principa1 agente causa1 de 1a 
. _est~fi1.;cocosi~s U51, 15 a>. 

De 1a' Fuente .. .2,!:·~. Ci1S), en 1985 describen el ais1amie!l 
to y clasificaci.6n de una nuéva subespecie, ei Sta:phv1dco·ccus 
ssp anaerobius:. aislado a ·partir de corderos que_ presentaban 

la "enfennedád.de los a::>scesos". 

S. 3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA. 

Este microorganismo se encuentra ampliamente diseminado -
·en la natlBW.leza, formando parte del medio-ambiente bacteriano 

de 1os ani-.slei:. y· el. hombre. Es un comensal: comGn de .1a · pie:L 1 

vías a&re- anteri~res y tracto ·digestivo. Tambi'n ·se éncuen-­
tra en el -aua 1 tierra y aire (IJS,57 1 151). 
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5.4-MORFO~OGIA Y _TINCION 
· ~·· ·au:r.eus __ es un coco Gram _positivo aeX'Obio facul.tativo, ':-:­

mide o.a po~ l..O lll,i:cras. La mayoría forman •c4psul.a y no espor_!! 

l.an. ·son inm6vil.es y se ~ncuentr~ en forma Índivid~al., en pa­
res, én cadenas o en grupos que aparentan racimos de uvas (45, 
5J ,l.l.9 ,158). 

5. 5 CARACTERISTICAS DE CULTIVO 

E1 microorganismo crece en. l.a mayor!a de l.os medios est~ 
dar de l.aboratoric. Presenta un buen crecimiento en el agar n.!! 
tritivo. Forma colonias rel.ativarnente grandes que miden de •2 a 

4 mm de diru,;.etro. Las r.olcnias son apa::-antes despuiós de 18 a -
24 horas de_incubaci6n a una temperatura de 37~C (45,57). 

·Las col.onias ·son .bril.l.ante·s, redondas, ccnvexas, l.isas y 
con un pign:ento b],anco, dor.ado o lim6ri

0 

(57). 

En agar. sangre p:n!parado cc;in eritrocitos _c:ie bovino·,. ovino 

o conejo, se forma una zona de hem6lisi.s. la qu~ se desarrol.l.a 
perfectamente cuando la incubaci6n -se ll.eva .a cabo· en un medio. 
·con atm6s fera de co2 : Las. cepas . t!pi cas son coagul.asa posi ti­

vas ·y p hemol.Íticas (57). 

La bacteria c:f:.ece en medios s61idos o 11quidos a l.os cua­

les. se ~es incorpora 5 a 1o'. de NaCl.¡ esta característica se 
util.iza para el._ crecimiento sel.ectivo de esta bacteria (45). 

5.6 RESISTENCIA A AGENTES .Fisrcos y QUIMICOS. 

El. microorganismo es· m&s resisterr~e al. cal.or. y a l.a deshi, . 
. drataci6~ que l.a may;;,r!a de l.as bacterias rio esporul.adas '. Es -
destruida en 30 minutos.a una temperatura de 60 a 80°C, pero -
tol.era l.os desinfectantes ordinarios mejor que l.as formas veg~ 
tativas de muchos otros microorganismos (45 ,119 9 :1.5 ll). 

Son destruido:< en 35 minutos. con fenol al. i. O\, en 60 mi­
nutos cori cl.oruro de mercurio al. O. S' y en 10 minutos con for-
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malina al 10\ (IJ5.,158) •. 

Puecie sobreviv..;i.r .por varios meses en· cultivos de labora:t!?_ 

rio,· en polvo y en gran cantidad de lugares mientras haya au-­

sen.cia de luz directa (45). 

5.7 ANTIGENOS Y TOXINAS 
Existen tres componentes importantes de la pared celular, 

los cuales son los glucopéptidos: ribitol, ácido teicóico y·-­

proteína A. Las especificidades inmunológicas residen e1~ cier­

tos ácidos teicóicos, que se h311 denominado polisacáridos A .y 

B. Las pruebas de precipitación han servido para demostrar. la 

existencia de estos polisacáridos. El tipo A, está asociado -­

con las cepas patógenas• mientras que el tipo B. se asocia con 

las cepas saprófitas (IJ5 ,119). 

Las cepas patógenas producen una variedad de toxinas y -­

enzimas', algunas de las cuales pueden tener mucha importancia 

·en la patogenia de la enfermedad; estas son: coagul'asa, hialu­

ronidasa :tambÍén conocida como factor de diseminación, fosfa:t~ 
sa, fibrinolisinas, ol , fd y o hemolisinas ~- neérotoxinás, ·­

toxinas letale3, leucocidinciS-. .enterotoxina y. exf·oliatina ( 45·, 
119). 

5. 8 EPIZOOTIOLOGIA 
La piémia .de los corderos se presenta en explotaciones ~- . 

que se en~uentran infestadas por garrapatas del género· IxocÍes 

ricinus • especialmente durante los meses de primavera y verano. 

Afecta a los corderos. de entre 2 y 5 semanac de edad. Esta en.­

fe:rmedad parece tener liml.taci6n en su present&ci6n, exclusivÁ 

mente en Gr.-m Bretaña (33,45,119,151). 

Es importa~te señalar que la garr"pata no actda como un -

vector» sino como un in.oculndnr m<?cánico del agente (45.119, -

151). 
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La mastitis por eatafilococcs ~e pres.enta en h~r.lbras de -

cualquier raza, ya sea que esttn en pastoreo o eri corrales. La 

incidencia ·.se .incrementa con el ntimePo de lactaciones y con la 

edad. La en fennedad se desarro1la entre el parto y e~ destete 
(158). 

La presentación es tipicamente aguda y a1gunas veces gan­

grenosa, aunque taml:>ién se puede presentar en una forma menos 

severa < .. s >. 
La transmisión probablemente .ocurra <?TI una forma necá.riica. 

El e.n:air.antarnien~o indiscriminado por algunos corderos permit~ 

que los rábios y bocas (y es:;;iecia1mei;ita aquellos con lesiones 

de ectima contagioso) .transmitan e.l ager."t:e de una hembra in -­

fectada ·a 1a teta de un·a. hembra susceptib1e. Insectos como 1as 

moscas también pueden actuar como vectores mecánicos de·1 ag.en­
te (1S8). 

La enfermedad se presenta en todos 1os pa!.ses productores 

de ovinos •. En estudios europeos, §.• ~es ~1 agente eti61_2 

gico m&s conÍunmente asociado, o causante de mastitis ovina 
.(158,278). 

La morbilidad a1canza el S%,. pero puede ser. mayor; 1a ºº.!:. 
ta1idad en .animales sin tratamiento llega a1 80' C 15 S). 

!¡.9 .PATOGENIA 
Como. se pudo apX"eciar anteriormente, J.as cepas de ~·. · ~­

~ patógenas se encuentran equipadas con una amp1ia ganÍa de e~ 

zimas y toxinas, que ayudan a 1a bacteria en su penetraci6n y 

establecimiento en 1os ·tejidos del hul!sped Cv.· ·s·up:ra ant!geno• 

y toxinas). 

Cabe aclarar que la producción de toxinas puede variar en 

gran forma entre una cepa y otra, además e1 establecimiento de 

l.a infección depende no solamente de 1a capacidad toxigénica -

. de la cepa, sino tambil!n de las condiciones medioambientales -
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incl.uyendo el. grado de 'inmunidad espec!f'ica que el hu~sped ha.­

ya creado contra los. productos tlSxicos ·de la bacteria, la ind!, 
dericia ~el agente en e1 medio ambiente. inmediato y especial.nien 

te en l.a superficie cut&nea, ast como la posibilidad de lesio: 
-.nes cutáneas~ ya sean traumatismos o mordidas por garrapatas,': 
1o que facilita la inoculación del agente en los tejidos ciis, 
i..19). 

Después· de 1a invásión inicial., los factores m.ás import<I!!. 
t~s para :que .el ag<>nte sob:!'evi•Ta 1 ·se mu1tipl.ique y produzca _.;.. 

1esiones son: l.a resistencia a 1a :fagocitosis mediada por 1a -
p~ote!na A Y._ e1 mát~rial capt::;ul~:r-, 1a·-::;uper-vivencia in"trace1u~--­

·l"lr en cé1Úl.as :fagoc!ticas, l.a p:roducci6n de toxina o< y e•l: d.!:, 
s~rrollo de hipersensibi1idad tardía. A l.a enzima coagulasa, -
parece ser que se.l.e asocia ·l.a p~oducci6n de una capa de :fibri 
na qu~ rodea a l.a bact':':ria que ia protege de 1.i fagocitosis.·: 

··además de protege:rl.a de 1a acci6n bactericida del. s.uero,. la leJl 
cóéidin~ prevÍ.éne iá :fagocitosis de la .bacteria. La hialuror.i• 
dasa périiií.té .ra di:fu"!:Í.6n de 1.-itoxinas hacia los tejidos aied~ 
fl_os; a_dem$s de actuar éomo auxil.ia:r en la potencializaci&i de 
·infecci~es _concurrentes permitiendo la distribución· de -otros 
·m~c~organjsmo~ - en .. ~QEÍ tej~do.s_... Las--fibrine1isin~s '-¡¡o·· permit~n­
·l.a _fo:rma~f~ .d; la tr~a cieatclzal. C IJS ,119). 

En l.a pi,mia de"1os. corderos la infección se inicia con 

la inocuiaci6n de la bacteria por medio de l.a mordida de la ~ 
· :r:rapata. ~·La: inre·cci6n puede producir una pi#.mia aguC:a, seguida 

por una toxémia :fatal.. En la p:resentaci6n cr6nica, se produce 
la formaci6n de absc'9oos en diferentes partea del cuerpo (119, 

lSi>. 
La mastitis se inicia con la entrada de la bacteria al ·e~ 

nal de la teta. Ldu lesiones cutáneas, como son las vés!culas 

y p~stulas del ectima contagioso en :ta te ta de l.a hembra o en 
la boca del; cordero, facilitan el crec.imiento de 1a bacteria· 
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en 1a superficie de 1a pie·1, as! como 1a penetraci6n a1 orifi­
cio de 1a ~eta. Posteriormente, ·la diaemin·aci6n enº 1a g1&ndula 
es rlpida produciendo una ·inflaniaci6n ~guda y.cese de 1a.1act~ 
ci6n •. M&s ~ade:tante 1as tmunas que ·~e ro:nnan, ·ocasÚnun trombo 

l i -
sis. de .1os vasos. La intoxicaci6n e isquemia resu1tante ocas'i,!a 
ná una gangrena en la g1lindu1a afectada. Despu&s de 2 6 3 d!as 
e1 tejido muerto es·cara. La muerte sobreviene C::omo resu1tad~ -
del choque y 1a toxemia. En. las hembras que sobreviven. 1a 
gl&ndu1a infectada se encuentra permanentemente afectada debi­
do a· 1á .cicatrizaci6n con tejido fibros·o, ademAs i;·ueden quedar 
como_portadoras (45,158). 

S.lO SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 
La piémia de los corderos puede tener una presentaci6n -­

aguda -causando muertes s<ibitas durante los primeros d!as de vi 
da~ Una forma m'6 cr6nica se ·desarrolla durante 1as p~i~eras -; 
semanas de vida,· con c1audicaci6n de 1os an.ima_1es afe.ctados ·c2 
mo resultado de una infecci6n. en las articu1aciones, 1as. cua-­
les ·se encuentran: infl-adas. Y. calientes• presentando tna re·ac 
ci6i;; dolorosa. Muchos anim~1es pueden sobrevivi:i·, pero. quedan -

con dafio permanente en 1a articu1aci6n~ Tambi4!n se p.ueden pre­
s~tar sign¡,s nervi~sos Cmeningitilr asociados) ( .. 5,151lo. 

En e1 caso de mastitis, despu4!s de1 periodo de incubaci6n 
que va.de 1 a·~.d!.as, ia temperatura corpora1 se.e1~va .a .. 1 6 
b2ºC, 1os an1ma1es afectados se separan del rebafio y dejan .de· 
comer, no pe:nniten que 1os -corderos se amamanten, y a cense -­
cuencia de1 dolor se quedan est&ticaa o caminan con dificu1tad. 
Genera1mente la afecci6n ea uni1atera1; 1a.sl&ndu1a y e1. abdo­
JteD preg1andular se edematizan. Despu~tl de 2 a 3 d~a:a. 1a pie1 
y en especia1 en 1a zona que rodea la teta, cambia a un co1or 

n9'gro, se siente fria y pastosa •. Fragmentos de .. g1mdula obscu­
recida y maloliente se desprenden quedando tempora1mente col~ 
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das por fragmentos de pie1. Ll'l producci6n l'ctea disminuye r~-·. 
pidamente; la leche presenta una consistencia serosa y flocu.:.-

1enta •. Las hembras que sob~viven, generalmente desarrollan -­

abscesos en la ubre, estos pueden romper hacia la superficie; 

finalmente fibrosan y sanan. El curso. de la enfermedad en ca-­

sos fatales var!a de l a 4 d!as (45 ,158). 

Las lesiones en corderos se caracterizan por la presencia 

de abscesos particularmente en el hígado, rifiones, arti~ulaci2 

nes y ocasionalmente. en eJ. sistema nervioso central y en otros 

sitios como la piel y.músculos (45,151). 

En casos agudos, cuando se presenta una muerte súbita, no 

hay tiempo suficiente para la fcrmaci6n d~ los abscesos {45). 

En el caso de ~astitis, las lesiones a la necropsia se li 

mi tan a la. ubre afecta,da; se observan áreas necr6ticas y gan-­

grena, la piel se observa 'descolorida. Se pueden ~bservar g~Cl!l 

des cantidades de un exudado geiatinoso color rojizo ".n el .te­

jido. intersticial y trombosis v:ascular. En casos menos agudos, 

se puede observar el desarrollo de !reas de fibrosis eri e1 te­

, jido. glandular y al.rededor de la base de la teta (45) •. 

5. ll'_DIAGNOSTICO 

La enfermedad se diagnostica por la evidencia .de l.o~ sig'­

nos c1!nicos, lesiones· a la necropsia y hallazgos .de laboratO-. 

rio. ·TainbiEn la falla en J.a respuesta al tratamiento de rutina 

puede ser un factor importante en el auxilio para .el dia,gn6sti:, 
co (151,158)'. 

En el caso de la mastitis, existe una gran variedad de mi, 
croorganismos que tambiEn son cau?antes de ~sta y ser! necesa­

rio diferenciar de: Paste·urel:la ·h-aeniol:yti·c,. causante de la -- ~· 
mastitis dura, ·streptococcm• spp, Encheri·chia: ~. ·coryneb·ac­

teriuni ·pyogenes y Mi'crocdccus .!!.P.P. (158,278). 

El agente es facilmente identificable en frotis prepara-­

dos a partir de las lesiones y en especial de exudados purule!l 
. -
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tos. (bu,gi). 

En l.a observaci6n hi.stopato16gica, l.as ·c~hüas de l.a g1:"1. 
dul.a mamaria se obse;,van ,necrótic,;,,s, pudi~ndo~e distinguir ún-¡;: 

gran infil.tl'ación de l.eucocitos. Tamñi~n .;,s posible d:.tsting.i'.t·r 

a l.a bacteria con su morfología caract.;,l.'Ística (45). 

El diagnóstico definitivo se real.iza con base en. e1 ais1~ 

oiento. e identificación del. agente ~ ~artir de 1as secreciones 
dé l.a ubre o de l.os tejidos afectados (151,15 8). 

E1 aisla~~entc es sencil.lo segCin l.as t&cnicas mencionadas 

anterior¡nente (v. ~ características de .C::ul.tivo). 

En caso de ?~seer material.· contaminado se hace necesario 

el. uso de un neeio se1ectivo y diferencial.. E1 agar difosfát.o 

·de feno1fta1eina ?ermite· el crecimiento de cepas patógenas in­

hibiendo el crecimiento de. cepas no patógenas, así como e1 de 

otras especies -::.acterianas ( qs). 

Deberá cor::-cborar"Se la prei;;encia de actividad .coagulasa o 

DNAsa, y_a que l.a mayoría de las cepas pat6genas de -ª.·· ·a:ureus 

son posi·d vas. a estas enzimas C qs ,119). 

Ne se in.forma en 1a l.iterarura acei:•ca de l.a necesidad de 

correr pruebas serológ1cas para el diagnóstico de este' agente 

en l.os ovinos • 

5 .12 TRATAMIENT~ . 

-.En l.a actualidad una proporción. import~te de cepas de· .§.• 
aúreus aisladas a partir de animales, son resistentes al.a pe­

nicil.ina debido a l.a producción de una p l.actamasa por lo que 

_se deberán uti1izar productos s.int~ticos penicilinasa resiste!!_ 
tes como la nafcil.ina o l.a c1oxacil.ina (119 ,151). -. 

Un tratamiento temprano en casos de mastiti·s, es la admi­

nistración de sulfametazina por vía oral, en dosis de 5 a 10 g . . 
por animal, combinando con penicilinas como la ampicil.ina en -

una dosis de q a 10 mg/kg por vía intramuscul.ar o enC.ovenosa -
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(151.158). 

La aplicación subcut&-lea de preparaciones de penici1ina 
en ·casos de ·j,::L,niia de ·1011· corderos ·es en ocasiones ben~fica, -

· ds i)o siempre satisf"actoria (145}. , 

La estreptomicina administrada cada ~2 horas en dosis de 
10 mg/kg por v!a intramu.5cular, tetraciclinas en dos~s de 6 a 
11 nig/kg por ·vra intramuscular o endovenosa, as! con:o la eri­
tromicina en dosis de 2 ·a 5 mg/kg por v!a iritramuscul~r o end2 
venosá han resultado eficientes en e1 tratamiento de· .§_. ·aure·us 
ClfS,151). 

La lincomicina, eritromicina y el. cl.oranfenico1 son '.!.os -
~tibiiSticos mSs aprop~ado!!i para el tratamiento de lesiones p~ 
r_ulentas debido a que presentan una buena pen~traci6n a 1os ~ 
·~s.cesos· y su fijaci6n: al materia1 pur'.ilento es dnima (119). 

5 .13 CONTROL Y PREVENCION 

Se han rea1izado muchos intentos para e1 desarro11o de ---· . -
bacterinas o toxoides que ·puedan estimular sufic.ientemente 1os 

:nivele.a. de. inmunidad para que sean de valor pÑctico en la p~ 
· f.i1axis. de' la infecci&i y, aunque aGn no se han desarrollado .:. 
por ¡.omplete, parece ser que e1 u&o ·de estas bacterinas o toxoi,. 

··des ·ha sido ben.&fico. en la· p:revenci& o decremento de. la inci­
-~ncia en.areas endfmicas (lf5,l5l,l58>°. 

En· el caao de· pi6mia de los corderos, ein duda el mejor -
mlltódo para· dominar la infecci&t es el contro1 de la po!>laci6n 

de garrapatas, dismiñuyendo notab1emente la frecuencia de la -
enfit~dad cl!nica mediante batloe cada 3 _semanas ccn insecti·ci 
das a base de cC1111puest:oe organof"osforados (33). 

6. llf ASPECTOS DE SALUD PUBLtCA 
El agente es una causa frecuente de int"ecciones p:l:i1genas 
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en 91 humar.o, pero hay que recordar que e&t4 baat:eri•s se· en 
cuentra presente norma:1mente en la suÍ>ert'ictle cutlnéa, .as! co-
1110 en las fosas nasales' en una alta proporci& de· Persona sa­
ludiibles;: ¡;·or otra i;arte, e"Xisten· cientoi;- ·de ·serotipos los cu~ 
le•• aparimtemente son espec!ficos de. especie ·cs7\.\ 
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6. ElU.SIPELOSIS. 
Enfermedad infecciosa no contagiosa producida. por Erysi'pe­

·iotrnrix ·rhusi:opa:thi·ae caracterizada por producir una artritis 

cr6nica de 1os miembros con ca1udicaci6n y disminuci6n en ei :­
crecimiento, 1aminitis y eventua.1mente endocarditis ( 33,158_, -
1~2). 

6. 1 SINONIMIAS 
A la presentaci6n artrítica también se 1e conoce como po­

liartritis_ erisipe1Ótica (1S8). 

A 1a 1aminitis se 1e conoce como larrinitis pcsterior al -
baño o cojera postimnersi6n (109 ,192). 

6.2 AGENTE ETIOLOGICO 
El agente etiológico es Erysipelc:ithrix rhusiopathiae, co­

noc'ido anteriormente como!:_. i'nsi'diosa (115,119 ,158,222). 

6.3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 
La bacteria se encuentra ampliamente distribuida en la ·na 

turaleza .. afecta a una amplia gánia de aves, mamíferos sii~:s-= 
tres· Y. animales dom~sticos • entre los que mSs· destacan. los pÓ_!: 

cinos, guajolotes y los ovinos. La bacteria se encuentra prin­
cipalmente en suelos a1calinos (158,182). 

6.4 HORFOLOGIA ~ TINCION 
Es un bacilo Gram positivo recto p ~urvo que mide 0.2 a·-

0. 4 micras de ancho por 1 a 2 micras de 1.argo. Es inm6vil, no 
esporula y no presenta cSpsu1a. Se observa individualmente, en 

grupos o formando cadenas (45,119,158). 

6.5 CARACTERISTICAS D& CULTIVO 
Crece facilmente en medi~s comunes de .laboratorio, espe--



cia:tmente d1ando son . enriquecidos con suero. Ea aerohio facu1-

tati vo. La temperatura 6ptima de crecimiento es de 35ºC a 37ºC 

aunque puede desarro11arse en temperaturas que van de los 15 a 

1os 44°C. E~ medios só1idos que contengan suero o sangre ... 1-as 

co1onias se forman peque.ñas, transparentes y :Ori11antes. Prod1! 
ce_ co1onias,' 1isas y redondas o rugo.sas, mS.s grandes ;y con bor 
des irregu1ares, siendo estas· ~1timas, mS.s. comunes a :partir .d; 

infec.ciones crónicas. _Produce una zona parcia1 de hemólisis en 

agar sangre. En cul~ivos por picadura en gelatina al cabo de -
3 6 4 d!as, se produce un· crecimiento en forma de cepillo <45, 
5 7 , 119 , 15 8) • 

6. 6 RES IS_TENCIA A AGENTES FISI COS Y QUI_MI COS 

~· rhusiopathiae resiste la desecación a 20ºC por varios 
meses y sobrevive en el agua por largos per!odos. Se des.truye 

en 5 .a 10 minutos a. 70° c. La. exposición a1 cioruro de mercurio 

al 1.0\ y creso1 al 2.0\ tambié.n destruye al microorganismo; 
es· susceptible al NaOH y a1 hipoclorito. Se ha observado que. 

los, _desint:.ectantes como el _fenol, al.cohol y formaldehido .. son 
escasamente efectivos para su destrucción .(45,ll9,158~1B2). 

6.7 ANTIGENOS Y TOXINAS . . 
Utilizando ml!todos de aglutinaci6n o absorci6n de ag1uti;.. 

naci6n con ant!geno.s completos o calentados, ~! como ml!todos 

de precipitaCÍ6n con. ant!genos extra!dos por ácido, se iiX. ,c;b-­
servado que existe una diferencia antigénica entre las diferen 
tes cepas. pero. todas poseen un anttgeno com<m; Antige~icamen::­
te se hán clasificado.como: A,B,C;D.E.·F,G y H. No se mendóna 

en la' literatura la producci.6n c:Íe a1g~a toxina C71,1se,'1e2>. 

6.8 EPIZOOTIOLÓGIA 

A partir de la década de los 40~s. la incidencia de poli-
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U"tritie •rii;iipel~ti'Ca en ovinos ha dia.min~do debido a1 .·.~-­
mento en 1a prActi·ca de. desinfeccilSn del Cllllh:ligo, corte d4i.: óola 

o castraci6n ~ aunque en: ocasiones: ~e puede ·p~sentar eri ~---~ -
ftos ccn.. m~rtea· conuecuentes. disminuci&l. en: e1 creciniien~~ :.y 
plrdidas econ&nicas debidas a fa1Ías en· e1 tratamiento y p~--. . •. . ·. . ·,· 

gramas p~ventivos C~S,158). 

Se p:i:-esenta eri corderos de 3 a 6 seman~s de edad y en oc!l 
siones e.i:i .anima1es de hasta 3 ·meses de edad. Los anima1es cas­
trados o desco1ados en instalaciones contaminadas presentan u­
na mayor incidencia en compa~aci6n con 1os anima1es que se en­
cuent~an en pastiza1es, 1os cua1es en muy raras ocasiones des~ 

.:i-rol1an la enfermedad .Cai5 ,158) .• 
Se presénta en .pa!ses como Austra1ia; Nueva Ze1andia, Es­

tados .Unidos, .en vários p~ses europeos y probab1emente en to.,. 
das ·1as :u;eas productoras de ovinos en e1 ·mundo (158). 

· La m~rb11idad var!a de1 1 a1 10~ pudiendo alcanzar hasta 
el 50\. y 1a mortalidad. senera1mente es dé uri S\, aunque even .,. 

tual.mente puede alcanzar hasta un 70\ de los corderos afecta-~ 
-d~ (33,158>. 

·.,La bacteria ha sido aislada a partir de diferentes m1~ma­
les aparentemente sanos, se ha descrito el aislamiento a pa~­
tir de ganglios 1inflticos de ovin~s de entre 9 y 12 meses de 

.. ºedad; .. tainbi'n ha sido ais1ado a partir de tonsi1as y de secre-
·. cicXies n~ofár!n·geas (182). -

. L~ bacteria ha sido aislada a partir de heces de borregos 

enferiaos Cpoliartritis) y de animales sanos, aullque e1 ndmerQ 
de mi.croorganismos full bastante.bajo siendo neces~rio ~1 uso -
dé ºmedios. enriquecidos para 11evar a cabo e1 aislamiento e 191,. 

Unaºpresentaci6n poco colidin en 1os ovinos es la que as~ .... 

cia a 1a bacteria con una""endocarditis valvular (33,182,192~, 
Otra presentaci6n es la que se desarrolla en los añimaies 

reci"1 bafiados 1 sobre todo cuando·e1. bafio tiene 2 6 mla d!'e 
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de uso y en e·speci.a1 cuando e1 baiio no cont.;i..ene desinfectantes 

~decuados. Genera1men~e afecta a1 25\ .de ·1~s ·an:Una1es, pero -­
puede 11egar a afectar a1 90\ de e11os (33,109]. 

6.9 PATOGENI'A 

La tierra contaminada con 1a bacteria se pone en contacto. 
con heridas recientes, como puede ser el caso de1 cordón umbi-
1ica1, amputaci6n del rabo as! como 1a incisión en una.castra~ 
ci6n. El período ·de incubació~ es de 1 a 5 semanas. La bacte-­

z:ia crece. 1entamenté y, del ~itio primario de infección, se -- . 
distribuye a trav~s del.torrente sangu!neo hacia los diferen-­
tes órganos; se establece en 1as articulaciones qe 1os miem--­
bros produciendo una artritis proliferativa crónica. Una infe.s; 
ción severa puede 11evar a la muerte por inani~ión, as! como -
por· infeccioi:ies. oportunistas, como .neumon!as. La. bacteria re--

. _g_resa- al sue1o a. tr.,.v&s de secreciones contaminadas, heces, ..;._ 
exúdad_os y tejidos (158,182) • 

. Se ha sugerido· .que 1a respuesta inf1amatoria crónica es.:­

\U\a respuesta a1¡rgica re.su1tado de1 desarro11o .c;te tina ~per--: _ 
sensibilidad a1 microorganismo, ocasionando 1os cambios proli­
ferativos cr6nicos que se dan 1ugar ~n 1a articú1ación. P0si~­
b1emente ant:i'éuerpos fo~ados· contra un cemponen"l;e desconocido 

del agente, tambi'n reacciona con"tra 1os tejidos articu1ares 
de.1 paciente. ocasionando las 1esien.es_ (333) • 

. Existen rep~rtes _que info:nnan de · 1a presentaci6n de una 
endocarditis, posterior a un prob1ema a~icu1ar (192). 

En e1 caso de cójera postinmersi6n, 1a v!a de ~ntrada --~ 
pueden ser pequef\as abrasiones cutÁneas. Despu&s de1 bafio se -
observa \U\a ce1u1itis con propagaci6n a 1as 1Sminas de 1a pez~ 
fia, pero sin afectar a las articu1aciones (33,182). 
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6.10 SJ:GNOS CLJ:NJ:COS Y .LESIONES 

Los signos aparecen 2 semanas ·despuds· :de1 nacimiento. de~ 

cole o castraci6n. Se observa un incre~ento y fluctuaciones ·de 
1a temi>eratura ~orpora1. Los animales presentan c•a~dicaci6n y 
rigidez de tmo o ios cuatro miembros. Los corderos presentan.­
depresi6n y anorexia, e1 crecimiento se retrasa y pierden peso; 
1as articulaciones afectadas 9 generalmente tarso 0 carpo y rodi 
i1a se o_:bservan sensibles a 1a pa1paci6n pero sin un· au~entc : 
de tamafio notab1e; 1a temperatura local de las zonas afectadas 
se eleva (33,IJ5 ,158,182). 

E1 curso prolongado se puede extender por varias semanas, 
especialmente en los corderos_ que tienen de l a 2 meses de edad 
en. e1 momento que se inicia 1a artritis (158). 

·En los casos. cr6nicos se obs_erva tma deformaci6n de 1as -
articu1aciones afectadas,- rigidez. de 1a articu1aci6n, c1audi·c~ 

· ci6n y disminuci6n en 1a tasa de crecimiento· (182). 
e Eri· e1 caso. de lamini~is hay c1audicaci6n casi siempre E!n 

-!una extremidad, au,nque en ocas:icnes puede afectar a 1as cuatro. 

Las _partes afectadas. se· .encúentran ca1ientes y ~igeramente. in- . 
f1amadas desde 1a corona a1 meta1;arso o metacarpo; se observa 
a1opiesS:a de_ 1a regí&. E1 estado genera1 decae, pero 1a morta­

lidad es baja, excepto. - 1oe corderos recientemente desteta-­
dos en 1os cua1es se puede producir tma septicemia ( 33) •. 

_En e1 caso de una endocarditis, so1o se describe 1a muer-" 
te sGbita de1 anima1 (192). 

. . 

Las 1esiones observadas a. la necropsia se distinguen pri-
mariamente en 1a11 articulacicne11 de 1a--rodilla 0 corve~6n. hom­
bro y carpo. Se observa wi engrosamiento de 1a cSpsu1a · arti cu­

lar. la articu1aci~ se obeerva deformada con erÓsi6n de 1os. -
cartS:laaos ~icu1ares, el liquido sinovial se encuentra aullie!l 

tado de volumen, observAndose turbio' pero sin supuraci6n ( 33, 

15 0.1a2 >. 
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. . 
La in fecci6n en 1a herida primaria puede "persistir y pue-

den ·encon~rarse· · :Lnfecciones focales· secundarias en i~s rifiones • 
h~gado y pulmones (158). 

En el ·caso de laminitis • se observa edema subctitiineo re-­
giona:l. acompañado con frecuencia de hemorragias~· La inflama-­

. ci6n suele" propagarse hasta jlas lmninas de la i>ezu~ (33). 

En e1. caso de ~docarditi"s ~ ;;e encuentra un flti!do sero--'­
sanguino1ento en el pericárdio. observiindose adem~s una ende-­
carditis vegetativa (192). 

6.11 DIAGNOSTICO 

La enfermedad se diagnostica por la evi~encia de 1os sig­
nos cUnicos • "1esiones y ha11azgos de_ laboratorio (158). 

E1 diagn6stico dif~:rencial considera la po1iartritis cla­
- midÍal, artritis por co1ibacilosis, linfadenitis caseosa en su 

forma articu1ar. enfermedad del m6sculo blanco y agalactia ºº!l 
tagiosa < 15 8). 

Es dif!cil observar a la bacteria en forma directa en las 
iU"ticulaciones • p~bab1emente ·.por el proceso de. autoinmunidad 
(v •. ·stipra. patogenia) CÍ58). 

Los cambios histapatol6gicos inclu~en 1a pZ'Oliferaci6n -­
de. las vellosidades sinoviales ~on un incremento en e1 nGmeZ'O 
de linfocitos y °'1u1as plasmiticas. La cSpsula articu1ar afee 
tada se ;;¡bserva engrosada debido a una fibX'Oplasia as! como 1: 
infiltraci6n de linfocitos y macr6fagos mononucleares (1.58, --
182) • 

. El ais 1.amiento de la. bacteria a partir de 1ae <U"ticu1aci2 
nes ilfectadas o a p_artir de1 endocardio confirma e1 diagn6sti­
co (158,182,192). 

Se menciona que e1 
ci6n de la poliartritis 
de ser. realizado cuando 

diagn6stico ser()l~~~c~ .. i>ór aglutina_-.., 
causada por ~·· ·r11.tisi"opathiae, solo p·u.!. 
el titulo. es igual o may~ de 1: 100, -· 
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debido a que se detectan t!tul.Ós en ani.Jnal.es sanos en l.os cua­
les se cree que presentaban infecciones subcl.tnicas; de cual-­

quier forma, los tttul.os resul.tantes en una seroagiutinaci6n· 
en corderos a~ectados son mucho mSs el.evados~ lo cual fac?i.lita 
l.a interpretaci&i (182). 

6.12 TRATAMIENTO 

Los corderos a~ectados deberSn ser tratados en estadtos -
~ici.a1es ·con penicilina en una dÓsis de 40 000 UI/kg ·por vta . . 
intramuscu1ar cada: 2 4 horas, por un 1apsq de .3 a 5 d!as •. T am--

biéñ- la mayor!~ de. l.os casos de l.amini tis ~· aunque curan espon­

t~eamente, .pueden ser tratados con. penicil.ina 1a cual, puede 
apresurar l.a recuperaci6n. Se recomienda el. uso de antihista-­

m!nicos como l.a difenhidr~ina y el. dimenhidrinato en dosis de 
o.s a: 1 mgikg po~ v~a_intramuscul.ar o endovenosa (33,119~151, 
158). 

&-.1·a_ CONTROL Y PREVENCION 

Se debe evitll;Z' l.a contamiDaci6n de 1as heridas teniendo -
lugares l.impios.para e~ momento de1 parto, castración y desco-

1e; también se pueden 11.evar i!l cabo emitas actividades én ·1as. -
praderas. Se debe desinfectar el. Olllbl.igo en el. momento del. p·a,E 

, ·to .util.izando una ·sol.ución de tintura yodada o una soluci6n -- -
acuosa de cresol. al. 2;b\. El. corte de col.a y 1a incisi6n esc'%'2, 
tal. se deben 11.evar a cabo con· material. esteril. o desinfecta-­
do, además se deben apl.icar antis&pticos l.ocal.es (33,l.58). 

En el. caso de presentaci6n .de cojera postinmersi6n, el. -­
control. del. problema se real.iza. con 1a adic!6n de sul.fato de -
zinc l.:1,000 o sulfato de cobre al. 0.04\, el. cual. se ap1ica al. 
bailo despu6s de cada dta de uso (3·3,109). 

Se ha demostrado l.a existencia de una inmunidad humoral, 
l.a cual. ha sido efectiva contra desa~!os intraddrmicos en cor-
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deros ñeorH1tos que fueron· aJ11amantado.s ccn madres irU!luni.zad-
(183). 

Aún as1, se puede ·observar que existen muy pocos conoci-­
~ientos c,<.n ·respecto a1 uso de bacterinas en 1os ovinos, pero 
por la in'.fc.rmaci6n. existente, ·se· concluye 'que s! ame:i:-ita el -­

. uso de bacterinas para 1a prevenci6n de la enfermedad (183). 

6.l.4 ASPECTOS DE SALUD PUBLICA 
EY-iste una infecci6n en e1 humano conocida como erisipe-­

l.oide, la. cual .e"! el resul.tado c:ie una infecci6n cut&nea con -­
~· rhus·iopa:thi'ae. La lesi6n es una respuesta Ínfl.amatori'a agu­
da y dol.o:r;'osa con una septicemia. Es una enfermedad ocupacio-­
na1 resultante del manejo de material contaminado, siendo un -
riesgo que deben tener presentes los veterinarios, cirujanos, 

. trabajadores de laboratorio y personal. de rastros (115). 



1, CLOSTJÚ:DrASl:S TOXl:GENX:c.\S.. 

Las c1ostridiás:ls · t~ig~nicas agrupan en primer · 1!-Jgar a 

1as e'nt~rotoxemias, en las q~e se inc1uyen todas 1as condicio­

neg que afeutan a1 tracto intestina1; en segundo 1ugar se in-­
c1uye e1 grupo qu~ desarro11a des6rdenes. n~urotrlSpfcos, est.is 

~on, situaciones en 1as· qu~ e1 sistema n.ervioso· se ve afectado 
primariamente, ha~1ando espec!ficamente de t~tanos y botu1ismo 
(158,29~). 

Se éa1cula que el 3?\ de las enfermedades infecciosas que 
afectan a 1os ovinos son de etiolog!a clostridiana (172). 

a) ENFERMEDAD HEHOLITICA 

Intoxicación bacteriana altamente 1eta1, caracterizada -­
por fiebre, hem61isis y morta1idad elevada; ocasionada por la 

, exotoxina de1 Cl:os·tri'dhmi ·pez'fringens tipo A (158,294). 

b) DISENTERIA DE LOS CORDEROS 

TÓxemia infecciosa aguda no contagiosa~ a1tamente fata1 -
que afecta a loa corder0s reci~ nacici0s; se caracteriza por -

·un curso agudo, diarrea y 61ée~as en el intestino delgado y es 

ocasionada por las to#nas .. , ca y e del il·. ·perfringens tipo 
B (151,158,l.72). 

c) ENTEROTOXEMIA DE LOS CORDEROS 

'Toxemia infecciosa aguda no ccritagi,osa de los corderos ·%'!!. 
cién nacidos , caracterizada por muertes s 6bi tas y una enteroc.2 
litis hemorrS.gica y es ocasionada por l.- toxinas oc. y f de1 -
g. perfrin·ge·na tipo e subtipo 2 (151,l.58,294). 

d)'. ENFERMEDAD DEL GOLPE 

Toxemia infecciosa aguda no contagiosa caracterizada por 

muertes s6bitas e inesperadas, peritonitiir y enteritis ulce'r,! 
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'tiva y es ~ocasio~ada por l.as toxinas oc y \3 del: g. i,-e~f~ingens 
tipo e C1~8,2914J. 

e) ENTEl!!ITQ~IA 

Enfemedad in·fecciosa agud!l no contagiosa que se caracte­
riza por J".luertes stibita:s, convulsiones e hipergl.uce.~a; ocas·io 
nada por ias toxinas o( y ft del: g.·perfr:i:n·gens tipo,: D (Ú1,15¡;). 

f) TETANOS 

Neurointoxicación aguda resu1tante de· 1a neurotoxina pro­
. ducida: por e1 g.· -~. caracterizada por producir espasmos 
muscu1ares tónicos, con l.a consecuente rigidez muscular (151,-
158). 

g) BOTULISMO 
Intoxicaci6n usúalmente aguda y frecuentemente fata1 ca~-. 

racterizada por una par~1isis muscu1ar f1~cida; ocasionada por 
1a ingestión de a1imento o agua 'contaminados con l.a exotoxina 
de g. b0tu1inum, bacteria saprófita que metabo1iza su toxina 
en materia orgSnica cinima1 o vegeta1 en descomposición (15_1_. 
158,2914). 

7.1 SINONIMIAS 
E1 cuadro No. 1 muestra 1as sinonimias con 1as ,que se c'o- · 

'noce a cada una de 1aé diféren:tes. presentaciones de 1a enferm~ 
dad. 

7.2 AGENTE ETIOLOGICO 
··E1 ·cuadro No. 1 agrupa 1os agentes etio1agicos de 1as 

c1ostridiasis toxig,nicas que afectan a 1os ovinos. 



CUADRO No. l. Agentec etiol.5gico·. nombre de la enfermedád y sinenimias de l.as 

cl.oatridiasia toxig:inicas 'que afectari a los ovinos. 

·Agentl!. etiol6gi.co 

* . g.. ·perfringens tipo A 

g.. perfringens :tipo B 

g. perfrin~ens tipo e 

g. ·perfrin¡ens tipo .e 

g. Ji!erfringens tipo D 

l. 

* g. welchii 

Nombre .de .. la .enfe~e.dad . 

EnfeTI11edad hemol!tica 

Disenter!a de los corderos 

Enterotoxemi á ae los corderos 

Enfermedad del. golpe. 

Ent~rotoxem;i.a 

.Sinonimias 

-Enfermedad.del borrego 

amarillo. 
-Enterotoxeniia ·hemol!tica.· · 

-Enterot.oxemia tipo A. 

ci1~.151,158,~40> •• 

_(45,158,170,248). 
-Ent~roto~e~a hemorr~gica. 

ClSl,lSB,248). 
-Struck. 
(151~158). 

-E T 
-Enterotoxemia infecciosa. 
-Enfermedad del. empaého. 

-Enfermedad del rifi6n 
pulposo. 

-Encefalomalacia focal 

simlhrica• 
-C6lico de le9~e. 

... 
<O 



CUADRO 'No. · l • continuaci6n; •• 

.Aiente etiol6gi:co . Nombr.e .de. .la .enfe.:nne.dad 

g.: perfrin·gens tipo D continúaci6n ••• 

g. tetani. T&tanos 

g. · botuHn·W!I Botulismo 

.. 

.Sinonimias .... 

-Enterotoxemia de los 
corderos lactantes. 
(45 1 51,11s,151,15e,24e>. 

-Quijada travada 
(45,57,119,158). 

-Envenenamiento por 
carrofla. 
e 45 ,11s ,151,15e>. co 

o· 



7. 3 DISTRIBUCI~ EN ':LA NAT'!RALEZA 

Los. _C1os!ridia ·son microorgan.iamos q.ue se encuentran en 
e1 suel:o, heves y tracto gastrointes.tina1 de ·ios animal.es y e1 

hombre; ademSs se a.i'.s1an como contam~nan~es en_1a_superficie ~ 
cut&nea como es el. caso de ci.· perfrinsens ,· ·g.·sep .. ti«::um y .f.!·.:. 
novyi (1¡5,119',158)~ 

7.1¡ MORFOLOGIA Y TINCION 
Los microorganismos de este género son baoi1os J.argos 

Gram positivos, pero en c:uJ. ti •Jos viejos pie~deJ:l su capacidad 
de tinci6n. La mayoría son móviJ.as, s.on anaerobios estrictos".y 
fo:nnan esporas (1¡5,5·7 1 J.1:9 1 1Sl.,l,SB,J.72). 

7.5 CARACTERISTICAS DE CULTIVO 
Las co1oniás cre.cen en anaerobiosi.s utí1izando medios de 

agar sangre, caJ.do tiog1ico1ato con gJ.ucosa y medios de carne 
cocida entre otro!!' (57). 

Las especies más fastidiosas son aparentes de!!tpul!s de 
3 6 1¡ d!as de incubaci6n a 37°C. Muchas pueden ser aparentes· -· 
despul!s de· lis horas. La observaci6n microsc6pica ·de baci1os -­
Gram positivos esporu1ados sugiere· J.a presencia de c1ostridias 
"(S?). 

f!· perfrinsens produce co1onias redonda&, grisáceas 'y .1i 
sas con una zona característica de dobJ.e hem61isis. Los otros 
cl.ostridi~ producen coJ.onias poco definidas, ·pequefias y con P.!. 
r!metro irreguJ.ar. Usua1mente presentan , he~61isis (57). 

Algunas especies son más exigentes en sus requerimientos. 
El. crecimiento se incrementa al administrar g1ucosa a1 medio. 
(45,119). 

7. 6 RES;rSTENCIA A AGEN.TES F:srcos .Y QUI11ICOS 
Las esporas de J.a mayoría de ·1as. ee:pecieS: ne· ·g. ·par.frin-
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ge11s r.o soil· muy resistentes al calor, s.iendo des,truidas a la e 

bulli?i~n iior 5 .minut~s ~ excepci~· de a1gunas cepaaJ del tipo­
A y C que p~eden sobrevivir a temperaturas de 100ºC por una --' 

hora c .. s>. \ \ . 
Las fc·rmas vegetativas de. las bacterias son sus~eptibles 

a la desecaci6n, las altas tem?eraturas y· a los desinfectantes 
comwies, mientras que las esporas son.muy resistente~, sopor -
tando hasta por 10 minutos 1;emperaturas de 120ºC flfS.~:!.58). 

Las esporas de· E·· ·te·tani :r.'esisten la exposicioo a la luz 
directa por 2 semanas. Una solución acuosa de feno1 al 5.0\ -­

destruye a la ::m:ror!a de :tas esporas entre 10 y 12 hcras. La ~ 
bullici6n puede ser letal despu's de 10 a 15 minutos, pero al­

gunas cepas resistentes pueden permanecer viables despu's de 2 
a 3 horas. El calor húmedo a 120ºC por 20 minutos, o el calor 
seco a 150°.c por una hora son usualmente letales. Al_gunas ce-­
pas ;iue:!en resistir la acción del fenol al 5. ()\ por mi!.s de 10 

cl!as, asímismo pueden resistir una concentracioo de 1:1,000 

de percloruro de mercurio ( .. 5,119). 

Las esporas de g.· b'otulinurn son destruidas despu's de ;.._ 
una hora a 100° e; las toxinas puedén · ser destruidas por ebul l!: 
ción durante 10 minutos o por autoclave a 85°C por el mismo 
tiempo (151) •. 

Las esporas de los Clostridia son muy resistentes y si 
pennanecen protegidas de la luz y el calor, se mantienen via-­

_ bles por afíos (119,151,158). 

7.7 ANTIGENOS Y ~OXINAS 
g. perfringens posee ant!genos somSticos y 1Dl polisac&.ri 

do capsular antigi!inico, los cuales .. no son de importancia para 

la identificacioo de los diferentes tipos. Con base en una. ne_!!. 
tralizaci6n de toxinas con 'antitoxinas, la especie se subdivi­
de en 6- tipos: A,B,C,D,E y F. Esta especie produ9e 12 exotoxi-
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n- • 1as cua1es ae denQlllinan con 1etras del.' alf.iibeto griego~_ 

C~d':' tipo produce una exotoxina en niayor ·cantidi!d, .aunque pue­

de ·producir varias a la vez. Las toxinas Cl(1 fl·, e y l son las 
toxinas_ letales de mayor produccl6n (cuadro No. 2) (45 1 Íl7 ;i.e ,-
15.1,158 ,294). 

Antigenicamente los bacilos heterogl!neos de· Cl. tetani 

contienen los diferentes ~erotipos, pero todos pr-:Íucen la mi~ 
ma clase de exotO)(ina (45,158) • 

. El: :g. tetani elabora 3 toxinas; la tetanoespasmiria • la .:; 

tetanolisina Y .. una toxina no espasm6gena de acci6n peri.fl!rica 
producida en muy pequeña cantidad, aunque existen hallazgos -­
que f!!Ugieren que tal vez des.empeña cierto pap~l en la acci6n 

. páralisante peri·f~rica de la toxina tet&nica c119). 

· El: :g.· bo~ul:i:1ú.1111 posee un gran .número de ant!genos H y o, 
pero su clasÍ.ficaci6n no guarda re1ac:Í.6n con estos ant!genos·~ 
·pues se. clasifica en relaci6n con 1as toxinas que ·produce; -"~­
estas son_ 7 dife~ntes ·exotoxioas • 1as cua,les son neurotoxinas 

· :ai:t~ente ieta1es CmSs que cua1qaier otra substancia bio16gica 
conocida). Estas se designan como A,B,c;n,E,F y. G. El: tipo C, 
usual:mente :causa botulismo en ovinos (4S,ll9,158). 

7.8· EPIZOOTIOLOGIA 
. ·1.·9 PATOGENIA 

1.1o·sIGNOS CLINICOS y LESIONES 

ENTEROTOXEMIAS 
.Las· enterotoxemian cau~•_adas por :f.!· ·pe·rfri'rigens se mani 

· fiestan a partir de probÍemas funcionales del tubo digestivo, 
cre'ando las condiciones favorables para 1a mu1tiplicaci6n· del 
a.gente en e1 in~estino, ácompafiado por la formaci6n de grandes 

cantidades de toxinas letales (172). 
La enfennedad se precipita a1 ocurrir cambios bruscos. en 
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CUAJ)RO No. 2 C1asificaci6n d~ 1os tipos de 

fil•. perfringens -en ·base a su produccl6n de 

toxinas. 

T o X I N 

perfrinsens O( ~. ¡¡; 
J..,etai Letai Letai 

A s 

L" 
Recrotizante 

Ne croti zan te Ne erotizante Ne croti zan te (activada 
Leciti.nasa Cinac:tivada (activada por. l.a 
!iemoH'.tica por:1a por l.a tripsina)' 

tripsina> tripsina) 

Típo A- + -
Tipo B + + +· 

Tipo .e + + 

Tipo D + + 
.. . . 

(294) 
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loa hibitoa a1ilaent;i..c~oa. voracidad '!f aobJ'ea1iJllentaci6n. Eate 

patr&n ae ap1ica a . 1a .mayorta de 1os ari~1es afe~tad~& ¡. g~e­
raimente 1os anima1es' ·con m~jor cond~ci6n de carne~: son 1~ _.,.. 
ds afectados (27 ,21fB.291t)·: · 

. Las eSPoras de1 sue1o Penetran ·a1.trac~o gas~roin~e~tin~1 
como contaminantes en e1 a1imento y e1 agua. La bacteria re~ 

·_sa al. suel.o a _trav~s de las heces y tejidos muertos autoliza ... 
dos (151,15 8). 

a) ENFERMEDAD HEMOLJ:TrCA 

a •. 7. 8. EPIZOOTIOLOG:IA 
La enfermedad probablemente se desarro1la en. todas 1as r~ 

zas• edades y en: ambos sexos • pero es m&s comtin en corderos en 
des arro1lo de entre 2. y 6 meses de·. edad. Se presenta en 6pocas · 

de a1ta precipitaci&n y se reconoce especia1mente en corderos 
de1 oe.ste de Es:tados· unidos as! cómo en animales adultos.en -­
Austra1ia (158). 

La morbi1idad en corderos ~s de1 S\, y .en adu1tos 11ega ~ 
hasta e1 50\; 1a mortalidad se aproxima. a1 100\ (151,158). 

a. 7. 9 PATOGENU 
Se sabe que una vez que la espora 11eg6 al- intestino de1-

gado, pasa a su estado vegetativo Y' act6is so~re carbohidrato& 
··y prote!nas .de 1a dieta, sintetizando la toxina °'- , 1a cual -

pen_etra a 1os capilares por e1 sistema porta y ·produce .una tó­
xemia .• En la··aangre. hidro1iza 1a lecitina ce1u1ar y hemo1iza 
1os eritrocitos en forma intravascu1ar masiva¡ ademls destruye 
1as paredes capi1Cll'es, principal.mente en 1a cavidad.tor&cica y 
abdomina1. Fina1mente e1 huAsped muere c1s·1;158). 

a. 7.10 SIGNOS CLDfICOS Y LESIONES 

La enfermedad •• caracteriza por una anemia ••vera ••aui-
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da por icterici.a 'f un. CUJ'&o !'8udo que. var!.a ·de 6 a .12 horas, 

. aunque en. a:J.gunos. caaoa puede aer sub~udo o c:-6ni.co. Es v:i.sil. 

ble 'Ulla· coloraci6n ict~rica eri todas las membranas mucosas. El 

'c6lico. es' el: sigr;o inicla:1.· seguido por la interr~~ci&i de la 
actividad ghtr.ica, Los: animales afectados desarrollan .tempe·ra 

. . -
~uras coJ:_'Porales del orden de lf~ºC, se encuentran d~biles y 'd~ 

prinddos •. La respiracilSn e~ acelerada y puede aparecer hemogl,2 
binuria al final del. curso. Los animales en estados avanzados 
pel'.'lliallecen postrados y mueren. La cuenta eritroc!tica y el pa~ 
quete· celul<!r _caen precipitadamente. El suero sangu!neo puede 
estar ict~rico o tefiido de rojo (lfS,119 0 151,158). 

A la necropsi'a 0 pueden localizarse en las superficies se­
rosas hemorragias petequiales y equiméiticas, as! como.,un ·exce­
so de un fluido Smbár o de color rojo .en las ca,;.idades corpor,!!; 
les. Se observa la sangre ·acuosa, ictericia. ge.neralizada y he­

moglobinuria severa. Los rifiones se observan de color caf~ ~-­
obscuro y de .consistencia suave. El. h!gado y el bazo se encutl!!. 

.tran congestionados C l.51 0 15 8). 

b) DISENTERIA DE LOS CORDEROS 

b.7.8 EPIZOOTIOLOGrA 
La enfermedad se presenta en corderos de ambos sexos. -.,.­

Sterne (291J) describ.e que en uri. brote se pueden encontrar ani­
males .. de una raza. severamente afectados• mientras que .los anima 

·le.a de otra raza pueden. encontrarse prlcticamente sin proble---

mas; esto se ... ccntzoapone .con la descripci6n realizada por Jensen 
(.158) • que menciona ·que no eXisten diferencias en c .. anto a· ra­

zas afectadas. 
Durante los 

afectados por la 
aftos posteriores 

brotes iniciales.en un rebafto 1 . los animales -
en'.fermedad tienen· de· 1 a .3 dfas: de edad, En -

de ·existencia eri el mismo rebafto,_ la present~ 
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~i6n- p~de afecta~ arlima1es de hasta 2 semanas de edad.·· La·~i!t~;:; -- ·· --­

cidencia se incrementa en ~jiocas d~ ·11uvÍ"a, i'IS~ como en 1a ~P.2 
. ca de pariciones (158)'. 

La enfermedad:. se presenta en Ing1ate'rl'a 0 Sudafrica y pcisi 
b1emente en Xenia ~ aunque se sospecha de su presentaci6n e~ -
1os E~tados Unidos, atin no existen evidencias. convincentes 
(158). 

b. 7.9. PATOGENIA 

Una vez que l.a espora ha entrado por v!a oral., ya sea. por 
contaminaci&i· de l.a teta o de l.~s manos de ios cuidadores, pa: 
sa a su forma vegetativa en el. intestino de1gado :yr en especial 
en el. !J.ecn. Ah1 se mul.ti~1ica y col.oniza l.as hendiduras mi -­
cro¡;c6picas de ia mucosa_~ La bacteria produce sus exotoxinas -
causando. una ·ne.crosis expansiva alrededo_r de cada foco. El. de.!!, 
pre_ndimien~o de al.gunos focos nécr~ticos produce G.lceras.que -

."-""iden.:-1.'~· 2--.~ de-:~~-tro. E1 ·dafio_ ~casionado por 1a .toxina-·.­
. en l.os capi1are.s adyácentes ocasiona \Jna hemorragia en l.a peri 

feria.de cada G.l.cera. La bacteria y 1airritaci6n del.as toxi-
···nas a1 intestino incrementan l.os mov:imierito11 pe~istl1ticoe, o­

.casionando diarrea. Las toxinas pasan al. torrente sangu!neo y 

l.a-auerte sobreviene ·por el choqúe, toxen:ia, deshidr'ataci&i y. 

acidosis <l.58)• 

•b.1.10 SIGNOS CLINICOS Y LESJ:,OHES 

Debido a que E·· ·perfri·n·gens tipo B produce las 3 princi-
--¡¡,ai~·s toxinas 1etal.es 0 l.os signos c11nicos y l.as lesiones pue­
den parecerse a otras infeccioneá pe>%; ·g.".:i•rfr:tn·gens • Debido 
al. grado de severidad, l.a enferlll8dad se há ·ciaeificado en for­
ma aguda, subasuda9 cr~ica y l.eve prevaleciendo l.a fo:nna ag\1-
da durante 1a &poca de pariciones cuando se infecta el. rebaño. 

La presentaci6n es sG.bita, ocurriendo 1a muerte antes de la --
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presentación de los s_ignos cl!nicoa. Los corderos afectados . . . 
cesan de mamar •. balan· continuamen·t·e; muestran ·lm dolor abdomi-

nal agudo y se postran. Las heces sc:m fluidas y -ari11~s pero 
luego ·c~ian a una tonalidad caf~ por la presencia de sangre. 
Despu&s :·de lm curso· corto, el· animal entra en· coma y muere. 
La mo~bÍ.lidad var!a hasta uri . 30-\, pudien·do alcanzar una morta­
lidad del 100\ c1s·1,Js·8,291J)·. 

La fo:nna r;'ubaguda se presenta cuando un rel>año ha padecido 
la enfermedad por varias époc.as ºde pariclone::: • .l'.1Sn as!• algunos 
animales siguen.padeciendo la presentaci6n aguda. Los animales 
afectados se separan del rebafio. se quedan inm6viles y dejan " 
de mamar. Cuando se .les forza a caminar se arquean y muestran 
dolor. Se observa una deshidratación prominente en la piel y 
ojos. Las heces son fluid.:i:s, de color amarillo. y en estados más 
avanzados cambia a un colo.r caf', debido a . la ·presencia de s·~ 
gre. Los animales se .observan severamente deprimidos y pasan a 
un estado terminal de coma. antes de morir •. La niorbi1idad es ·a.! 
ta y. el 100\ de lc:>s animales afectados llegan a: morir (158). 

La forma ·crón_ica_ se presenta en rebaftos' despu's de muchos 
.afios de presentaci6rl de la .enferined.ad (158). 

A la necropsia, la canal as1 como ~rganos específicos se 
observan deshidratados.· Las heces manchan la. cola y la lana. -
Se.observa una enteritis severa. en especi~ en el ileon, con­
.teniendo normalmente 61ceras de 1 a 2 mm de di&metro. Tambi&n 
se les puede observar en el. intestino grueso •. R~amente la 61-
cera perfora la pared intestinal. Estas ~as se encuentran ·%'2 
deadas por zonas hemorr~gic~ f~rmando lesiones comJ,uestas t!­
picas de esta enfermedad. La mucosa del colon puede encontraz­
se m.uy inflamada. El h!gado se observa aumentado de tamafto y -

friable (151,158) •. 
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e) ENTEROTOXEMJ:A DE LOS CORDEROS 

c.7.8 EPIZOOTrOLOG~A 
La enterotoxemia ~ los corderos se presenta en todas l~s 

razas y en· ;ambos seXós. a:f'ectando a animales de .12 a 72. horas 
·de nacidos. La morbili.dad disminu~ inversamente proporcionai. 
a 1a ed~d, siendo raros los casos posteriores a las 2 ·semanas 
de edad. La mayor!a de los brotes se desarrol1an a finales · "'--. . 
de1·invierno y principios de la primavera Cfpoca de pariciones) 

durante. per!odos frios h\Ímedos y con viento. La distribuci6n -
geogr~fica se encuentra limitada al Oeste de los Estados Uni-­
dos, aunque el .microorganismo se encuentra amp1iamente distri­
buido en los pa!ses productores de ovinos; es por esto que la 
enfermedad. s'e puede prese'ntar en. otros ,países y la presencia -
del agente y factores ambientales·probablemente favorecen la df 
seminaci6n. La Diori>ilidad var!a .entre el 10 .y el 30\ 0 l~ ·mayo-

· r!a de los an~ma1es afectados mueren (151,158,294). 

c. 7. 9, PATOGEH.IA 

La enfermedad no se encuentra claramente entendida. La i!!, 
. formac.i(Jn espe.c!!ica ·existente j\Jnto con los cémocimientc>s de 
·infecciones relácionadas·, permiten el desarro11o de una hip6t!!, 
sis ccín respecto a :1a patogenia. La bacteria penetra .por v!a 
oral al mamar' (contaniinaci6n de tetas). lamer objetos contmni­

:nados o .cuando el cuidador abre la boca del cordero para que ~ 
mame por primera vez.· La bacteria llega al intestino delgado e 
intestino grueso. La in«esti6n de grandes cantidades de leche 
proveen úri medio favorable y la. bacter.ia actGa sobre su•tratos 
de la leChe, multiplic&ndose rapidamente y produciendo las ex.2 

toxinas. Debido a l.os ~fectos necr6ticc:;s, ia toxina dalla las -
c~lulas epitel.ial.es de las membranas mucosas. Muchas c3lulas -
se necrosan y se desprenden hacia el lumen intestinal. Algunos 
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capilares. ·s~g~eos. se NJnpen '!{ se .P:r:'Qducen hellaorra:gias. Bajo 

1as circunstanc~as del daflo inte.a~inal la :toxina se abaorve ·há 
cia la sangre 1 producieri.do una · toxemia ·aguda. Pueden. dañarse ·-. 

JllUCh~B neu:eoonas vita1es. Los dafios inteatina1es oca1dorian dia­
rrea. El 'cl1oque, dafio neiironal, deshidratacilSn y acidosis son' 
1a causa de la· muerte c1s·1,1s·e,291¡). 

c.7.10 SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 
Posterior al periodo de incubaci6n de aproxima~amente 12 

·horas,- los animales· afectados ·dejan de comer, se deprimen 1 pre 

sentan tremor y muestran dolor abdominal.. Algunos ariimales de­
sarrollan diarrea con debilidad muscu1ar. Las heces son fluidas 
y usualmente presentan pequeñas cantidades de sangre, tomando 
una tona1idad caf,. En estados avanzados los animal.es presen-­
tan convulsiones y mueren •. El. curso var!a de 2 hasta 12 horas • 

. La muerte se puede presentar sin que hayan aparecido signos 
c1!nicoa (l.51 1158). 

A la necropsia el. abomaso puede contener considerabl.es 
-cantidades dé leche 'lue puede. estar o .no coagulada, 1a meml>ra-. · 
na mucosa -~e encuentra congei;;tionada y hemorrligica. y estl cú-­

biérta p.or ·un aoco adherente. En e1 yeyuno, t1eo11-·9 col.on .y -­

ciego se observa -desde el. exterior un co1or rojo· a ·caf' obscu­
ro debido a 1a congesti&i y hemorr1tgias del lumen. Ae!lnismo, -
se pueden presentar al.gunas hemorragias subsero9as .discretas. 
E1 contenido intestinal es fluido y se encuentra· teñido debido 
a las hemorragias. La mucosa se presenta congest~onada, necr6.­
tica y hemorrlgica,; eat& rugosa e i~gu1ar. Se pueden obaer-­
var hemorragias petequial.ea en las superficies serosas de al:g~ 
nos 6rganos y en e.Pec:i.al. en e1 subepicardio", subendocardio y 

1:imó. E1 saco peric&rdico. generalmente contiene:.excesiva cartti, 
dad de fluido y fi1~entos de fibrina (l.51,158). 
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d) ENFERMEDAD DEL GOLPE 

d.7.8 EPIZOOTIOLOGIA 

Se presenta:en cua1quier raza ~ en ambos sexos de ovinos 

adu1tos, con una, mayor :i:J'.'Cidencia en los anima1es .de 6 a 2, .. ·-­
meses ·de edad. La mayorf.a .de ·1os casos se presen·tan 'en invier­
no y p~vera (15'1~·158). 

La. .distribuci&n. geogrifica inc1uye a Gran Bz-etafia_, C~_rde­

fia, .A1emania, Nueva ·z_el.andi·a, Mo~golia y Estados Unidos (158). 

d; 7. 9 PATOGENIA 

.En el intestino delga?o y en especia1 en el .duodeno y ye­
. Ytino, la bacteria se multiplica produciendo las toxinas. Des~­
:pués .de oc~ionar una en:feritis aguda, la bacteria :¡ la toxina 
p~an· á través de '1a pared intestinal, penetrando a la sangre. 

:El ·daflo ·a los capilares de las visearas tortacicas y abdominales 
· incrementan la pe~~i>i:iidad a 1as prote!nas .plasmitiuas, cian­
do cómo.resultado_ una acumu1aci6n de t:asudados y exudados eµ 

las cavidades corporales. La bacteria penetra en el trasudado, 
ademtas de acumuJ.ai;'~e ert otros ~rganos • ast camo ~ el m6scu1o . 
esquelético. La mue:rit:e es el resul~ado del daflo t6xico a las -

·neuronas vitales Y.e1 choque •. Dentro de las siguientes &:horas 
posteI'i0%'1!8 · a la muerte• .la bacteria se au1tÍ.p1ica .en ios ni6s­
cu1os 0 desarrollando iesiones que recuerdan alas ocasionadas 
por las llliosi:tis ·c1ostridianas (v. ~ miositis clostridia­
nas) C15a:. 29 .. ). 

d. 7.10 SIGNOS CLINICOS Y Í.t'sIONES .... 
. El nombre. de la e~feri;eciad· implica que el Gniéo signo es­

el hallazgo del animal muerto. Cuando lns si¡nos son obse:rva­

dos, se puede ve.r que el.~imal se aleja del ~bafio, se postra, 
muestra intranquilidad, presenta convulsiones .y la muerte so-~ 
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brevierie rápidamente.· E1 animal.' se 'encuen·~a fNcuen:temen:te en 

·posici6n estema~, por 1o que a distanci~ apal"eJltar~a estarv! 
vo (15Í,158,29~). 

A 1a n'ecropsia, partes de1 duodeno y yeyuno puedtm mostrar 
c.ongesti6n, cianosis y· erosi6n. de 1a membrana muco.isa. En a1gu­

nas. &rieas 1os cambios pueden haber progresado hasta 6lceras de 

vario~ tainafios. La .cavidad ~dominal y peritonea1, aa! CClllO e1 
saco peric&r9;Lco 'comunmente pres·entan excesivas cantidades de 
un fluido transp_a..-ente qüe expuesto al aizoe f'o:rma tiras de f'i­
~ri~á. Se pueden observar pequefias hemorragias en 1as serosas. 
Se pueden observar efusiones peri.cflrdicas y torS.cicas. (151,.158, 
i10 ,29~). 

Las lesiones musculares· ·pas·tm:ortem aparer.tan cambios pu-­

tref'activos. Estos :cambios simulan lesiones causadas. por~· 
~o;j. fl.· no'l."JÍ y g .. ·s·ep'ti"c1un, por lo q;;.e se recomienda 
no dar ·importar~cia a los cambios muscu1ar':'s a me.."'los que e1 ca""' 
dS.ver est~ fresco ·o 1a 1esi6n haya: sido aparente antes de la ._ 

·muerte {151,158,29~). · 

e) ENTEROTOXEMIA 

e~7.8 EPIZOOTIOLOGIA 
Esta es l.a enfermedad más distribuida e impo.rtante de las 

enferm,edades ovinas ocasionadas. por ·c1.· ¡;erf'rinaens (29~». 
Los animales son sus.ceptibl.es desde. _l.a primera semána de 

edad hasta la madurez, pero es mS.s comGn en corderos· de entre 
3.Y 12 •e91111~ de edad, as! ~omo· animales de 6 a 12 IÍleaes de -
edad. Se présenta en ambos. sexos. La engorda en 'Col:'ra1es as! -
come> en campos -ie mat·z, chícharo y pastura sucul.~nta, 

0

increnie31 
tan considerablement~ 1a incidencia C27,1SB,2~8,29~). . . 

Geográficar-ente se presenta en todos los patees producto-
res de ovinos. Se presenta en cüa1quier 6poca del afio (158). 
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En .. los an·ima1es no vacunadoa 0 . 1a moI'ta1idad alcanza .dei 5 
a1. 10\ ... peI'O eri J..os v:acunados pI'Opiamerite ·1a moI'tal.idad va' >del 
O.l. al. 0.6\ (15~). 

En coJ:>deI'Os inc:i.de m&s sobre an:i.ma1e& de parto simpl.e que 
sobre .ani~al.es ·du paJ:>to d.;,b1e (gemelos). Los cordeI'os a iori -­
que -.se ·suplementa con concentJ:>ado y forJ:>ajes: sucu1ento.s • y 1os 

animales de m&s r&pido crecimi.ento son los. m&s susceptibles. -
Los COI'de:t'OS que no han sido castrados> descolados y maJ:>Cados 
entre. iá· 3a.:. y Ba. semana tienen mayor susceptibilidad, pues-­
estas .actividades causan mo1estia:s • previniendo o :retardando J.a 
sob:rea1imentaci6n • .facto?' necesaJ:>io paI'a· el. deséll'rol.:}o dé ia -
enterotoxemia cu:s). 

En co1•deros 1a mo:t'bi1idad varía del. 5 al 10%, pero p•.iec!e 
al.canzaJ:> hasta el 30\; l.a mayoJ:>!a muere (158). 

e.7.9 .PATOGEHIA 
Las esporas de1 micI'Oorganismo 11egan al. intestino delga­

do y colon; en condi.ciones norma1e~ ~ste &e reproduce .~enta-­

me~te praduci.endo pequefias cantidades de exotoxina la cual es 
impulsada al. exterior con l.os móvimientos .peristál.ticos y con­
tenido ·intestinal. Al cumplirse al.guno de 1os factores predis­
ponentes antes mencionados. algunos grSnuios .de a1Ínid6n pasan 
a traws de1 abomaso hacia el. intestino· delgado. En el. 11eon, 
las c~l.u1as vegetativas actdan. sobre el. sustrato de almid6n, 
se m~Ú:ipÚcan rapidamente hasta en l. X 1012 microorganismos -: 
por gI'amo, l.os que rapidamente sintetizan l.as toxinas. La tI'i2 
sina ccinvie:t'te 1a protoxina. t¡ en toxina. la cual puede al.can­
zar un~ concentraci6n de 10 ,ooo dosis/a ·letales m!ni111a.s para -
rat6n. Esta alta concentraci6n 0 aunada a la ~aja motilidad in­
testinal incrementan l.a permeabil.idad de l.a pared a l.a toxina 
as! como a otras substancias, pel:'lllitiendo el paso de .,stas a -
la sangre. La toxina ocasiona una toxemia generalizada, con la 
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salida del .. gl'uc~gen() h.ép~ti.co y el desarrollo de. una. h.ipe~glu­
cemi.a. Se produce ·una .. glucosuria c~o res:ultado del: paso de a­
zGcar del plasma a la orina C .. 7,119.158). 

El daflo a las neuronas .vitales. as! como en ch.cSclue endo--
t6xico. son la causa de la muer::e. Un 5\ de ·1os animales. afec­
tados .. pueden des·arrollar una encef'alcmalacia sim6trica foca!. 
(158). 

E::.. curso de. l.a enferl!ledad var!a de 2 a 6 d!as (158) •. 

e. 7. 10 SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 

En la mayor!a de l.os casos, los animales que estaban sanos 
se encuentran muertos repentinamente. Los animales afectados -
pueden presentar un tremor muscular en el dorso y se pueden -­
presentar sal. tos· viÓlentos :::on, movimientos incoordinados de '.""'­
los miembros. Si se lea. pertur?>a_, usual.mente presentan convul­
siones con ·duraci6n de 5 a 15 segundos, caen al suelo con _la -

cabeza. cuello y miembros extendidos rigidamente, _los ojos os­
cila. y hay salivaci6n. i.Os animales pueden temar una posici6n 

sentada entre las convulsiones. Tambi'n pueden recarg~r la ca.,. 
·beza sobre objetos auros. Se presenta sal.ivac~6n, ~spiraci6n 
r&pida y puede o no presentaráe diarrea, La t~peratura corpO.:.. 
ral puede incrementarse. Final.mente los animales afectado• en­
tran en coma, pierden el reflejo corneal y pueden ~resentar Jll,2 

vimientos .de carrera. La muerte sobreviene :entre .ao· y 90 minu­
tos despu,;s del inicio del curso (151.158,29 .. ). 

Al inicio de los signos• se deaarrolla l.a hipergl.Úcemia • 
y a :la hora de la muerte ya existe glucosuria, ClSB). 

'Los animales que mueren subitamente tienen el. ruinen y el 
abimaso lleno de ·alimento. Se observan hemorr~giaa petequial•• 
y equim6ticas eh las auperf"iciee serosas del. ruinen, abomase y 
duodeno.~ ademlis de que tambi¡;n pueden· aparecer ,.en· los. mGsculni: 

de la pared abdominal o diaf"~agr.i:!ltica. Exist_é un exceso de fl.!! 
ido peric&rdico y se pueden presentar hemorragias en el epídAE 
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dio y -endocardio;· 4st:as son_ P()r lo a;eneral. da s.i•1er1ts en: e1 _;:_ 

ventr!cul~ izquierdo. ·La mucosa a!'omas~l se observa inflamada. 
El intestino de1gado se observa ~asi vacio a excepci&i de 1a -
-inge:>t~ colol'." cremr.isa · ".' f1uide> que se localiza' en el. !.leon •. -­
LoB" pul.Jiiones ae <!'ncuentran edematosos y congestionados. Los ·va 
lores de glucosa sangu!~~a se. elevan ñast~ 360 mg/dJ • y en la 
orin·a~ llegan hasta e\ C:?-:.;151~158) •. 

Los mlleculos se ven p&1idos • en buen es4:ado de nutrici6n; 
lo_z;;-'tejidos· tienden a descomponerse rapidamente, esto se nota 
especialmente en los rifiones, cambio por.el cual la enfermedad 
se h~ .ganado el nombre de "enferme.!ád del rifi6n pulposo" (27 ,-

151). 
Los· animales afectados por una encefalomalaci·a simlh~rica 

foc_al pr~sentan ~as de necrosis· de 1 a 15 mm de diSmetro en 
el cuerpo estriado, lreá ta1Smica, cerebro medio y peddnculos 
cerebrales·, junto con extensivas hemorragias· cap'sulares. En -­
-~imales ~ecuperados, l;;ts Sreag de lesi;,nes son reempla;adas 
por cavidades (27,IJ8,lf9,158), 

.INTOXI CACIO~S NEUROTROPI CAS 

f).TETANOS 

r;i.8EPIZOOTIOLOGIA 
La enfermedad·: se. presenta en cualquier raza .y en ·ambos -­

_sexos• as! como a ·cu·alquier edad, pero con m&s fre_cuencia en -

corderos menores de s· meses de edad. Los animales en corrales 
presentan unll mayor i"cidencia y especialmente entre 8 a j,IJ -- . 

d!as posteriores a las actividades como descole• . c4straci6n.• -
_ marcaje, trasquila, .parto y vacunaciones; aGn as!,_ la inciden­

cia es relativamente baja, consí:derando el riesgo posterior a 

estas actividades. La mortalidad es casli del 100\ de l.os anim.!!. 

les afectados < 2 7 0 1J5 0 151,15 8 ,2 55 0 291J). 
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La enf<lrmedad se presenta en todos '.l.os._ pdaea produetores 
de ovinos {l.5 8). 

~.7.9 PATOGENIA 

E1 período de in~aci~n ~s de ·4 a ~Q -dfas 0 pero puede Xl.~ 
gar á 3 semanas o mSs (qS 0 l.Sl.) •. 

·Las. esporas• j :m-::o ccn. otras 'bacterias pi6ganas penetran _ 
a travGs de heridas profundas y penetrantes con fondo neCr6ti-­
co y escasa oxigenaci6n. Las ~sporas pasan a !l'U. forma v~getat!,­
va .y l.os bacil.os sintetizan. süs exotoxina:s, pero estos permane­
cen en ei mismo l.ugar~ 'La toxina tetanoespasmina act(ia inhibí;!!. 
do· ios precursores de l.a acetil. col.inesterasa y l.a tetanol.isina 
hemol.iza l.os eritrocitos. La tetanoespasmina dif~de a mGscul.os 
al.edatios penetrando a 1as terminaciones nervio~as inhi'l:>iendo a 
l.os precursores .de acetil. col.inesterasa C~cido l aaiJto but!rico 
y gÜcina), se mueve_ a trav!Ss di;; l.os axones _moto~s hacia otros 
nervios y hacia e1 sistema nervioso central.. Cierta cantidad de 
t~tanoespasiñina en caso de ~a gran producci6n puede entrár a .,.. 
l.a sangre o ·1infa y se transporta al. sistema nervioso· centra'l. -
en: donde se incre~ntan· ios niveles de sex><>tónina. Los est!mu-­
l.os aferentes son. exagerados• hay hipere.stesia y l.os mGseul.os ..: 

de_ movimientos pri-rÍ.os y antagonistas se contraes en una fo~ 
ma cont!nua 0 débido a l.a fal.ta ·de ·acetil. col.inésterua. Los es-
pasmos muscul.aree producen un cansancio f!sico. La auerte 

· resuitado de 1~ contracci6n de los mGacul.Os respiratorios 
consecuent_e fal.l.a respiratoria (45,l.58,294). 

·f. 7; 10 SIGNOS CLillICOS ·Y LESIONES 

es el. 

Y l.a 

. Posterior· a1 ·· per!odo de incubaci~n, l.~s s~gnos c1!nicos -­
que se presentan son espal!llllOS tetAnicos muacul.ares. Ro.hay par­

dida de apetito, pero se dificult~ la 111&stic11ci&n y la deglu'!'•­
ci6n.· En estad!os temi>ranos 0 las orejas se observan erguidas, 

.. 
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1a co1a est:i fi.rJQe :y e1evada unos cuantos. cent!metros. La. cab!!, 

za. se en~~~tra extendf.dao ojoa .ans;!:oa.;a e .i:~~vil.e~ e~ p~-
1apso de 1a meniórana nictitante. La r;i:gidez· y extensi6n de 1os· 

miembros. dificu1t~ 1a marcña. E1 anima1 se timpaniza frecuéñt~ 
mente. La temperat\1ra corpora1 var!a en llll rango de 37 a .. 2º c. 
Est!mulos auditivos Y. tS.ctiles sGb:i.tos provocan contra·ccio~e~ 
muscu1ares v.io1entas. Conforme 1a enfermedad progresa. 1a ri-­
gidez muscu1ar y extensi6n de. 1os miembros imposibi1ita e1 ca­
minar y otros movimientos coordinados. El animal se postra y -
si se 1e auxilia a 1evantarse, no se mantiene en esa posici&i 
por mucho tiempo, la respiraci6n es ace1erada. La quijada se -
encuentra firme y 1os o11ares di1atados. La muerte se presenta 
3 a 10 d!as despul!s de1 inicio de 1os signos (IJ5,119,151 0 15B, 
255). 

·Las lesiones villiib1es a 1a necropsia son ine5pec!fi ::as. 
Es poa~b1e observar el S.rea de dafio, presents.ndose un exuda­
do puru1ento por infecciones secundarias. En algunas ocasiones 
se puedé observar en la muscu1atura voluntaria y en las supe~ 
ficies serosas en especia1 del coraz6n, hemorragias p~tequia=-.,. 
les. · .. Frecuentemente se. observa enfisema pu1monar como resal.ti!, 

.d-::i de 1a respiraci6n dificu1tosa (151,158). 

g) ·.BOTULISMO 

g. 7.~a EPIZOOTIOLOGIA 

Todas .las razas y ambos sexos ·de ovinos son igualmente -­
su8ceptib1es a1 botu1ismo y aunque 1os anima1ea a cw.alquier .e­

dad pueden tener contacto con la exotoxina, los·que presentan 
deficlencias de minera1es como son animales en. r&pido. creci--­

miento y hembras gestantes, frecuent~mente cons\Dllen carrona. -
Se presenta con m&s rrecuencia despu6s de1 per!odo dft sequ!a, 
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debido al. balj.o· con~eni.do de ~s,foro '!( prQ~~~a que ·:Los anima--

1es obtienen a travl!!s. de1 al:iJnento en es'ta epoc.s (15l 0 158).: 

·:;~ogrlificam~nt~ se presenta en 1os pa.f~es del Sur de Afri 

ca y en Australia. Tambil!!n se han descr±to ·casos espor&dicos -
de brotes :en otras- regiones (15 8). : . 

La pre.sentaci6n involucra 6 factores· eco16g:Lco~ escencia-
1es: bacteria 0 suelo, carroña, toxina 0 forraje y ovino. El de.-:­
sarrollo natural del' botulismo requiere cada·factor·en secuen­
cia ci.s.119,158). 

La. b~cteria es un ~apr6fito de sue1os a1calinos; bajo ºº!!. 
di:oiones propias de temperatura y humedad, el microorganismo 
prolifera en sustratos orglnicos (158). 

La morbilidad var!a hasta un 15\ 0 y hasta el 50\ de los 
'animales .afectados mueren (158). 

Los cad&veres de animales se descomponen en ·la superficie· 
del suelo; las· esporas de g. botlili·num ,contaminan el cad&vér 
a travi§s de la piel hacia los m~culos y otros tejidos suaves;'· 
pasa a su forma vegetativa bajo condiciones de anaerobiosis 'y 

metaboliza su exotoxina, la cual se clil~de a travtis de los te. 
jidos en. descómpo.sici6n, incluyend~ ·el esqueleto. Alcanza con: 

centraciones m&.ximas entre los 5 y 10 d!as y declina a ni ve1es 
inocuos entre 30 y .. O· d!as. Una prótecci6n de los restos d~l ~ · 
nimal alarga 1a persistencia de la toxina. Si la carne t6xica 
entra en contacto eón el agua de bebida, 1a toxina_ puede dis·o~ 
verse en el agua e i:rtcrementar su toxicidad a niv_e·les peligro­
sos.· La carne no se toxifica si .el: g. b'otu1·i·num no se encuen-· 

tra en e1 suelo y si la temperatura aJllbiente y/o la h~dad -~ 
son bajas. Una fuente de la tox·ina· en los v~getales ·representa 

el pasto hGmedo en descomi>osici6n 0 grano o heno almacenado, un 
henil en descomp~sici&i, asf c~o un ensi1ado mal rea1izado y. 

múy hlimedo (1s·a>. 
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-· 8• 7, 9. P/.TQ6ENIA _ : 
- • ·· _LÓ& aniJIÍ~1~Ei_ que deaarro11<\ll p:i..cA o APeti_to depra,vado, e~ 
sumen· c&ZTofta, y en: e:r caso de ·preaericia de toxina, pueden eriY!, 
nen·arsc· en· d:i:.t'erenteit gJ'oados. En e1 momento de 1a 111bima conce!!. 

tracil5n de 1á tOJci.na e1 ingerir 3 a s_ g de "carne puede ser fa--

- ta1 _p~ra e1 ovino. La tOxina es absorvida de1 tracto a1imenta-­
rio y amp1iamerite "distribuida a travSs de 1o~ tejidos. A1 b1o-­
quear 1a producci6n o 1iberaci6n de ·~ceti1 co1ina en 1a uni6n -

neuromuscu1ar, º?4siona debi1idad musc~1ar y pari1isis f1&cida. 
El.. animal. muere por fal.l.a respiratoria. Al parecer, l.a toxina 
no ·tierie n_inguna -acci6n directa sobre el. cerebro o m&dula espi­
na1 (IJ5 0 158). 

- Las bacterias del. rumen -soi:i capaces de inactivar grandes -
cantidades_- d_e toxina ingerida, por tal. motivo• l.a dosis 1eta1 -

__ por v!á oral eti ·1os ovinos. es much~ mayor que cuando se adminil!_ 

tra por v!a parentera1 (6~11,119) •. 

g.7.10 SIGNOS_ CLINICOS Y- LESIONES 
E1 tiempo qÚe transcurre entre 1a ingesti6n de carne cent~ 

minada y l.a presentactl&n de 1os signos ó varfa directamen'te eón 
l.a cantidad de toxina ~onsumida. Poste_rior ~l. con~uiiao de -una d2, 

sis a1ta, 1os 'signo; aparec;en l.2 horas deapugs y 1a muerte só--
. ·-brevÍ~ne dentro_ de las siguientes 8 horas. Con dosis baja,. e1 

·per!odo se a1árga 2 a _3 d!as (119 ,158 ¡294). 
-En e_st~d!oá tempranos i~ animal.es a.t'ectados se separan -­

de1 rebafio y se m11ntienen parados con 1a cabeza baja hacia un -
1·ado, ia co1a presenta movimientos osci1atorios de un 1ado a .o­

tro. Los ~ovimientos son incoordin•do•, tori>es y .t'orzados~ La -
saÍiva cae "de l• b'oca. y la lengua se ·puede p:rotr ui7.- La parSl.! 
sis se inicia .n- 1oa- m1elllbro• cauda1ea y •1 ani:ma1 pU.de reque­
rir asisténcia para incorporarse. La respiraci&n se torna difi­
cil. e -irregu1ar. el an:i:ma1 entra en cc:1111a y· poster:i:o:nnente muere 

(151,158). 
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A la neeroptila, laa lesionea evidente·s -s.on muy pocas. La 

parllisis de 'la ;far:tnge ·y. ~l _es6f~go pueden' oreli\ultar en una. a­
cum~laci6n de a:time~~o ·en la. boda, .fari~ge ·y es~i',."go·: Es posi;.. 
'ble enco~trar en el 'l'Ulllen fragmentos de carne :tngerida (158) 

7 .11- DIAG!fOSTICO 

El diagn6stico presuñtivo de las clostridiasis se reali•a 
cÓn .base en la evidencia de los si.~os cltnÍ:cos y las lesiones. 
Para llegar .al diagn6stico definitivo se deber!n rea).i.zar ex1o-
111enes de laboratorio a todas las·mues~ras necesarias, que deb,!_ 
rAn ser enviadas .. cuidadosamente, por la v!a mas rS.pida y pre-­
serv1ondolas en f~rma r:i:gurosa (l58,291f). 

En caso del. grupo :de. las enterotoxemi.as se enviarl: hÍga­
dó, rif'iones frescos, intestino y conteni.do. intestinal. Se inte!!. 
tar&. la i.dentificaci6n de_.la toxina a. partir de 109 6rganos y 
del contAnido i~t~stinal, z.ealizando pruebas .biol6gic- en cu­
~·- o ratones·, por medio de ·pruebas _de protecci6n con antiaue.;.­
ros especifico& (27,lfB,15"1 0 1.58,:172) • 

. En ~o d~ .U!lª e.ncefodomalacia siaatrica f'ocal., histopat2 
l.C)g:i.camente se observaran hemorragias con un infil.trado de gr~ 
nul.ocitos, prol.iferando ·en casos mis avanzados a la peri.feria 
de_ la-· 1eai6n astrcicitoa y cápilarea. Puede encontr.uosa .. un ede~ 
ma peri vascular en laá meninges, corteza, .t'1amo, cerebro me;..-

. ·dio Y. pedGnculos cerebrales. L~ malacia ea focal y f"uerte~nte 
marcada .la. zona· afectada con ·1a zona de tejido circUridarite n·ó!: 
111111 ( .. 8,158) • 

. En el caso de botulismo, debido a que las bacteri- rumi­
nales pueden eliminar la ·evidencia si. el anlli1ds se retrasa, 
ai sospechar de ·esta erifennedad se deber~ múeittrear rapidame~­

. te el contenido. ruminal e intestinal Y. guardarlo a OºC o -nos 
hai;ta el 'llllliois (6). . 

. El.. cuadro No •. 3 muestra las enfermedades producidas por -
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cloatridi.as t~gfni.caa. .q_ue Afectan • los :gy~oa. con-.sus res.­
pectÍ.vos· dia8n&itúcoS: ·éluerenc~alell. 

7.12 TRATAMIENTO 

El tratamien.tó de las clostridi·as·is usua:l.mente es impr~lrt!, 
co e inefectivo (158). 

En el caeo de tftanos • e1 tratamie.nto consiste en lá lim­
pieza de las l:ieridas·~ as! cano la adndnistraci8n de pen·icilina 
1,soo,ooo u.r~ y cl~rpromazina 100 mgll!#a en·.dÓsis divididas, 
durante varios d!as.· El anin:al ae:r-l t:r-ansladado a un ioca1 ·ob~. 
curo y silencioso:· Es posible admi~istrar antitoxina tetmiica 1 

aunque presenta un valor cuestianahie. Una vez que han apareci 
do los signos_, la eficaci~ no es tan grande como cuando se· usa 

.con carlcter profillctico. Se ·puede intentar la aplicaci6n de 
300 ,000 ~idades ·cada_ 3.2 horas. Es necesario ademls una tera-­
P.i_a de soporte 1 como pueden ser fluidos endovenosos con gluco­
sa¡¡ as! como f1uidois Y.nutrientes ·intrqlstrlcos 1 que se· admi-

.. niÍÍtran diariamente hasta que ·se regular.Íee la alimentaci6n -­
nonlial. El tratamiento puede ser necesario hasta por 30 d!ils 
<"119 ,1s1.1sa·>. 

~ el caso de botulismo, el tratamiento ea inespec!fico y 

consiste en iÍiantener al animal en un corztál tranquilo adminis­
trando flµidos y nutrientes por v!a intrárilminal. Es· necesario 
el. uso. de 1a antitoxina espec!tica9 pero lato resulta incoste~ 
ble C1S8). 

, 7.13 CONTROL Y PREVENCION 

Las clostridiasia se controlan b .. :l.cmúnt:e · ·e:f.su:tendo loa 
princ1p1oa de aan:Ldád y vacunaoi& (29 .. J. 

En el caso deeliterotcixeaiÚ~ -·dellel'I. oantl'Olar cuidad2 
saiaente la dieta y rea:lizar loa camll!oa de Aa'ta en lapsos de -
2 a 3 semanas con una raci&t inicial con 30\ de concent::rado y 

una raci6n final. con ?O u 80\ Cl&t>. 
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CUADRO No. 3 C1oatridiasis. t~afrii.caa que at!e~an. a .. 
1oa ovinos con su (Í!r) re~p·ectivo (s) ~~gn~s.t'.tco (a> clifere,!l 
cia1 Ces>. 

En:feTmedad llemo1ftica -1eptoap:i:ros:i:s 
-babesiÓais 
-.eri·.tenerilUllierito p_or. cobre 

Disenteria de 1os corderós ·-sal.mone1osis 

Enterotoxemia. de 1os corderos -co1ibaci1oais 
-sa1Jaone1oais 

. -diarrea mec"1í.ca 

Enfermedad del go1pe -antrax 

. -

Bo-cu1ismo 

-én~er..dad · n~p.a 
emvenenlsmiento agudo 

-pierna negra 
-enfe~dad n~gra 

-timpanimao agudo. 
-antrax 
-envenenamiento!'&\ido 

-póU~•f'áJ;.alá1aüa . 
-i!lbscesoa cerebra1es 

-envenenamiento por estricnina . 
-hipcmagneae!liia · 

-encefa1:i:t:i:s 
·--n:l~gitia 

.. US1,1S.8). .... : ....... : .. · ....... -intoxicaci&i'.por. bar.bi.1:Gr.i.cos 
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· Los _animales muertos deberh ser iJlci.neradós o enterrados• 
cubriéndolos con cal viva (~5,158). 

i.a reálizaci6n de procedimientos qui~gicos ast _como la 
_t,liininaci~n de ·toda saliente ~unzocortante ·en los corra1e·s· 0 _p~·~ 
viene la Prt!Sentaci6n de ·1as clostridiasis cuya vfa de entrada 
e~ atrav's de abrasi~nes cutAneas (158). 

"r~das. _las enfermedades ciostridiar.as pueden ser preveni~­
cias · con .. :ta inmunizaci&t. Se "han_ d--!iignado inmun6genos con mul­
ticomponentes para proteger contra 7 u 8 dii'erentes enfermeda­
des .de etiologfa clostridiana, recomendando una doble inocu1a­
ci6f! con _llll~ separa5:!i6n· .mfnima de .. a 6 semanas C 38 , .. s ,119 ,151, 
158,170,171,29 .. ). 

En algllllas presentaciones como es el caso de disentería, 

enter0toxemia de l0s cor_deros y. otras, 1a · ¡>resentaci~ ~ la -: 
enfermedad es a muy temprana edad 0 lo que no da tiempo para ·.;.._ 

·una inmunizaci6n. Ante_riormente .era cos'ltumhre inocular con an­

. titoxiDa a los corder0s en .ei momento die nacer para as! prote-: · 

. gerlos ~urante ese pertodo en '.e.1 cua1 :n.os ar..ima1es son. a1tamen 

-te susceptibles." Mas ~d~lante s~. demo~ que las.heSbraa inm:ii 

· nizadas. :transmitf~ ~\11'ic.Íerites ariti~os en el calostro pa.:. 
·ra. próteger a los corderos. Hoy es lllla ~rSctica comGn dar una 

dosis que in_cremente ia respuesta de um-a hembra previamente -·i!l 
munizada 1 .. d!as antes del parto, aseg;moando as! la concentra­
ci6n en. el calostro de los anticuerpos; i(291f). 

En· el cas~ de .botulismo· no·· existmn 'b.io~sicós q_ue preven•a. 
gan la enfermedad y unicamerite se pue.die evitar supleinentando -
dietas balanceádas en calcio y· f&sfOJ:.'C>,, para as! evitar el a~ 
tito deprav:ado ( .. s,1s:l,15S). 

7.1 .. ASPEC?OS DE SALUD PUBLICA 
El hombre es susceptible a_ Ci1$un- de lal!I esP.ecies de --­

clostrid.ícis, en especia'.'!: -g.· t:et·ani Y' S·· ~~ los cua--



11 ... 

1es basicamente ·ocaaionan t~tanos e intox:i:C4oi&l por exotoxi-­
na:s • pero no son consideradas zoonosis C 1¡5). 



a. CLOSTRrD'.rAs:rs·· TifVASI.YÁS 

Las c1ostridiasis invasivas :inc1uyen' · ci.1. gru:Po de 1aa mio­

sitis gangrenoslis • condiciones en la que ·predomina una mione-­
crosis Y. toxeniia; en segundo lugar se ·encuentran las h~pati1:is 
cioatridianlis·; condiciones en 1as que e1 ~gacfo ea e1 prin·ci'-­
pai ~itio de infecci6n; fina1mente .1a ab'-sitis ne~r6tica. -,-'­
condicilSn en 1a qúe el abomaso ~s ei sitio primario de infeé--
·ci6n C294) ~· 

á) CABEZA GRANDE DEL CARNER~ 
·Enfermedad infecciosa no contagiosa de 1os carneros· jlSve-· 

·nes • ~aracterizada por un edema inflamatorio de 1a ·cabeza y. -­
. éuel.10 0 con un' curso agudo y ocasionada por el· 'ci:Ó~·t~i.di·~ 
n~vyi tipo A (45,5'7,158). 

b) HIOSITIS CLOSTRIDIAHAS 

. Enfermedad infecciosa aguda no contagiosa caracterizada - . 
pa~ una mi~~itis gangrenÓSa ~:tise-tos~ y/o edematosa, co~ :~ 
t'iri éurso agudo ocasionada Íior di:terenns' especies' d~ ·c:i:;;1stz'iclia 
de las •.. cuales· 'se' aislan. 'normal.inente. en orden de .impo:rtancia 

. ', ci. c.'iauvoei; c1;s·e·pticum,: ·c1. ·novyi. g.· ·s·ordel:1i .y g. per -

hingens <27' ,57 ,119 ,1si,1s&:'294) • 

c) liE•ATITIS HECROTICA 
:Toxeniia· infecciosa aguda, caracrterizada por una necrosis 

· hep&tica y muerte at:ibita, ocaai0nada ¡íor 1a interaccilSn de 
·Fa.ci·o1a: liepa:t:tc~ Y' ·ci.· ·ndvxi tipo B (n,1sa,112,29••.s2a>. 

d) HEMOGLOBINÜRIA BACILAR 
Toxemia infecciosa aguda• caracrteroizad• por una. hem61:laia 

intravucular masiva y dafto capflar.~. oc~sio~ada por la int~r-­
accilSn de ·f."d;.~ú h~is:Stic~ y s.¡. b...-..é:i1yt'i"oum ( .. s.s·?,1SU. 
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e> ABOMASITrs NECROTI:CA 
Toxemia infecciosa ·aguda no con1:qiosa, caracterizada por 

·.muerte sGbita y una infeccil5n focal aguda en e1 a!>cimaso c¡ue o­

c~iona -una ahcim'.'lsit~"!" ... hf:!~~~r~gica ne~tlCla 1 ocasionada :Por 
1- toxinas del: ·c1.· ·s·e·pticum C.98 1 1s1 1 112>. 

8.1 SINONrHrAS 
E1 cuadró No. ... muéstra 1as 1?inon:Unias con 1- que se c~ 

noce a cada una de ·1as diferentes presentaciones de 1a enfer­
medad. 

8.2.AGENTE ETIOLOGI'CO 
E1 cuadro No. .. agrupa a 1os agente etiol6gicos de l.as -­

c1oatridi.asis invasivas c¡ue afec1:an a 1os. ovinos. 

8~ 3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 
1..oe· ·c1os"b•i"dia aon microorganismos que se encuentran en -

e1. sue1o1 heces y tracto gastrointestinal. de los. anima1es ·Y el 
hombre. Ademb pueden encontrarse como contaiairiantes en las 
superf:lci_;s cudnea:s ~- éomo es ei caso de· ·g. ·s·epHCiüni y .!a~ 
novxi C .. S,119 1 158). 

8.4 MORFOLOGIA ·YTINCION 
Lo8 microorganismos de este .. g8nero eon baci1os 1argos 

Gram positivos, pero en cultivos viejos pittden su-capacidad de 
tinci6n. Son anaerobios estrictos 1 formadores de esporas y 1a 
mayorla son. m6vi1es é&JS 1 s1.119 1 151 ,isa ~172 >. 

8.S CARACTERISTrCASDE CULTI'YO 
Cv. -.;~p~~- C1ostrtdiaa~s texig'1licael, 



CUADRO No. 4, • Agente etio16gico ~ nol!'bre, de 1a enfermedad y sinonimias de 1as 
c1ostridiasis invas~vas que afectan a 1os ovinos. 

· Agen't;:a e't:io16gico NCllllbre ,de .1a .en;f.e.,r.nie.dad ". .•. : .SiJÍonimiu. ... 

g. novvi tipo A * 

g •. ·chauVOei • g~· ·s·e·2d·cum; 
~.· noWi ~- E.!•; ·sordel:li y 
g. • perfrilige'ns 

g. novyi tipo B H 

g.haémo1xtidWn · *** 
,-; 

* ·g; ; oedelÍiátiens ti~o A 

Cabnza grande de1 carnero 

Mtositis· o1ostrid:i:ana:s 
~pierna negra 

Y' 
edema ma1igno) 

Hepatitis necr6tica 

Hemog1obinuria baci1ar 

···= 

*•fil· Sigas, g .. oedema:tiens tipo B 
*** s:,i. ~ tipo D, .Q¡. oedomotiens ~ipo D 

-abn1 tamiento. 
-inflamacilSn de _"l.a cabeza. 

-cabeza de .toro~ 
·( 45 ,57.,158). 

-cuarto neaZ.O. 
-cüarto enfermo. 
-&ntrax sint~tico. 
-carb&n sintomltioo. 
'.'"gangrena: gaseosa. 

(27 ... 5 ,57. ,;119 ,151,158). 

'.'"enfe-dad nesra. 
-hepatitis n•cr6tica infe~ 
cio:~a. 

e 11 .45 ,s7 ,1Ú,15ÍI. a2 s>. 
-agu.u rojas. 
'.'"~nfel'llledad h•morr&1ica. 
·Ú ~terohemog1~bin~i a in~ 
''fa"coiosa. · "-' ) > . 

... '.<1t~.s7,;i.1~.;i.5;i.~~- ... 
. ~. : . . . . .... • '. . 



CUADRO No~ 4 . • Contin uaci6n ••• 

Agente etiól6gic~ Nombre de 14· enferrned~d 

Abomasitl:o necr6t i ca 

Sinoniiniu 

·-braxy. 
-brádsot • 

. -fiebre . carb\U'lcular 
de los ovinos. 
(57.98;158)~: 

' ' 
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8.'6 RESISTENCIA A AGENTES FISICOS Y ... Q\!~~o;; 
~-aS .tornÍaa v498'e.~advaa de los' "C1~)!h, son auaceptt ....,.._ 

bles .. a la dese·cact8n,. altas t-P.ratur- y dea'i'n.tectant-· cela!l 
nes,.ident:ru c:r.ue iaa •mP-• son muy rea:Rtente·a~ aope~ande­
témpei.atur~ de· Úo•~ por. .. ~º .. ~"nut- ClfS¡lS8l. 

:~as esporas de· g. - ·cll'l!t."\tY"O"et son destruidas en p:r-esei:ic:iia' -
de vapo:r dur1mte ·iio 8 SO 1ftl.'n-utes y en: auteclave a .3.2CJºC por '20 
minutos (IJSJ. . . 

Las esporas de·_g.· ·a·e-p·ti'c'Um, Cl. chauvoei son facilmente 
destruidas con una so1uct8n de formaldeJUdo al 3.0\ C~S,151)~ 

Las esporas de· 'Ci •. h-;;y)._i s'Ón destrutdas po~ el calor hGm~ 
do.ª 120ºC por_ 5 minutos. Taml>iln la ~01.-ic:i:& al h~poclorito. 
las.: destruye, pero so~reviven a la exposici&n al fenol al 5. O\ 

durante una hora (liSJ. 

· 8. 7 ANTJ:GENOS Y TOXINAS 

:E!•. ri·c;yyi presenta antfgenos scm&ticos y · .flqe~ares , pe-" 
ro fatos, no tienen importancia en la identt.t.icac:l:8n• Con base. 

·· . én l.a prueba de· neutralizaciSn de talcina.;..,t:tteldna esta espe" 
cie se divÍd~ en ii t.tpos: A, B, Cy D Í'tr~tendo 6 ~tOldnas 
de las cuale11·- la at , ~-y 1r son las ~·· :Utportantes Cv. cuadro . 
No. 5) (IJS,158) • 

. g~· ·s:el>t:i·oum se divide en 6 grupos c0n baH en 2 al)dp -

· nos somlticos .y 5 and'.genos .flagelares'. Produce lf compueÍltoa -
t6Xicos separables: o< , ~ , 'lf y & . · La de :lmportante ea· la °' 
·que es J.etal, necrotizante y tam!>il!!n cont:tene una hemoliaina ... 
ox!geno estable. La \ta - una deaox:trr.t?aonucleua texica para. 
l.os leucocit~s. I..A ~- ea 'Una btal.urontdaea y la. & ee -una. h*2 
liaina ox!gano lAb:i:l, adem& de eer necret.tzilft't• CIJ5¡1l:9,1Slil. 

Las cepas d~- ·ci.· -~~-i parecen. ee1:' de 'un eolo tipo ae­
ro18gico somltrco, pero .en dt-#:tetDlea en 2 saoap•li cien ?lue en 
los ant!genos flagelares~· Los c0111ponen1:e• thtcee inc1uyen la 



120 

CUADRO No. 5 • C1asificaci6n de 1os tipos de ·ci~t;.idfom 
noyYi en base a su producci6n de toxinas. 

T o 
. ·. «·· .. ·. :·. :·:· 
Leta1 
Ne erotizante 

tipo A + 

tipo B + + + 

·tipo :o .. ...:. 

• ~· haem~1yticum 

X N A 

.(i . 

Leta1 
Henío1ítica 
Ne erotizante 
Lecitinasa 

+. 

s 
¡~ :· 

... 
i 

.. ~. 

Ne erotizante 
Hemo1ítica 

Lecitinasa 

+ 

+ 

(IJS ) •. 

. ·'> 
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tOx.ina. °' c¡ue es wia u.ioltatna ox$;seno eat~le. tQbi,Cn es -­
urul netirotodna y causa de'l'll!onecros~ Y' .i'thrtneUsi·s. i.a. toxi­
na. P es una d~aoxi-rribonuc1easa. 1a tex~a 1S' ea ima hi:a1ur~ 
ni.dasa y 1a toxina ~ ea 'Ufta ~4"abta -~geno 11bU C .. 5). 

8. 8 EPtZOOTI'OLOGV. - ... 
8~_9 PATOGENJ.'A 

.8.10 SI'GNOS CL:INI.COS Y LES~NES 

a. e. 8 EPI:ZOOTI:OLO.Gl'A 

La eni'ermed~d se presenta exc1usivmnente en carneros de 1 
a ·2· afios de edad. Cua1qu;ler raza es suséepti.bl:e_0 desarro11&nd2, 

- se comunmente en razas con cuernos .. be1;tge~antes. La incidencia 
. se .incrementa en los 111eses de ver~ó Y' etotio c•.Poca de e~padre) 

siendo 1os 111eses .eri ctue las peleas se incremen:tan (158) ~-·' .. . 
. . . Afecta a pa!ses' cmno Austra:ua:~ SudAi'!rica y Estados Unidos 
. pero· debido· a le -~osmopo1tta de ·1a »acte~ia asf. éOlllO de 1as .Pe 

1ea:I!,. 1e mis seguro ea q.ue la en:rerm~dad se Présente -en m&s ·1:2, 
gares de lc;;s indicádos por los reportes cb.nt~:ric':'s (4~ ,l.SBl. · 

La incidencia es . de 2 a .4\ en 1os carneros , pes-O puede _.;.; .. 
1leg~r hasta un 15\• La mayorfa de .1oa animales .a:rec1;ados ·JllUe- · 
ren. (45;,158). 

a~ e. 9. PATOGENIA 
. La· hip&tesis da l.a patogenia ,.enciona q,ue . e1 &J!ente, se ·e!l 

cuentra en l~ superficie cut~elll del an~al, en donde. en con'd$. 
ciones n.ormales, Aste es in&cuo. Al acu-carse la Apoca .de 9111-P~ 
dre 9 los carneros-j&.venee pélean y •!11 ia~eran la piel produ --
ci&ndose contusic:me~ en ies teji'dós. s.uaves al6daftos a los cuez: 
nos. Las es~oras penetrana travl!s· de estas· l'le-ridas las cuales 



de:¡arro1la,..'l .CQS.tX'<\li>. Y Cj;'eAfl un ~te Af\i\~14.'Q, l•i\lll eapQ~~ 
:r:'as. ger.l11Pl~ y ia,$ tó~e. Yege:ti',tfyir,s. · ~· ~uit~:4.'c:~ y produ-­

cen sus ex~toxinas~ l.a bacteria ti~ride a .p~~~cei- l.ocalizada 

en el. área de inocul.aci6n (45,l.SB). 

La toxina se difunde en l.os tejidos S'Uaves de l.a cara y -

cuello, incrementando. la permeabilidad de los· capil:ares Séll,lgu~ 
neos. A través de l.a pared capilar atraviesan mol.écul.as proté+ 

icas hacia l.os tejidos, incrementando la presión osm6tica lo -

suficiente para forzar el. paso de agua a l.os mismos. Este 

fluido resultante forma Un edema' que presiona l.a piel. y teji-­
dos suaves. La difusión y gravedad mueven la toxina y el. flui­

do ventral.mente a través de l.a garganta y el. cuel.i~. La infl.J!. 
mación pal.pebral. obstruye la visión y la in.fl.amaci6n de las 

membranas nasal.es obstruye la respiración (158). 

La infecci6n exclusiva con: f.1· ·n·ovy-i produce un fluido -­
el.aro, amaril.l.ento, pero en casos de infecciones lÍiixtas. puede 

haber hemorragia y hem6l.isi·s •. por l.o que el. fluido edematoso -

adquiere una col.oración rojiza· •. La toxem:La y el. choque son las 
causas probables de l.a muerte (tiS,l.58). 

a. e;-10 SIGNOS CLINICOS y LESIONES 
: . . 

LOs carneros .afectados se separan del. rebafio y prefieren 
tomar una ·posición recl.inada. La temperat~rá co~oral. se. el.eva 

hast.a 42°C. Se des~rol.la rapidamente. un ede~a de l.os tejidos 
subcutSileo y mus·cul.ar de l.a cat>eza .. garganta y cuel.1o. Gotas ;.. 

de fluido pueden exudar a travi(s de l.a piel infl._am~da. Los pt.!: 
pados .·pueden observarse hinchados. y cerrados. Una oc;l.usi6n pa,t 

cial. Ae, 1os ol.lares as! como del meato nasa1 pueden ocasionar 

úna respira:ci6n ruidosá, r~pida y dit;cl1. Los- animaies dej·an 

de comer. La muerte t!tObrevie~e entre 48 Y' 72 horas despu~s de 

iriicÍada l.a enfermedad Cl.SB) • 

. A l.a necropsia, l.os cambios prominentes: se observan en --
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1os t_ejidos .suaves de :ia cabeza y el. cue11o. Es posib1e. obaer'­

var 1aceraciones de 1a piel. circundando 1os cuernos •. La piel. -
· de ias orejas ..y· 1a nluC:Ósa ora1 generalmente p~l'Jll&llecen no~a.,...­
l.es. pero e1 su~cutis y el. septo intermuscul.ar de l.a cara.· ga~ 
ganta y cue11o. genera1mente contienen grandes cantidades de;! un 
fl.uido edematoso. cla:ro. ei. _cual en el caso de una infecci6n, -­
mixta. to- una co1oracioo ro:!iza. Se puede enC:ontrar una ac~­
mti.lación de fl.uido en 1a cavidad tor!cica o el saco peric&rdi­
co as! como en l.os pul.monea. Son comunes l.as hemorragias pete­
quial.es en el suberidocardio y subepicardio {15 8). 

b) MIOSITIS CLOSTRIDIA.'lAS 

b.8.8 EPIZOOTIOLOGIA 

La enfermedad se presenta en cualquier raza. afectando a 
cualquier ~dad (incluyendo fetcs >. Afecta a ambos sexos, pero 
es ::n's .frecuente eri c~eros j6vene~ p~siblemente a. causa de 

. - . 
las heridas_ que se ocasionan en las pe1eas. La enfermedad se -

.puede presentar posterior a' heridas ocasionadas durante l.a .,.~~ 
. trasquil.a, tambi,n. en .. el tracto genital despuas del parto, PO.!!. 
-terior a .una intervenci&i' quirGrgica como castracÍ6n ,y descole, 
o.despu's de prlcticas de:vacunación o areteo. Pr0bablemente 
1a enfermedad· se. presenta·. eri todos. los .. países productores de 

: ovinos. La incidencia va del 2 al 5\. pero puede 11egar haata 
el 20\~ Los animales no tratados mueren (27,119,151,158). 

b. B. 9 PATOGENIA 
La exposicioo de una herida al suelo pennite la penetra-- . 

ción del agente a ·los tejidos ánimales. Por otra parte, .la al.­

ta patogenicidad C!e la cepa ovina de S• dh-~uv~i le permite 
entrar por vfa digesti~a para posteriormente cáusar la enf'eZ9~ 
dad •. Una vez en e1 tejido dallado, en el cua1 el potencial de "'" 
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6xid~'-~ducci6n . se encuentra disJninuido. la& es'i:ío~~ germinan. 

y las c~.liilas .. vegetativas se desarrollan. digieren el gluc6ge­
no muscular y la prote!na produciendo sus toxinas. Estas hemo­
lizan .loR eritrocitos. ·necrozan el mdscul.:0 0 incrementan la pier 
meabiÚda.1 de los ca~ilares y gene~ari ·gas por el me'taboiisino : 

de los darbohidratos. Una pe~uefia cantidad de toxfo.a puede pa­

sar al·torrente circulatorio. La infecci6n se diseiniria a lo -­
!.argo del· tejido conectivo y de los pl.anos de las fascias • P:E',2 
vocando. una fuerte re.acción inf'lamatori·a, se produce conges.:...-­

'ti& 0 edema 0 gas y exudados en la.regi6n a!'ectáda. Conforme la 
infecci6n. avanza. el tejido va perdiendo sensibilidad por la ..;. 

necrosis. Las exotoxinas espec!fic'.is, as! como las· sustan.cias 
t6xicas de los tejidos infectados pasan a la circu~aci6n 0 pro­
vocando una depresi6n •. El. choque agudo es l.a causa de l.a muer­
te. Se. cal.cula que el. per!odo de .incubaci6n es de 2 a 4 d!as •. 
La mue.rte se presenta entre 12 y .48 horas despu€s de iniciados 
los signos (45 0 llS9lSl9lSB). 

b.B.l.0 SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 
Se detecta un• incremento en l.a temperatura corporal ]tas:ta 

los ·~2°c. El animal deja de comer. se ··observa depririlido, 'se··~~ 
tá \Ula ·rigidez muscular. dolor e inflamacil5n. Cuando se. afecta· 

. un 'mGsculo c:Íe los miembros se observa ~laudicaci6n. La i~fec2-
ción se localiza en mdsculos de la c~ra 0 dorso. cuello 0 .hombro 
y aiuslo •. La enfermedad posterior al parto ocasiona .una infla~ 
ci6n aguda y extensa a trav€s del perine·o. extendi~ndose. dor-­

salinente hacia la peivis y ventrolateralmente a trav's de la -
pared ·medial de los mGsa•• .En callo de presencia de exudado; -
&s_te gravita ventralmente y la mucosa vaginal se observa trari!!., 

16cida cis1.1se)~ 
La in!'lamaci&n se disemina l'apidamente y exuda un fiuido 

serosanguinolento 0 oleoso. gaseoso y de mal olor de 1as heri-­
das ~ incisiones que se realicen en el heá inflamada. En est_!. 
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doe1 avanzados e1 aiiiluai se poi¡¡tra, el e:xuaado, gr<\vit~,h~c:ia·-.,.. 
1os_ téjidoe1 bajos y en zonas de piel deapi:gmentada ae puede ·ob 

sel:;v~r ~a colora~i5n roja o p11rPura: En. helnbr~s ~n esf'ados a-:. 
v~zados de. gest aci6n, 1a bact~ria puede desarrolla;;,se. ; en el -
feto." Estas hembras ·desarrollan una marcada disten~i6n abdomi­

nal, dep_7esión ~ anorexia y finalmente mueren ClfS ,119·~is1 ~15 B). 
La principal lesión es la inflamaci6n aiedaña'. a ia heri-­

da. L~s mús~u1os -afect;,,.dos se encuentran. inflamados y. enfise!m~ 
tosos •. s~>pueden acumular burbujas de gas bajo 1a pie'l,"a"ló -
largo. de las f'ascias, o entre los milsculos. El· músculo· se -~n.:.­
cuei:itra seco con ·frecuenci:a, pero ei tejido corie~tivé:i. adyacen­

t_<: puede mostrar un extensivo trasudado de un fluido sercisan-­
guinolento. Se detecta un olor but!rico desagradable.· El exl.ld~ 

'do serosangUinolento es m:1s abundante en las lesiones asocia--
_ das a:~:- ·8·~¡,t.i·;i~ Cll9,15'1,158).' . 

En. animales que se recuperan, el tejidó afectado se puede 

despr_ender Cli9,151,158). 
En el feto ocurren cambios similares, pero la muerte fe-• .. 

·tal temprana y rSpida, cori la del!icomposici6n de los· tejidos, -
ob~cu~cen 10~ cambio~ pato16gicos caracte~!sticós . (~5 ;1s1,1s 8). 

c)HEPATITIS NECROTICA 

,c. 8. 8 EPIZOOTIOLOGIA 

: Esta enfermedad, en forma gen~ral presenta una distribu-­
ción localizada dependiendo ile la, presenc::ia ·de:L _microorganismo 
y dellgrado de infestaci6n· de· Taci'cila b:e-p-a:~id~ ·.·Se desarrO-­
iia .eri ~vinos mayores de un afto. siendo mis com11n . en animales 
de 2 a ~ afios de ·edad. Loa anima1es con condiciones- f.1sicas -

excelentes pres·ent~ la mayo~ 'incidencia: Af'ecta a ambos sexos 

y a cualquier raza •. En la mayor~a de los. casos, la enfermedad 
se presenta a1 t'inal riP-1 •1erano y principios ·del otollo~ Se en-
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' cuenti'a 'd:is.truhtii.da en pa~ses~ C(llll~ Aus~al.M, HueV?I ~él.'andfa,­
~gl.ate,rra_., Rum.ania, Y)Jgoslavia, . .Al.eniania y E~r~ado!> Unidos 

(22,4~·~19~1~8,294) •. 

il• !!2.~ tipo B se ha aislado a part:i:r de h!gados de ovi, 
nos sanc:;s,: tanto eri. granjas en donde la en'.f'emedad se ha p%'e-­
sentado1 como en otr:as en las c:iue .n6. c2·2.,32·a>. 

Presenta una morbilidad aproximada del. 16\ pero puede 11~ 
gar hasta el 70\; la mayoría dé los animales afectados mueren 
(22 >. 

c. B. 9 PATOGENIA 
.Las esporas· son ingeridas por. el. animal, atraviesan la :P,2 

red intest_inal y viajan por l.a v!a porta hacd.a el. Júgado. En el. 
hígado-normal, debido al potenci~1 de &cido-reducci6n. que es -

,,muy aÍto para la germinación, l.a -espora viable Se mantiene du-- . . . . . . - . 
rante meses. La migraci6n de· Fas·ci"c>la heop·at'i'ca, abscesos hepá-

ticos, telangiectasia, intoxicac:i'.5n con q-u!micos, cambios gra­
sos, dafios trawnSticós, biopsia hepStica, toxinas vegetales y 

hepati.tis, ~casÚman un dal'lo hepSti~o que dismineye ei poten-­
éial de 6rié:io-reducci5n lo suficiente como para pe~tir la -­
germinaci6n de las esporas (22 0 45,90,151,.158). 

Las fo~as veg~tativas se multip1ican y metabolizan sus :"" 
exotoxinas •: de las cual.es la· pr,incipa1 .es la O( , que es alta­
mente necrotizante, y :eri bajas can't;idades se produce la (3 , -­
'que' es necrot.Ízante y liemol!tica. Estas prbducen necrosis ex-­

ten:sa en e1 h!gado' y' posteriormente p-an 'a ia _circul.~ci6n' ge­
neral, dafiando a 1- neuronas y otra• ct1u1as vitales. Ei ani"' 
mal afectado muere :Por la' acci6n de la exotoxina y ei choque -
(45,15Í,l.58)• 

c~B.10 SIGNOS CLINICOS Y .LESIONES 
El curso es· agudo,.var!a' de unos .cuantos minutos. a unas 
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cuan~as hóras. entr.e 1a apariéi6n de 1i;ls p;i-$.Aeros signos y la·, 

muerte, P.ºr 1:º que. generalmente 1oa signos escapan a 1a detec­
ci6n (22 ,158,291J). 

Los anima1es. ·:intentan· permanecer en e1 rebaño,. se obser~'.".' 

van deprimidos, manifiestan ~ovimientos débi1es con incoordirta 
ciÍSn e - incremento de 1a temperatura corpo~a1 hasta 42°C; .ia ..,.:· 

re~piración se obs~rya acelerada y man.:i:f•iestan s~livaci6n. :El 
anima1 se. postra en posición este mal, ent!:'a en· coma y muere 

silenciosamente. Se puede presentar Una secu~ncia de muertes 
.en e1 rebaño durante varias semanas: c22,1Js:,151,l58). 

La descomposición de la canal es acelerada. Se presenta 
un edema subcutSneó,principalmente en ei &rea esterna1. La c'o!l 
gestión de_l tejido subcut&neo con sangre venosa cianéitica obs­
curece la piel, cambio que se presenta en animales con m~s de 
2 horas de muertos (22,151,~58). 

El h!gado se. obser.va cangestionado, y presenta uno o m~s. 
focos de·necr6sis coagulativa, cada foco mide entre 3 y .9 cm -

de di&metro, se sienten firmes y se observan p&lidos •· amaril1o 
o gris yocaliionalinente.rojo obscuro. La masa. g1obular e irre-

. gu1ar;.es visible y pa1pable desde 1a superficie> Ocas:ionalmen­
t~ esta les:i.ón se ·encuentra rodeada por. una zona hipe~Jlli;¡¡.. . 
Una disección.y observación cuidadosa de1 h1gado puede mostrar 
huellas de 1amigración deFascio1a he·pa:ti·cá_CIJ5,151,158,291J). 

E1 saco peric&rdico, cavidad abdominal y ~vidad tor'-cica 
pm!!den presentar un exceso de f1uido ~ e1 cua1 coagula al ser -
expuesto al aire, éste aumenta de vo1umen conforme aumenta e_1 
tiempo pdstm:ort·em (22 ,151,158). 

Se observan hemorragias petequia1ea Y' equim6ticas en. e1 ~ 
subéndocardio de1 ventr!culoizquie~do¡ e1 endocudio del,ven­
tr!culo derecho estfi frécuentemente con~estionado 'y teflido con 

hemoglobina, pero no hemorl-Sgico (15'1,158). 
En 1a .. cavi_dad abdomina1, el_ peritoneo parietal ·y el ornen'-
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to se encu•pttran seve:i:-amente congeationad()s, 1a. gra~~ .perire-­

na1 está congestionada y frecuen-t:eJ11ente edematoaa .(22 ,151). 

d) HEI~OGLOBINURrA BACILAR 

d.8.8 EPIZQOTIOLOGIA ., 
· .La en~ermedad se presenta en l.os ovinos. en una fo:imia. e~p.2 

r!d:Lca: re1acion:indose con l.a presencia de esporas de ·ci.· liaenio­
•J.yti'cum en el. hígado y l.a infe:o;taci5n p~r·Y~s·~i.61~ 1\::¡~tica, 
a1canzando una mortalidad de1 90 al .95% (45). 

d. 8. 9 PATOGENIA . 

. . Presenta 1a misma patogenia que el. f.!• n·oyxi tipo B C v •.. -

'.'su:pra hepatitis necratica), variando so1amente en cuanto a 1a 
exotoxina: que. prod.uce y cantidad de ~sta; produce grandes can-· 
tidades de_ l.a toxina ~- Cfosfol.ipasa Cl, 1a cual. provoca tma. - · 
hem61isis intravascul.ar masiva y dafio capi1ar.' ConÍ~ reául.tado 
de l.a destrucci6n capil.ar 1ocal. aparecen hemo:r;:ra.gias. en el. in­
t.estino ~ zonas ·extensas de necrosis .heplti.ca •. Se presenta he;.._ 

'mogl.obinuria (l.1!j,l.51}. 

d.8.10 SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 
El.· apetito s'e interrumpe en forma brusca as! :com.; 1a l.ac~. 

tancia, 1a rumia· y l.os. movimientos intestinal.es •. Los animal.es 

se. a1ej~ del. rebafio~ arquean e1 dorso y hunden e1 i!lbdomen; la 
respiraci&l es superficial. y do1orosa~ se mueven con dificul.-­
tad. ·.Pueden desarrol.1ar diarrea y diaeriter!a (45,119). 

Si l.os anima1es sobreviven mls '.de 24 horas, .. e1 signo mls 
·cáracter!stico es la hemog1ob:lnuria. En e~te momento~ entre e1 

30 y 50~ de. 1os eritrocitos han sido ,destruidoa por 1o que 
habrli .anemia e ictericia¡ la sangre se obaerva :rrÍuy dil.uida y -

coqu1a lentamente. En casos avanzados se . obs'e:riva una· extrava-



sacl&;tde1 phem~ ha:~ia 1oe espacios ti.l\u1 .. rea. especiialJ!iente· 

en ei tejido aubcutllneo de 1as ;region~a ventrAl.es (151)." · . .. . . . . . .. . . 
A ·1a necropsi:a• se ·o'bse:rvan in;f'artos an~cos en e1 h!ga-· 

do.~ resu1tado ·de ·uru~ trombosis de 1as rsmas de 1a vena porta~· 
consÍderSndose ·lllla 1esi6n patognom6n.ica." Es raro encontrar niás 
de llll infarto. Estos miden 5 ·6 mSs ·cm de ~lmetro~· se ·obs·erv~ 
1igeramente e1evados y con un c?Íor m!s c1~ a1 de1 h1gado -­
norina1·¡ se encuentran rodeados por_ zonas d'!! ."congl!!st:i:ón (J.51). 

·P1lede haber ictericia marcada• edema y hemórragÍas en e1 
iniocardio C 45) • 

. er ABOMASITIS NECROTI.CA 

~. 8. B EPIZOOTIOLOGIA 
La ·enfermedad se ·presenta en· cu~1quier r;,lZa~ y en ambos ;.. 

. sexos• desarro11Sndose ·gene.Zia1me:rite ·en anima1es 'de 6 .a 18 me-­
ses· de· ~dad·: L~s an3:ma1e~ mflS j6venes o mayores .de 3 afies son 
raraÍnen'te afectados.· La. ;4tges.ti6n de 'pastura he1ada se asoci.a 

. con frecuencii!l a 1a presetitacilSn de 1a en:fermedad. Es .una en;..;­
fermedad que ~e p;.esenta en patses con un invierno fr1o. como 
.en 1as ·Is1as BritSnicas • .Escandinavia e Is1andia. En inviernol 

. p~ioilgad~s 1a morbi1idad var!a de un ·10 a un 2:0\, pero puede 
· Ú~gar hasta é1 50\. I.;a ~ayor!a de. 1os anima1es afectados mue• 

~ (45.95 ,119.151~158.294). 
En MiSxico, se .han presentado casos de abo1r.asitis ·que 6.u-•· 

gieren ia presencia de 1a infecci5n. * 

e.8.9 PATOGENIA 
La patogeniá de 1a enfermedad no ha &ido c0mp1etamente· .! 

c1arada. Se menciona que e1. níic~organis111~ penetra a trav~s de 

_1os a1imentos o agua contaminada y en Ja zona f1mdica, .y menos 

* Dpto. de Bacterio1og!a y Mico1og!a. Fac. de Med. Vat. y Zoot' 
Universidad Nacional. Autisnoma de M.¡¡xico • Mexico D. F. 1986. 
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frecuente én la zona pil6rica abo:nasal, la ingesta fibrosa 1e..: -
siona 1a mucosa transportando 'mecanicamente al agente hacia .1a 
1Smina propia o la subniucosa. Por otro lado, otros autores men 
cÍonan qu.;. existe 1a posibilidad de que 1os· alimentos conge1a: 
dos desvi'):a1icen J,-i mucosa, perinitiendo 1a entrada de 1a bact!:_ 
ria (119,151,158). 

Una vez en los tejidos, y bajo condicion-:s favorab1es, 1a 

bapteria.prolifera producien'do sus_ exotox:i:nas_. La toxina C(, n.!:_ 
crosá e1 tejido mucoso y provoca una fuerte z;eaccion inf1amat;¡¡_ 
ria. Exudados inflamatorios junto con algunos.microorganismos 
pasan· de la lesi6n hacia 1a cavidad abdoininal. La exoto:Xina es 

absorvida por e1 sistema circulatorio y transportada a todos -
los 6rganos. Esta act~a sobre el sistema nervioso centra1, PX"2 
vocando además un .choque agudo y generalmente :1a muerte -(~5, 
158). 

e. 0.10 SIGNOS CLINI.CciS y LESIONES 

.E1. curso es agudo y fatal~- Los. animales . s;on encontrados -
muertoc sin r.aber ob,.ervado signos· an·tenior"t'em. Observando det~ 
n;idame.nte tm animai ~a\lrante e1. c~rso, ~ste, se ·separa de1· réba.,;, 

fio; al.temando .;.ntre una posici6n j>ost~ada o erguida-. 10s niovi 
mientas· muscu1a~s son. ii'1>i1es y _sin coordinaci&l, muestran· _: 

signos de do1or abdomina1, el abdomen puede estar tenso, dis-­
tendido y 1lenó de gas. La temperatura corporal puede llll!intené!:_ 
se en rangos norma1es o e1evarse hasta 42°C; e1 
un estad~ de coma Y. muere. E1 curso puede durar 
(45,158). 

anima1 éntra en 
hasta una hora 

La descomposici~ de1 eada!INlr es.muy r~pida. E1 ~amas~ -
presenta un f1uido rojo y aa1o1iente 1 eri e1 fondo se pueden -

observar tma o varias ireas o~scuras que son visib1es a trav's 
de la de1gada pare.d eeitomaca1. La mucosa se ·encuentra edemáto­

s a. Las ~reas obscuras son ~1ceraa 'que 11egan a medir hasta 
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so 111111 d~ ~i&met~. ias cuales pueden tener' bdrd~s circul.area o 

irreguilares. El., tejido de la superficie en:rojecida y necr~tlca 
se encuentra deprimido por debajo del niver de la mucosa no a­

fectada que lo rodea. La superficie necr5ti.ca presenta una.· tex 
' . ' . ' ' ' -

tura .rugosa y firme. Se observa un exudado en ia cav::'..dad abdo-

.mi:tal., tor~cica y/o saco peric~rdico. El exudado es de un co.lor 

caf~ rojizo y tiende a coagular a la exposici6n al aire. El:sU!?_ 

endocardio, especialmente del vent:r!cul.o i:zquier.do y el subepi 

cardio f~cuentemente presentan mtiltiple!!: he:r:torr~gias ;:ieteqUia . 

. les. Tainbit;n pueden_ enéontrarse.h~mor~agias en la subserosa d; 

diferentes 6rg~os 1 como el intestino y los pul.menes. Puede h,!! 

ber congesti<ln y edema pul.monar 0 as! como congesti6n renal. --­

(~5,95198,1~1,158,294). 

B. 11 DIAGNOSTICO 

El diagn6stico presuntivo de las cl.ostridiasis. se real.iza 

con base en ia evidencia de los signos cl!nÍ.cos y 1a8 lesiones. 

·Para llegar al diagn6st.i:co definitivo es ~ecesario real.izar 
' . 

exámenes de laboratorio a t.odas las muestras posibles que. debe 

rárí ser e:riviadas cuid~dosamente~·· por la vt~ m~s toSpida Y, Pre-= 

ser~ándolas en formá rigurosa (is 8 ,2 94) • 

. Los ex&menes aé! frotis. prepaz;ados a partir del. sitio sos­

pechoso tefiido con Gram, as! como con anticueri>os fluorescen-·­

tes • permite un diagn6stico confi8ble. , Puede int~grarse el ai.!!, 

· lam:Lento .• en medios··de cultivo;'_ general.mente se utiliza· agar .-­

sangre, incubando en condiciones de- 'anaerobiosis Cv. supra ca­

racter!sticas de cultivo). Posteriormente _se re~iza la iden'ti, 

ficaci6n bioqu!mica o por inmuno:tltiorescencia. a partir de .las 

col.onias aisladas (27,48,57,15"1 0 158 0172). 

En .el caso de abomasitis necr6tica se observa una necro-­

sis ·.¡ lilceras en la regi6n f(indida~· ad como ~a in.filt:r'acilSn 

de neutr6filos con congestilSn y ede~a de la mucosa y submucosa 
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aboinasal. -'..95 • 9 8). 

El. cÜadro No. 6 muestra l.as enfermed~des producidas p~r 
· ·'Cl.os·tri·cfi·as. invas.ivas .<Jue_ afectan a· l.os ovinos con sus. respect,! 

vos diagnt>sticos diferencial.es. 

8.12 TRATAMIENTO 
El tratamiento de las- clostridiasi:s usualmente es imprác-

tico e inefectiV'.; c1se»,' . 

En los casos de miosi tis necr6tica:s, .un tratamiento en. ·e!. 
tad!os tempranos utilizando 1,500 ,ooo u. I. de penicil.ina apli­
cad~ por v!a intramuscular, diariame~te,puede brindar b,uenos · ~ 
sultados .•. La suplenie:-.tacÍ6n con estreptomicina ilega a ser be.;. 

·. n<áfica; además se hace necesario e1 uso de antitoxiras (45 ,119 -~ 
158). 

El mismo tratamiento t.ambH!n puede ser uti1izado en esta­

d!os tempranos de la presentaci6n de cabeza. grand~. de c~~ero 
( 15 8). 

8~13 CONTROL Y.PREVENCION 
.. Las .;lostridiasis se control.aÍi bftsicamente siguiendo: ios. 
·principios 'de sanidad y vac1maci6n •. En .el. caso de· hepatitis 
cilostridianas, e1 control de. Faa·ci·o1a: hep·a:ti'ca l.l.ega a ser un·'. 
factor de. _suma importancia (158), 

Todas .las enfermedades cl.ostridianas pueden ser preveni-­
das mediante l._a inin1mizaci6n. Se h.an designado inmunógeros con 

.niulticomponentes para proteger contra 7 u 8 diferentes ii,nferDl!!, 
dades. de etiol.oc!a c1ostricliana, recomendando una doble"iín.ocu".' 
laci6n con una' s~paraci6n m!nima de 4 a 6 semanas < 38 ,45 ,;119, 

ls1.158,170,171,294>. 
Los animal.es muertos deber&n ~er incinerados o enterrados 

cubri,ndol.os con C!!l viva (li5,158)._ 
La real.izaci6n de procedimientos quirtírgicos en tma ferina 
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CUADRO No. 6 • Clostridiaais. invasivas que· afectan a lo.a e,_, 

oyino~ .. '?º~ .. l!!u ... ~~) .~ªP~'?t~v~ (s) d~a~~at~~<? (s) d.ÚerencÍal (es). 

Miositis clostridianas 

Cpi~rna: negra y 

edema maligno) 

Cabeza grande del carnero 

Hepatitis necr6tica· 

Hemogiobiiluria bacilar·· 

Abomasitis neczo6tica,· · 

-enveneña.~iento por ácido 
hidrocianhidrico 

-ántr~ 
-=iehre de embarque 
-mordida de v!bora venenosa 

..:fotosensibili zación· . . . 
-miositis clostridianas 

-picadura por animal pémzo.ñciso 

-fasc~o1asis _aguda 
-en"terotoxemia 

·-Antzoax 

-envenenamiento por ácido 

hidrocianhidrico 

-envenenamiento por metales 

. :'.""leptospi.rosis 
-babesiosis 

· -enterotoxemia 

· -envenenamiento por cobre» 

-enfermedad negra 

"'-enterotoxemia 
...;.!Jltrax 

-énvenenamiento por plantas 

-envenen·amiento por minerales 

.''.(151,158.) .... 
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higil!!nica, as! como 1a e1iminaci6n de .toda . .- saliente punzocor­
tan1:~ en los .;C>rraie·s, previene ia. ~reS:ei¡;tacifu. de~··iaa cl~str!, 
di as is cuya v!a de entrada es a travl!s de 'abr~s:i:ones · cutSnea:s 
(158}. 

8.14 ASPECTOS DE SALUD PUBLICA 

El hombre ·e:s sus~eptib1e ~ ll:L~un.~:i espec:i:es de' ·cros·t~i.dia 
y en especial a: ·c1~· 'riovyi ·Y' g~· 'se'Jit:i::cium · los cuales basicallie!2_ 

te ocasi'onan gangrena gaseosa c .. s>. 
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9. FIEBRE CARBONOS.A 

Enferniedad se;ptÚ~:riiica contagiosa caracterizada por · es~l.~ 
nomegalia y exudado_ sanguinolento PºJ:' l:-ati aberturas c:orporales 
naturales, caw;ada por .·sa:c:Ll:lus ·imt:llracis ·. (151 0 158). 

9.1 SINONIMIAS 

Tambi&n se· ·1e .con·oce como &ntrax, fiebre espl~nica o ca:r­
bunco (119,158). 

9. 3. DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 

La bacteria prevalece en muchos.tipos de suelos que com-~ 
parten la ·característica de terier un ·pH mayor a 6 (115 ,151) •. 

9.IJ MORFOLoGIA y TINCION 
. : 

Es un bacilo aerobio Gram positivo que mide 1 a 2 micr-
de. ancho_ por 3 a. 8 micras. de 1argo. ·No es m6vi'19 forma c&psu1a 
y wia ~spora .c.i,ltndrica 1ocalizada .en posicii5ri centra1. En 1os 
.cu! ti~os viejos~ )as bacterias tienden a deco1orarse. Cuando -
l.a ·;bacteria se desarro11a en presencia de aill'e, a una tempera­
tura: de ·.111 a !JOº C. da lugar a ·.una abundante formaci6n de eapo-­

ra:s~: P~a obse·rvar. la c•psula se recanienda el. uao de tincio­
nes, neg<i:tivas, Ó _las tinciones de Giemsa o Wright (45,57 1 158) •. _ 

9.5 ;CARACTERISTICAS DE CULTIVO 

La b"acteria crece en. una gran cantidad de medios de cul:t_! 
vo ·comÚne~. i.as cepas virulentas tienden a formar coloni- ru.; 
gosas. Las cepas viru1entas frescas crecen en me~o de agar -~ 
suero en una atm6sfera de co2 formando co1onias mucoides lisas. 
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En plac~ ;d~ agU-9 deS:arro1lan co1onias con SuPérf':i.~e car~dt.!, 
rística de "vidrio des'i>ulido" con m~genes Í:X'r'!!gul~es que a:i. .. 
observarse. en e:r microscopio presenta un aspecto de.: cabeilo 'Ó!l 
dulado 9 1t~ que le .ha dado el nombre· de. ·11 cabeza- de ·m·!ciusa". -­
Aunque se considera aerobio o de atm6sferas parc:i:aies.de 69!g~ 
n:o. 'un culitivo conrlnuo. en ~tm6sfeN de co2 produce_ colonias 
rugosas •Y:iru1entas y' sin c~psu1as.· i.a ·temperatura ~tima de -
crecimiento es .de 35 a 37ºC (119.158). 

9.6 RESISTENCIA A AGENTES·FI:SICOS Y QUIMrCOS. 
. Las· formas v~geta~ivas son destrtiidas al. aplicar una tem­

peratura de 60ºC por 30 minutos. en· cámbio las esporas son ba!!, 
tante resistentes. a los a~entes f1sicos y qutmicos. En ·1a tie­
rra y en .cultivos, _las esporas pued_en resistir por dfcadas. -­
·Las esporas son destruidas a lOlºC en 5 a 15 :minutos uti1izan­
do vapor ~n Un esteriiizador de .Anlo1d; e1 autoc1ave a 6. 8 kg 
de presi&i de vapor po~ 25" ~2 a 120ºC tambi& 18s destruye .en 
el mismo. 1apso. Las esporas para ser destruidas en ca1or. seco •. 
requieren de :iso•c durante 60 minutos ClfS.158). 

9. 7 ANTIGENOS Y TOXINAS 

E1 microorganismo contiene 2 andsenos: uno es un po1iP'2 
tido del·,cido g1ut&aico 9 el cua1 estS en· la ~ps~ia y so1ame!!, 

.. te se detecta en cepa& virulentás; e1 otro es Ún po1isacirido 
sodt:Í.co que consiste en un comP1ejo molecu1ar de g1ucosamna~ 
galactosa y ~cido acatico. Los animaba in111únes a1 Antrax ti49-
nen ia· habil:idad de C!Utrúir· o. in?ü.bh la .formaci&. da la cip~ 
sula y 8in e•ta. 1a bacteria es filgoc:ttsda o dest:Ítu:lda C1ts.ise) • 

. La bacteria produce una toxina eXtrace1u1ar' com-Puesta por 

los 11amados . factor·· r • TI y r~ • tl!llllb:t~n denom:lnad0s: ~actor -
productor de edema 9 antfgeno protector y factor 1eta1. Se ha -

demostrado que las propiedades t6'dcas de las t0xiÍlas no son 
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causadas in~viduallnente • sino pox- l.a_ coiiibinaci6n de 2 6 3 fil.E, 

"tores ~ pues·_-presentan uri efecto sin~rgico (.tfS ~l.Ú). 

9. 8 EPIZOOTIOLOGIÁ 
Esta es una enfermedad _que afecta a l.os animales de c:i1a,1 

.quier ed;!!'.d, y a ámbos sexos, aun:¡ue ·es m!s· comOn en animal.es -· 

_ adul.tos • 'l.o cual se debe a ios hlbitos_ aiiment.Ícios pues se -­
brinda una niayor oportunidad de entrada a las- esporas en .ios 
an~ales . pastoreando 'que en los cordero~ lactantes. Rara vez._ -
se presenta en corral.es de engorda._ Se presenta en cualquier -
p~s productor __ de ·~vino:::~ pero principalmente en el. tr!5pico y 

subtrópico ( lf5 , 1_19 , 15 8) • 

9. 9 P A'L'OGENIA 
Jensen (158) menci.ona que las esporas pueden penetrar por 

v!a oral y a través de il:eridas cut~eas;. tamI>i:i;n consid.,.ra una 

f~rJllª mecánica po~ insectos hematófagos; aunque Howard ~ ~· 
(15l.) ·sefialan que los insectos _hemat_6f'agos juegan un papel in­
significan.te. en· la transmisi6n. 

Al entrar por vfa oral,· las esporas _atraviesan la pared -
digestiva en zonas de l.esiones, una vez que h_an pasado, invaden 

los tejidos Y. germinan¡ l.a bacteria se muitiplica .Y :encapsula 
évitando ·as! su fagocitosis. La e1aboraci6n de l.as toxinas de­
sarro11a un. edema l.ocal. que protege a la bacteria contra subs~ 
tancias .antracidas normales del pl.asma, tej;idos y l.eucocitos. 
La b~cteri~ continu~ rS.pidamente su mul.tipl.icaci6n. y pasa a tr~ 
vés. de l.os vasos lÍnf'lticos aferentes hacia l.os. gangl.ios l.infj 
ticos re-gionales, de. aquf. pasa a 1011 va11os linflticos eferentes 

y ll.;ga a -1~ ci~cul.aci6n · sangu!nea, dando como ~sultado U;Tlª .­

septic~á ~eve-ra con ia proc1u~ci6n ·da nOmeros t'ant'ást:i.camente 
elevados . de .bacterias y de l.a toxin-a, la· cual actda sob:r:e el. -

sistema nervioso central causand_o una falla respiratoria fatal.. 
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Se .sabe ·qu.a el factor :r ·ao1:Ga sobre ·111 4deJii~ cl.C:,iaa de las ·~ 
c~lulas > produciendo q~e el . AMP pase a AMP. c!6lico • p~rmi tien-

.. do la sa1ida de agua y electr61itos hacia .lo~ tejidos. El fac­
tor ··l:I tiene la capacidad de destruir a .los leucocit.:>s y el -­
factor III altera la cadena de la co .. gul·acitln. y bloquea la -­
fracci6n c~ 3 • -Las bacteria;~escapllll en 1~ ~angre que exuda a­
t::i!•vés de l.os orificios naturales. Al exponerse a una atmlSs·f~ 
ra·de:.ox!geno la bacteria esporula y :regresa ai suelo (qs 0 is1 0 

·158). 

9~10 SIGNOS CLINICOS y· LESIONES 

Los signos cl!nicos .varían dependiendo de lo agudo de la 
enfermedad •. Posterior a un per!odo vari:able de i."tcubación que 
va de 1 a 14 dÍas_. pÚeden apa~cer animales muertos sin ·haber· 
presentado ninguna signolog!a. Existe un incremento en la tem­
i>~ratura ~ori>orai hasta 112ºC~· Algunos .animales muest~an depre­
si6n y tremor muscular.· se ~anifiestan com~ortandentos agresi-

. vos como el mepear la cabeza~ bal~ 0 patean•'!( topetean~ M:!.~ a­
delante pierden .el apetito 0 cesa la rumia y.pueden timpanizar­
se. _Pueden mostrar ct.ll.co. Los .animales gestantes. pueden abor­
tar •. Se pueden mezclar j,equefias cantidades de .sangre con la "" 

· .secresi6n nasal, oritja y heces; la mucosa or¡¡l y conjuntival -
se observan congestionadas y finalmente cian6ticas. En la for­
·ma aguda e hÍperaguda el curso var!a de 10 a 36 horas. pero .en 
ale;unos casos, .;specialmente en estad!os iniciales de \Dl .brote 
la muerte puede ocurrir entre 1 y 2 hor!ls t15'1 0 15'8,230). 

La putrefacci6n es rSpida, desarrollando Úf1" ·rÍ·g~r ·Jliortis 

incompleto. La sangre puede ·e:Xudar Por la boca. ~ariz y ano. -
En los· casos agudos laa he·c"es 0 ewdado nasal y orina •-:i en.--­
cuentran tefiidos de sangre. puede exudar s~gre ·a~ la piel. L~ 
-sangre ·sist!Smica se observa muy ob'a.'cura Y' e:r t~enipo de coagul~ 
ci6n se eleva. La mucosa del tracto digestivo puede o?>seT'Varse 



irregular. h~niorrS.gica y erosionada. es.pecialmente en las pla­
cas de Peyer. Se -~l>servan hemorragias Petequiales y equim6ti-'­

cas .~· el tejido subcutSneo • endocardi:o y eP:icardio~· Se· obse:r:-~ 
va esp::tenomegalia ~on ~ incremento en el t&111afio de 2 a .4 ve-­
ces. lo normal, El pa~riquima se siente suave. Los. ganglios··­
linf&ticos se obse:r:'V~ inflamados y hemor~gicos (45;,15'1,158, 

2 30). 

9.11 DrAGNOSTrCO 
Virtualmente. cualquier animal qué se encuentra muerto en 

el ca:i:po, no puede ser diferenciado de un éadS.ver poten·cialm8!!_ 
te in~ectado con ánt:rax. Invariab~emente habr~ cierto grado de 
timpanismo, as! como exudado por la boca y/o recto; criterios 
qu~ ::.a:::en sospechar de &at:raz. AJ'.in as!, el p%_'acticante que co;­
noce :iue. en esa zona existe una baj·a probabilidad de ántrax --
·deberá proseguir con. la necropsia en un esfuerzo por determi-­
nar la causa de la muerte (116) • 

El diagn6stico_ se realiza cc:1n base en los signos t!picos 
y wiualmente se complementa con procedimientos. de laboratorio •. 
Se deh.e evitar realizar la necropsia en el _campe;> eri casos· :de 
ántrax· (158) •. 

La enfermedad puede confundirse con un sinGmero de enfer­
medades que se caracterizan por producir m~rte.s6bita, c~si~ 
deranáo desde .un timpanismo agudo, miositis clostridianas. en­
fermedad negra; envenenamiento agudo hasta la muerte por un 
rayo (151,158). 

Se colecta una pequefia muestra sangu!nea ~septicamente de 
la. vena yugular u o'j:ra vena s·uper.f'i cial. :i.a amputaci~n de .la 
oreja, no es una muestra muy deseable para el d:i:agn6stico. J:n 
caso de t.aber realizado la necropsi:a 0 una muestra de bazo, g.,;¡, 
glios linf'S.ticoi:r e h!gado se enviarSn en empaques· de pl&stic;o·, 
refrig~rados y protegidos en cajas de metal; toca muestra d•~-
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ber:i estar• perfect.amente identifi~ada. En el: caso de. ·una fuer­

te éontaminaci6n de los tej.:i:dos • es necesario 1a inoculaci~n -
de· las. muestras en ratones o .cuyes. Estos· animales' morirlin en-

. tre 2 .. y 36 ñoras y ser!! posible aislar e1 bacilo, a partir de 
los tejidos. Los frotis.sangu!neos se tifien con Gram 0 Giemsa o 

Wright 0 observando en un caso positivo a las ·°'lulas. individu~ 
les bacterianas encapsuladas. Taml¡iAn se obser.;,an formando ca­
cenas. Se realiza el.cultivo de las muestras en agar sang~e; -
un crecimiento en medio aerobio descarta una clostr.:i:diasis C 57; 

116 ,;l.51.15 8 ,2 30'. 

9.12 TRATAMr~N70 
'::er.eralmeni:e • el tr.'ltamiento en casos de :intrax no se rea 

liza debi.do al curso tan rl!pido de lP.. enfe'f"llled.id. A!in as·!, eri -
.caso de· observar un animal. en estad!os .tempranos·. e1 tratami'en 
-::o ;>'.Jede ·ser prl!ctico;' este se puede l.le•.rar a cabo en forma i~ 
dividua1 o en el rebafto. La administraci6n de pe:tlci1ina en ;__ 

dosis de 30 •ººº a .. o•ººº u.'i:'.'tJcg dÍar.:i:amente .·por 1o menos du­
rar-te 5 dfas, administrMdo los primeros 2 · d·fas la mitad de .l.a 
diisis en l.~psos de. 12 horas~· En ánimi\l.es· :se.veramente afectados. 

1a v!a de. el.ecci!Sn es endovencisa. Tambi&i l.a !=Jxitetracicl.ina en 
dosis de 10' mg/kg por da intramuscular o endÓvenosa dividiendo 
·en 2 dosis de la Jllisma filrma como se re.comend6 en la terapia :aa · 
terior• La terapia se. puede suplementar con .SO a l.00 .ml dA sue 
ro antUntrax por v!a subcutSnea 0 repitiend~ la ap1icaci6n a : 

.intervalos de 6 a 12 horas (151,158). 

9.13 CONTROL Y _PREVENcr:<>N 
Posterior a un brote de Sntr4X en un !rea enzo6tica, los 

animales debe7An ser_ inmunizados con -una ;.,,~curia_ espÓrulada á:v.!_ 

rulenta no capsulada; por ej~mplo 0 la v'.lcuna es·porulada No. 3 
can saponina, o la vacuna esporulada cepa Sterne. Una semana -



deapu&s de ·1a aÍ>llca~i& se produce .una inmunj;dad considerü.a:e. 
·una ·sÓla vacun·aci!Sn pr0tegerl por un4 estacllSn· completa de pas 

toreo. La vacuna ~e ~lica pÓr v!a subcutáne.i:: Se puede forma; 
un edema f:L!i;ero en 1a zcna ce inyecci~n. i.a vacuna an.ua.1 se a­
plica de 'preferencia 2 a I+ semanas antes de1 inicio de la tém­
porada __ ele lluvias. No deberSn admin:i:atrarse antibi6ticos a 1os 

animales, recién vac~ados cuando menos por 7 d.f as después a la 
vacunaci6n (1S1,158). 

Des'pués de ·un !:irote, para evitar la diseniinacion de_ 1a ·e!! 
ferinedad, eI lugar sér~ cua..""en'tenad..,. TodoS' los animal.es '?nfc.!: 

mes ser~ aislacio~ para_ su tratamiento. Los animales nuertos, 
as 1 como huesos, pieles, restos de J.a cama y esti~rcol, deben 
se~ incin~rados o enterrados con un m!nimo de 2 metros de pro­
fundidad cubriéndolos. con ca1 viva._ TÓda 1a ~uperficie de 1os 
corraie·s, incluyendo bardas, paredes, equipo ·de a1imentaci6n ,­
bebede~s y. maquinaria deberSn ser desinfectados con ·una apJ.i- • 

~á.ci6n de una as'persilSn ·de NaOH a1 5. O\· reci.Sn pre~arada ,de's--
_ pu& de mantenerlos vacfos por var:i:as semanas y ·exponer10s a -
ios rayos del. sol, se podr&n reutilizar (15'1,158). 

9.11+· ASPECTOS DE SALUD PUBLICA 

La -infecci6n en. humanos usualmente ocurre a través. de a-­

br~i~nes cutiinea& y menos frecuente por inha1aci6n de esporas. 
La incidencia es relativamente: uta en personas que manejan. __ C,i! 

nales co~taminadas, asf como p~oductos de origen animal inc1U­
yando harina de hueso y 1ana; t~idn es· importante en vet.éri­
narios y granjeros. En pa!ses tropiC::a1es subdesarrollados; la 
inffllcci!Sn se ·i>uede presentar al -eons:umir cana.1e1i contaminadas 

(IJS). 
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10. COLI:BJ.CILOSI:S 

Enfermedad infecciosa aguda, contagiosa ~ue afecta.a los 

corderos, manifes·tando .2 presentaciones cl!nicas: 1a ent,rica 

y. la septi c~mica y es ocasionada por r:~·cl\e;~icb:Ía "dÓ:'..i_ (1S ,15 8}. 

10. l SINONIMIAS 

A la presentaci6n ent,rica tambi~n se 1e conoee como dia~ 

rrea blanca (15 8}. 

10. 2 AGEM7E ETIOLOGICO 

La enfermedad es· causaea por. un miembro de 1a familia --­

·En·terobacteri:ace·ae ;"· "Esche"r:i:chia: ~; existe una. gran var:ta--­
ci6n .en cuanto a ·1as. cepas que producen ·las 2. presentaciones ...: 

.as!., las· cepas que producen septicemia ~on m!s frecuencia son: 
078:k8G, tar.-.bi~n sa menciona a la. 02li:k?, 07B:k80 CB>, 08~ 09 0 

·0.15, 020, 026, 035, 086, 0101 y 0137 entre ot.ras. Por otro la­

do se menciona que las cepas enteropat6genas: en: sU mayor!a po-
seen e.1 imt~geno fimbrial k 99 CS7,119 :1s8~281i 9 335}~· · 

10~:? DISTP...!:BUCTON. EN LA NATURALEZA 

La bacteria es tin habitante ·normal del. intestino de los ~ 

·nimales de sangre cal.iente; presenta. una dist:ribuci6ri cosmop~· 

Íita (1¡5 ,57,158>'. 

10. li MORFO LOGIA Y TINCION 
És un. bacilo G'l'am I\egativo; la mayor!a de _l.os sérotipos .­

son mtiviles y no esporulan. La bacterfa m:Í:de a. s .. mic:ras de an­

cho p~r 1 a 3 Micras de longitud. C.IJ5 9 S7 ,119 ,158). 

10. 5 .CARACTERISTICAS DE CULTI'VO · 
Es una bacteria anaerobia facultativa, la ~ua1 requiere 

una temperatura 6ptima de crecimiento de 37. 5° c. Crece facil:rrteE 
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. ie en iá mayo~a de; ·1os medioa. de. cúit:tv<> de ·1.taorator:io. fo:r.j­
mando colonias. ·de ·2 a 3 mm de ·cli&metro las; ·cuales s.on de color . . . 
amarillo·ª blanco y con el transcurso del ti·empo. pasan a· un 'co· ... . . . - . -
lor. caf,. Algunas 'cepas son hemoJ.!ti:ca:s 0 próducierido amplias -
zonas de ·p heni6lis1s alrededor d~ las colonias en pla~as de . .;... 

. geiosa sangre (57 0 i19 0 158). 

10.6 RESISTENCIA A AGENTES FISICOS Y QU~MTCOS 
La bacteria es relativamente susceptible a .los <1gentes 'f.!: 

sicos y·qu!mi?os, pero. afm as~ 0 .puede permanecer dur~te.la.-­
te~porada completa de partos y. res:i:s·te varios meses ert él hie­
lo. Son facilmente c:iestruidas por la des·ecacilSn y la luz diY'e.!:, 
ta~ Se destruyen r~pidamente en el autoclave a 120ºC o en un -

·lapso de 30 minutos a 60°C. Son sensibles a los desinfectantes 
·:comunes• en especial a la accl6n del fenol y el cresol 0 pero -
la eficacia se· ve disminuida p~r la accilSn de heces o moco. En 
general es destruida por la pasteuriza~i6n, .pero algunas cepas 

· .: termoresistentes pueden soportar estas temperaturas ( .. s 0 119 • -
lSB). 

10~7 ANTIGENOS Y TOXINAS 
.·... E1 conipl8~o eBt~uct.ur~1 ant~g,nico' consiste en una···e.st%'.'U.!:, 

tura antigGnica so~tica "O", una envoltura capsular "K" y una· 
. es,tructl.ira antigSnica ·flagelar "H". El antpigeno "O" se 1ocali 
zá ~en i~ superficie de la c~lula· bacteriana. es termoestabie ; · 

su· especificidad es el resuitado. de los riOlllponentes de las ca­
den~ de lipopolisacSrid~. Se han iden'ti:rtcado ia&s de 150. gr.!! 
pos "O". El ant~geno · "K" es un. comi>onente polisaclrido conoc:i- · 
do como ~Ápsul:a~ rocalizáda en la envoltura cerular bacteriana. 
Basado en· las diferencias de temoas·tab.:l:lidad se luin identifi­
cado 3 tipos: L~ B y ·A·; Se han d:i:ferenriiado m&e de ·91 antfge--

ncs "!<". Los ailt~genos "H" s·cn protefn:tcos· terlnollt>iles uoC'ii,!¡ 
do·• al flagelo d~ cep- m6vi1es. se han reconocido d• de so 



ant!genos ;~~". Ademis. de "útos ,· .existen ant~genos f:\mbriál.es -
CIJ5 1 57 ,15 a). 

La bacteria produce una enterotoxin.;1. que es especl:fica de 
1as cep~ . enteropat~genas productoras- de d:i:a%Tea• Consta de -~ 
una f'racci6n termoestable y ot?'a termoi!bÚ., antig4h:'.ica y que· 
puede ser 'óefü?tada por ant:i:suerós.- i.a hab:i:lldad de '.Í>roducir -­
enterotoxinas puede se::- trans11'.:i:tida· per conj-ugaci6n._ Los p1&s­

midos transmisibles son importantes.dentro de la patogenia de 

~- bacte:i:ias. pues muchas cepas enteropat5genas poseen los --
plSsm:idos que promueven la colonizaci5n intestinai y la sínte­
sis de enterotoxinas (IJ5,15B,2BIJ). 

10.B EPIZOOTIOLOGIA 

La colibacilosis es referida como la principal causa ·de -
morbilidad.y mortalidad en corderos (j_S). 

La enfermedad se presenta en rebaflos en los cuales preva-' 
lece .1a sobrepob11Íci&l y la f'a1ta de higi:ene. Una 41.imentaéi6n 
_pobre,: as! como un mal manejo son f'actores predisp~nentes muy 

import~tes para el -desarrollo. de la colibacilosis~ La epi:zoo­
tia se ·asocia· frecuentemente con. f'actores mn?>ienta1es advérsos. 

Los rebafi.os que se "encuentran en pastoreo en rara& ocasione~ -
.desarrollan la· enfermedad.· e 15, 15 8). 

Se presenta en todas las razas y ambos sexos, desarro11~ 
dose la forma entlSricil en corderos de 2 a s dia& de edad, mie]l 
tras que la foruia septic'-:ica la con.traen cor.daros de 2 a 6 si 
manas ele edad. La enfermedad se puede presentar en cua1quier 
Spoca .del afio y con mayor incidencia sobre 1oR aninales fl,aci-­
dos a f'ina1es de1 invierno y princiÍ>ios de ·:Primavera. La cllía-­
tribu_c:i:6n .geogr,f':i:ca es· comnopolita, incrementando &sta d!.a a 
d!a~ La p~sent~ci&l ent&rica p:res·enta una lllOJ'bil;i~d bastante 
alta y le mortali~d Y.arfa de un 15 a un 75\ "(-j;5,119,1S8.316). 

Ans ari· !;S. :ai. (15) ericontraron que ~ole una proporción de 



c;:epaa px-oduatoraa de "d.i:illn-e~. ~- los ·corderos pu~den produci:i:' ...; 

e:riter<;>to~na en:_ .f<;>rma experimental. en asa intestinal ligada~ -
l~ ql.Je sugiere _que "en los corderos eX:i·s·ten .otros sérotipos 'de 
g.· coli enteropat6gen"as ( 119). 

10.9 PATOGENIA 

La bacteria penetra por v1':a oral al tracto gastrointesti­
nal del ovino. El: crecim.:i:ento y multiplicación en el intestino 
grueso en los animales adultos 1cS convierte en pol:.·ta<lorés del 

agente, a!in de. cepas e.riteropat6genas, las que son excretadas -
en l~s heces,. contami~ando el piso, alimento, !!gua, superficie 
de la ubre y personal •. Los animales· rec.i~n nacidos reciben una 

·inoculación ora~ del m~croorganisinó y en estos animales de 1 a 
3.- días de edad, la baja cantidad de 13.cido gS.strico permite el 
paso de la bacteria. a trav~s del abornaso hacia el intestino -~ 
delgado. La salud de ·1os ~antes reci~ nacidos es inuy dei>e!!. 
diente de una adecuada ingestión de prote!.nas calos_trales·. Las 
cepas . dei tipo invas_ivo causan una sept.:i,cém:La en l~s norderos . 
·agamaglobulin~m:i:cos, mientras que las· cepas enteropatóe;enas. 
l.es produ~en diarrea (51¡>51, lSB,208,283,~:is> • 

. _Lá bacteria se multiplica rápidamente produciendo ente~ 
toxinas. en especial la toxina termoestable, que activa·ª la -
enzima guanidil ciclasa produciendo que el AKP pase ·a AMP. c!clj. 
copermitiendo la· salida de agua y Na+ de la ci!lula.La irrit~-

. Ción bacteriana jlÍnto con las toxinas, aceleran los movimientos 
·peristálticos desarrollando la diarrea. Experimentalmente el. -
microorganismo produce una diarrea pro.fusa entre :18 y 2t¡ horas_ 

+ -despul!!s de la ingestil5n oral. Heces• bacterias, agua, Na , Cl· , 
y Hco3 son excretados ·er{ la diarrea. Esta pe%'8iste por algllnos .. 

días, resultando en una deshi.dra~aci~n. con un· ·promedio de plrdf. 
da del 12% del ·total de ·agua co-rp_oral, as!. como una acidosis· -

por pérdida de HC0 3- (Sl,151,158 1 335). 
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En· le. · 'preseritad6n entt!rica. la J11uexi1:e es el J'E!Sul tado. de 
\.Ul fue~e desbalance de fluidos.• e:rectrolitos • ·acidosi·s • cho .. ~ 
que y posiblellÍP..nte toxemia, mientras que ·en: la forr.ia sept'ic;;mi 

ca el microorganismo se localiza lesionando difereirt:es ISrg~ci; 
~de~s de ias articulaciones y __ el s'is·tema riervi:oso,c.eritrai; ·e!!_ 
peicialmente .meninges y cerebro, siendo es.tas lesion'!!s la causa 
de la muerte (51.158) .• 

10.10 SIGNOS .CLINICOS Y LESIONES 
La presentacilSi:l entérica se mani.fiesta general.mente en -­

los prire.ercis ... d1'.as de riacido. In:i:daimente' 'las heces· ;;e· obs·e.!: 

van semif~Uidas, y de color amarillo o gris y posteriormente 
se hacen más fltiidas y en ocasiones presentan est.rias de. san ... -

. gre •. Manifiestan cólico, arquean el dorso y· extienden ~a cola. 
La deshidrataci6n es severa, el .animal se encuentra apático e 
hipotérmico; finalmente se postra·y_muere. El curso de la en-­

·fermedad vart.a de 24 a 36 horas (15.45,158) • 

. La presentación septic~mica a menudo ca~sa·la muerte st'ib,i 
ta .• Los ani.males afectados presentan ·una temperatura corporal 
entre: 41 .. y .42.ºC mostrando una fuertE; ev:i:<!enc::i:a de involucra-'-­
ción eJ1 el. sistema ne.rvioso central. -Las articulaciones pueden 
estar inmlSviles ~ presentar movimientos incoordinados. Con fre 
ctiencia. des~!an la cabeza, se. post~an, presentan opistótonos ; 

·los miembros ·presentan movimientos de remo. Alg'u:nas articula-­
ciones pueden estar infl.amad~s y sensibl.es a l.a palpaci6n. El. 

· ariinial.. entra en· coma. y en ocasiones en estadfos. finales puede 
desarrollar·. ~rincipios de neumon!a. Finalmenté el animal muere 
(45 ,119,158). 

A la necropsia en la presentaci&t entt!r.ica se pueden ob-­
servar la cola y la lana manchad4s dé he ce·;. la l!l~yor~a de los 
tejidos se observan con 'una severa deshidratac:i:6n. Las lesio-­
nes ·p'.r'imarias se localizan en el. tracto gas·tro:i:ntestinal.. El -
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,abomaso. intestino de1·gado (especia1llleii.te en e1 ~1eon) y e1 ·iu 

'tes'tino grueso contienen un !1uido ·.f'eca1 co1or amari11o a, gris • 

. Las mucosas se 'obs'ervan congestion"-das :)>• l~,geramente inf1ama-­
_das (45 .1se>.-

·En e1 caso de 1a presentaciSn sept:ic,mi:ca¡, 1os anima1es -­

mue~tran evidencias· de una infec~i6n gene~a1:i:'zada. · Los gang1ios 

1infaticos mesentlir'icos se observ~ inf'1amados y edematosos. :­
La cavidad tor~cica • abdomina:l y pericárdica pueden contener', un 

exceso óe fluido con fibrina. A1gunas articu1aciones'o general:.. 
mente_ 1as del codo, y -ca:i:-po se ob,ser_van aUlllentadas de volumen• 

el l!quido sinovia1 se observa opaco. pudiendo contener hojue-

1as de ún exudado fibrinopurul~nto. En e1 sistema nervioso ce!! 
tral 0 las meninges cerebra1es pueden estar congestionadas con­

teniendo numerosas hemorragias de, un di~metro pequeño. En es-­
tos a.·limales 1a encefa1itis es un ha11azgo importante. En' a1g_l! 

nos corderos. los pu1mones pueden presentar inicios de netimo~~. 

n!a (4s.s1.1se>. 

,10.11 DIAGNOSTICO 

La enfermedad se di~gnos-Úca con base en los sisnos c1!ni 

, cós • lesiones a la necropsia y ha1lazgos de, 1aboratorio;. E1 ~ 
, -. diagnSstico diferencia1 requiere considerar a 1a disentería' de 

los -corderos• enterotoxemia hemorr~gica y enterotoxell'ia de: 1os 
- COE'deros 'lactantes; y en 'caso de septicemia. a agentes que· pr.2 

duzcan septicemia y/o artritis como 1a po1iartritis c1amidia1 

y agalactia cont~giosa (158). 
' , En e1 1aboratoz-io es' posib1e aislar y tipificar 1as cepas 

virulentas obtenidas de1 intes-tino• El cu1 tivo' 11e,, realiza en :-:­
base a las , indicaciones antes mencionadas (y.· ·s·upra caracter!J!. 

ticas de cultivo). 
Las pruebas de segmei:ito ligado de intel!lt:i:no_ se utilizan.­

para determinar si 1as· cep'as aisladas son ente:r-opat6genas • el~ 
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sificSndoe.e en este. ·grupo a 1as que tienen. 1a hAbi1.':dad de oc~ 

siona~ una ma~cada dis!enci6n intastina1 por 1a presencia de ~ 
1!quido y gas. Este 'tipo de pruebas re<!l.i·zadas en conejos,· nó 

son satisf·actorias para 1a rea1izaci6n y demostraci6n de 1a -­
enteropatogenici:dad de las cepas de i~ ~~1±- aisladas de anima_: 
1es diarr~icÓs, por 1o que se re.coinienda el. uso de .ánimal.es de 
la misma especis. Tambi<i;n se puede rea1izar la prueba de ino­
c1.:.J.aciéSn en rat6n 1actante (t; ,15 ,57). 

Histopatol.~gicamente en l.os casoe septici!micos se puede -
obsarvar a 1a bacteria adherida a los bordes· de cepil.J.o de ·los 
enterocitos, as! como l.a infil. tración d.e neutr6fil.os y peque-­
ños depósitos de material. simil.ar a 1a fibrina en la base .de ·­
la. 1:11.:cosa; 1a superficie p<:>ritoneal. afectada, as!. como l.as me-

. nínges y ·articulac.iones muestran hiperell'~a, exudado 'fibrinoso 

o purulento,. hemorragias y la presencia de bacterias Gra:r. ne~ 
tivas. Se observ~ congestión e infartos en h!gado, bazo y· pul.­
món. La reacci6n inflamatoria se .puede extender hasta el. cere­
bro C1S!i, 31.6). 

10.12 TRATAMIENTO 
Aunque geri.e:ral.mente :los anill!al.es afectados no ·se trata.-i, 

un tratamiento temprano de la enfermedad puede salvar· al.gfm -­
animal.. Debe' ádministra:rse una: terapia de fl.uidos a base de e- . 
l.ectrol.itos para corregir l.a deshidrataci6n y acido.s1s. La de.­
sis depender~ de1 grado de deshidrataci6n, de igual. manera su-

. cede con la vía. de eiección. ·Se recomienda el uso de antibi61:i 
cos como la . sul.~onami da en una dos is de 1 SQ mg/kg · po:r . v!a in-­
tramuséu1ar o endovenos·a, ü o1:ro produc;to al cual. el. agente sea 
6ensible. Se ha descrito e1 l.00\ de ais·lanü:entos de cepas re-:­
sistentes en ovinos a la oxitetraciclina. di"hidroe&treptomici• 

na y sul.fadimidina ca..1ss). 
El uso de drogas antimicrobianas como agentes profi1icti~ 
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. cos para 1a preven.crl:6n. de enfermedades; en· . .f'orma de aditivos de 
a;Limentos ha ,;,casi:'onad~ '1n fuerte incremen·to a 1a resistencia 
antimicrobiana (2.18). 

10.13 CONTROL Y PREVENCION 

. La enfermedad se ·previene :aplicando los principios bi!isi-­
cos de 'sanidad e "hig:i:erie (158). · 

'La importancia d_e la administraci6n de ca1ostro en los a­
nimál'es es básica ·para prevenir 1a pre~entac:i6n· de la enferme-
dad (IJ5,51). 

La inmunidad matern~ aparentemente es el método de e1ec-­
cion, c enfoc~do1o a la es"timu1aci6n de .altos niveles de anti-­
cu~rÍ>os en e1 suero de las heJÍibra~ gestantes con e1 fin de obt!:!, 
ner_ ia máxima transferencia de estos anticuerpos a través del 
calostro hacia· e1 recil!!n nacido. La presenC!ia. del. ant!geno fi!!! 
bria1· "K" está muy reiacionada con 1a v:i:ru1enc5::a pnr lo_. qt.ie -­
una buena bacterina .deberá contener sufí:cientes· ant!genos fim .. 
bria1es p~ra as!- es.timula~ una buena respuesta anti génica. Un~ . 

. de los m~yor.eE'. obstáculos en el desarrollo_ -de.° una bacterina ...;._. 
cóntrá ~~es la existencia. de un. gran ntiñiero. de serotipos, 
y aunque ciertos serotipos son más frecuentes, _existe· un gran 
nmnero :Pi::>tencia1mente pat6ge~os que pueden_ estar involucrados 
.en un. brote de colibacilosis.· Consecuentemente~ una bacterina -
po1iv.a1ente deberfl contener 1':1 mayor!a· de serotipos -posibles;. 

Se descr.ibe que l.a inmunidad pasiva .obtenida en 1a transferen­

cia de. ariticuerÍ>os por cal~s~~!> c;i_e ma?res ~rullunizad_as. con una 
bac1:erina polival:ente de E.· "<:iol:i, en prec:i:pitado de alumbre .,.-­
fué de. gran valor para ·pr-;te~contra la colisepti.vélllia (Sl). 

Pugh (250) inmun:i:z6 2 vv•cies a las. heml>r11s (7 y 3 ªªD!'ID.~~ 

p:i:•eparto) con una bacte~ina mult:i:valente i'or:m&lizada d.e ~· .E2ll 
adicionando una preparación l'UltigAn::i:ca l<' gg, 1! 41. 

Se ha estudiado el papel en ia prevenéi5n de colibacil.os:i:s 
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en corde:i:os vacmu,doa prena-t:ainleni;e; d~Q~ ~\IC!· •~ ..Prooe ... 
dimiento es e.f'eat~vo en l.a eS:ti.Jnul.~ci~n de ·una inJ11unidad -pe..; 
cffica · l.oca1 en el. intestino .f'eta'l. • pero tiene· come;; un punto 

en contra el. problema pr!ctico .de la inmunizaci5n .f'eta1 (67,° 

'156).. 

10.111 ÁSPECTOS DE SALUD PUBLICA . . La bacteria es un hab~tante comtin dei tracto. gast1'ointes-
tinal. del. horr.bre. Las manifestacione~ mis comúnes por· esta ba_2 

.. :teria son. 1as diarreas• principal.mente en infantes menore!::. de 
un·.afio, pero l.os serogrupos de·~- ·.s21i asociados a 1os .c:iadros 
ovinos no produceñ in.f'ecci6n en el hombre (IJS ,119 ,211)~ 

' :( 



11. SALMONELOSIS 
Enfermedad iilfecciosa contag~osa agud~ caracterizada por 

una gastroenteritis, diarrea y septicemia en cord~ros de _engo!: 
da, as! ~mo una. metritis Y. abortos en hembras. gestantes 0 oca­
sionada por divernos serotipos de sa1mone1as c15·1,1s0,220>. 

11.1SINONrMrAS 
A 1a preseritaci6n._gastroent~rica t~i~n se 1e conoce .óo.,­

mo disentería por sa1mone1a; a1 aborto tainbign se 1e denomina 
aborto parat'.tfico (158). 

11.2 AGENTE ETIOLOGICO 
E.1 g~nero sa1mone1a contiene mls de 2000 serotipos dife-­

. rentes",· 1os cua1es poseen un potencÍa1 pat~geno·. Al.gunos pre-­
sentan una fuerte especificidad por a1gGn hfiesped ( IJO ,5 7). 

. . Se descc;i:~be a .1:ºEI Elf!rotipos· sa:i;rt;;n~:Úa _-ttFliÍ-mtir~·~, 
s. ab"ortus· ·ovis y s.: "dublin como responsab1es de 1a presenta-­

-;;i6n aborti~ ~-~typliimuri:~ y otras espades re1acionadas -
com ~· ·ar:izonae, como responsab1ei:r ~e 1a presentaci6n ent~rica 
e 37 ;45 ;140 ,151,15 e,i!Jo ,.2ó 3 ,2e1, 32 3l • 

. 11. 3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 

La. bacteria reside comunmente en e1 tracto alimentario de 
animaies ·portadores ·mam!fer0s, aves y reptiles, presentando una 

distribuci6n cosmopo1ita (119 ,158). 

11. 4. MORFOLOGIA Y TINCION · 
Son baci1os p1eom6rficos 9 Gram n•1ativo• que .midm:' de 0.5 

a o~e micras de anchO por 1 a 3 micras de 1apgo. ·No esporu1an 
y la mayor!a son m6viles, pres~ntando fl~ge1os peritricos CIJ5, 

119,151,158). 
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11.S CARACTEiu:STr.CAS D:& CULTIVO .. . . 

Sori ~croorganiámo~ aerobios y anaerobios .fa~uitativ~s9~--
se desarro1lan sin neciesidad dé' factores de. crecimiento esp•--:-­
cla1é~. l'>resentan movi.lidad en medio semia61Ído: se han exj,e .. :,;. 

'. ri~tado muchos medios de cultivo, especiaimente formulados, --
para el ais1amiento d:Í.ferencia1 y aei:ectivo de sa1monela6. De -
est.os • 1as mtis dtiles en bacteriol·ogfa :veterinaria son .e1 ca.1-­
do ~~l.errlto y t~trationato ·para l.a _i~cubac.i6ri inici~1 y, 19s m~ 
dios de cu1tivo de. McConkey y agar .verde bri1lante, as! como -­
el sulfito de :bismuto, incubando. ·a .\.uta -temperatura de 37°C 

e ~s ,119 >. 

11. 6 RESISTENCI,\ ": AGENTES :FISICOS Y QUIMICOS 

La bacteria puede sobrevivir hasta 200 6 300 d!as en las 
heces, sueio hdmedo,; sedimentos de arroyos y de estanques. Es 

s.usceptible a l.os efectos de ia deshldrataci6n y a 1os rayos .-.. 
•so1ares~ Mueren en un tiempod.;,_10 a 20 minut~ éuando se ies· ~ 
apli(!a una temperatura de ·ss0 c. Son altam~nte susceptibles a1.­
creso1 y a1 fenc>1 ~ pero 1a ~cci6n de estos. desinfectantes ·se 
ve reducida por 1a presencia de ·materia orgAnica como moco y 
he~s c~s ,119 ,1s1,iss>. . 

1i. 7 ANTIGENO_S Y TOXINAS . 
Existen m!s .. de. 2000 serotipos de sa1mone.1as conocidos (57). 
Para 1a identif'i.caci6n se utilizan 3 antf.genos: e1 _ant!ge­

no somitico "O", e1 anttgéno t'1agel.'ar 11H11 y_ ei ant!geno de viru 

1encia "Vi". La 4'ªPeci.Ucidad antig.riica "O" est' dete~nada : 
por la estructura y colnPosici&n de 'Íipopoli'saclrÍdos d_e ia pa­
red ce1u1ar, designlndose con ndmeros arlbigos; Los ant!genos -
"H" • a diferencia de 1os ant!g~nos "O"• 'son termollbi1~s ·y es­
tSn comÍ>uestos por prote!nas •. Estos pueden' existir ya .sea en -­

una (monof'isicos) o dos formas Cbif'úicoa) pudi&ridose expresar 
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solo:~~• de i~s .~:~ for~s ·. ~i 'zj_&mo tiempo •. foa . ant!g~rios de -

.faae i son designados .con .letras 111in daculas; ~Y los . ~e · fasé 2 -
con nQmeros arlibigos o letras miniisc~ias. El.~trgen'c1:'.;Vi" se 

eriéuetitra en. alg~os serodpos de sal111onei·a11: co~~- i~- ·fypiti. ,' -·­
de.scono6iendo _su imPort~cia con respecto a la· patogenicidad -
en.ovinos (115;119_~15·1,Í58}, 

El cuadro No •.. · ?. muestra las f6rmulas- antig4!inicas de ·algu-
nas salmonelas. 

· E:L microorg~ni!rn!o. produce una eridotoxina potente (!i 7).: 

11.il EPIZOOTI.01.0GI.Á. 

La enfermedad· afecta a cualquier raz·a, presentiindose en -
··. animales jóvenes, dl!bi leS' o animales adultos; Las h.;,mb ras ges- · 

tantes presentan una incidenc.ia inversamente proporcional a la 
edad, .debido posi61~mente a ia inmunidad qué va adquiriendo 
por contactos repetidos con la bacteria. Los' al)imales ·en el ti.!· 
timo terc~o de ~estaci()n y en especial en el tiltimo mes son 
m& s~ceptibles. .Factores como transporte. y ayunos prolonga­
dos, sobrepobl'!-ci6n y medio amb·ierite. advera o, bafio y trasqui.la 
i:i:icrementan cons'i:deráb!:emente la sus·cep.tibilidád, Los :portado­
res· asin.tomáticos ID& comunes inclu}re.n a las aves silvestres', 
ias·que eHitirian a ia bacteria. en las heceivc110,1s1,1se,203), 

La enfermedad ha sido diagnosticada en pa!ses como · Alema­
nia, H~gr!a, Estados· Unidos, Inglaterra, Chipre·, :i:taiia, Yu-- · 
goslavia y Australia. se menciona que posiblemente se presenta 

. en .todos los . pa!se.s ~n .. donde la .ovinocul tura es promine.:; te 
•. (.158). 

· .. En el éaso de abortos, la tasa alcanza Un 60\ adicionando 
un .10\ en la mortalid~d de los neonatos. Ge;.;eralJnente entre ~ 
s·y- 7\ de las. hembras que abortan,muerén <:1os,1s·e,220>. 

EJ'.l el caso dé presentaci6n ent&rica, .la morbili·d.arl-var!a 

hasta un 30% y la .mortalidad alcanza un 25\ C'.151,158). 
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CUADRO No~ 7 • F6:rJ11Ul.aa ánt;i.gdn·icillr. de a1gunas s:aJ.ino;.;.. 

ne.1aa .•·. 

~t:~genos 
:non 

~.· "typhimurium 0,1,4,5 1 12 

~·· ·abortus ~ il,12 

. ;· ·. 

~- · dublin 1;9,12 

Aildgenos 

·"H" 

... ;.' 

·Fase 1 

i l. ,2 

e 1,6 

."g,p 

, ........ . 

. (45). 
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11.9 PATOGENIA · · · 
El agente. '.causal habita en el tracto #gestivo y v~~.!cul~ 

biliar 'de alg\lllos animales. portad()res asiritodticos. El agente 
se excreta: con~aminando el alim6nto y el agua~ pen~trando por 
la v.fa ~ral al hu,speli susceptible. Ei .rumen .vác!o facilita•. la . -· . 
proliferaci6n del· microorganismo y 'ste pasa al intestino. La. 
flora normai del intestino inhibe ·la color:iizacl6n ·de salmone-'­

las. Factores que eli~nen esta flora, comÓ un tratamientó '?ºn 
antibi6ticos • dieta y privaci6n de agua. facilitan la c~loni·z~ 
ci6n. Algunas d!lulas. bacterianas se desintegran liberando sus 
endotoxii\·as • l!stas irritan la mucosa y ·aceleran los rr.ovimien-­
tos peristlilticos ~· ocasionando· la presentaci6n de diarrea. Las 
heces fluidas, contienen bacterias·, agua, ·Na+, Cl- • ·K+ .Y Hco 3-. 

Desp~s de. varios d!as, l?B animales afectados pueden perder -
hasta 12\ de líquidos corporales l.levando como consecuencia a 
una deshidrataci6n y acidosis. En ocasiones cuando la bacteria 
se encuentra en el intestino deigado 
sa invadiendo los vasos linfAticos. 

l.infoide .u otras · c'l.ulas del. sistema 

penetra la membran.a mi.tea­
se l.ocali.za en el tejido. 

retlculo endotelial. alean 
zarido las· placas d~ Peyer, ganglios linf&ticos mesent,ricos y 

finalmente penetra a la circulaci6n aangu!nea .a trav.!i~ de la 
cual.,· es. transportada a .todos los 6rganos. La coicinizaci6n p·u!!_ 

de ocurrir en los ganglios linf&ticos • bazo. e hígado. L~ muer-
te es e_l ~esul tado del choque• sépti~emi·a, deshidrataci6n y a­

cidosis. Los animales que sobreviven pueden convertirse en Pº.!: 
tadores asintomAticos y excretores de ·la bacteria en períodos 

v~riab:les, otros e~ cambio• desarrol.lan anticuerpos y adquie-­
ren inm\llli dad · ( ls·1, 1s 8) • 

En el caso de una illli.mal gestante, una vez que la bacte-­
ria se encuent·ra en la ci:rculaci&l aistbica 0 puede colonizar 
la placenta. Al llegar a los pla~en·toma~·. el microorganismo -­
abandona la circulaci6n materna pasando a la sangre· extravm;a-
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da de 'i~ 1ag1.ina. ~ bacteria crecie ·y. ~e: "niuitipÜca invadiendo . 

. posteriormente a 1as º'1u1as de1 epitelio co~i6nico~ c¡uizas -
por fagocitosis- activa. Eventualmente 'perietra a· 1os capi1&res 

sangufneos. de 1a ciz-cuiaci6n feta1. La septicemia feta1 ocasi.2. 
na \ina ne.cx'Osis, hemorragias e inf1amaci6n de 1os 6z-ganos vis-
cera1es. · EÍ. feto puede morir en el.: t:itero ocurriendo un aborto 

o mortinato, tambi& pu~de i>obrevivÍr a1 parto, pero· .. frec~en·1:.!, 
mente mue·re ·durante 1a primera semana de ·vida~ ·La muerte pren~ 
ta1 es e1 resu1tado 'de la necrosis de 1as d!1u1as de1 epite1io 
c:ori6nico· debido .a ia ... acci6n de la endotoxina;. se presenta "una 
interferencia en el. can-'.bio ·de nutrientes y· de .desechos inatern2 

feta1es, · 1o que provoca un choque y dafio :f'eta1. La muerte post 
nata1 es el resultado de un~·neumon~a, toxemia9 peritonitis;: . . . -
bomasi tis y caquexia. _La mayor!_a de las hembras infectadas se 
recuperan, i>ero a1gunas pueden morir como res,.l.tado de una s·e.é, 
_ticemia, choque. toxemia y metritis• La hembra puede a1ojar a 
la sa1mone1a y excretar1a en 1as heces C158). 

. . . . . 

11.10 SIGNOS' CLINICOS Y LESIONES . : . 
. c1tiiicamerite 1a enfermedad puede ser sistémica o entérica· 

. y tom~ .un ctirso agudo o cr5llico (151). 

Especla1mente ·deep:U's de un transporte de. varios dfaa, a1 
gunos anim~1es 11egan muertos y otros enfermos. La temperatur: 
corpora1 .varia de 4.1 a 42°e, presentan anorexi·a y una dia~á 
f1uida. mucosa, -101.i.ente y· tenida de sangre. Loe animales .s·e· 
observan d'bi1es y f1acos con la cabeza co1gante y l:as orejas 
ca!das, se ·ais1an de1 grupo y se pos:tz-an. Lit muerte se puede -
presentar entni 1. y 5 dfas. Los casos no tata1es se recuperan 
después de 2 semanas• ·Láa hembras susceptibles pueden abortar 

en e1 61 timo tercio. de 1a. gestaci6n o ~a:rir mortinatos en.tre -· 
6 y 36 dtas' posteriores a 1a in:f'e~citSn~ Antes- de abortar,· in· -

crementan 1a temperatura corporal a l!.1 ~ l!2°C, dejan de comer 
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:y se depr.iníeri~ Al.gilnas .presen·tan cliarrea. se pueden presentar 
descargas .vaginal.es en .. d~ici anteriores y posteriores al. aborto 
l.os cuaies se ·obse,rvan tefiidos de sangre o .puru1entos (l.Sl. ,l.54, 
i5·e,203>.. 

En un brote, ~l. n~ro. de abortos o mortinatos diario 
bajo d~rante l.as etap~ tempranas de &ste, el.evado du~ante 

es -
l.as 

etápas in. teXoinedias y b~jo nuevamente durante l.a~ etapas te~-i-
• ., • • r 

nales •. ·Los corderos que :r:iacen vivos y se ~ncue.ntran infectados 
se observan débiles, se pos~ran y pueden presentar diarrea, no. 
maman· y us~al.mente mueren entre 1. y i d!as de . edad,. Las heinbras 
afectadas pueden ·morir,. ya sea po.ste.rior .. al a?>or.to o sin haber 

.abortado. El. brote se extiende usualmente entre. 10 y 15 cil'.as. -
En ocasiones se observa en l.os animal.es desprendimiento del v~­
l.l.ón (154,159,203). 

A iá necropsia, l.a 1ana de la región perineal. se observa. -
manchada. por las ñeces diarréicas~ La l!'~yor!a de ios tejidos •-' 
se observan deshidratados. Durante etapas tempranas• el. ab.omaso 
·e intestino se encuentran ocupados ¡>or un fluido, ~~dem:j.s dÉ;. C:o!!. 
,gestionados e inflamados' l.ocalmente. Se desc.ribe. a. la abcmasi..;..; 
tis como :uria lesi6n constante. :En ei. intestino se .observan aclh~ 
rencias del. moco a l.a ~mbrana mucosa, puclil!ndose observar ·m~-­
cfi.as de. sangra, La membrana mucosa de ambos intestinos, aá! · cg, 

.mo· l.a .. ·ves!éul.a bil.iar pueden estar inf1amadas y edematosas. Pue · 
den ob~~i'.-~arse pequef'i~s. hemorragias que cambi~. el. col.o~ de l.a-­

. superficie subendochdiÓa y subepiclz'.dica. Los ganglios m~nnt! 
ricos 0 espeÓialmente l.os c~udal.es se encuentran congestionados 
y edematosos. El: bazo ·se observa congeationado y p·u~den l.ocali: 

zarse peqúeftas hemorragias en la corteza renal.. Ea posibl.e oh-­
servar focos mÍl.iares enel. hfgado (lfS.,l.5·4,158) •. 

Los fetos abortados y mortinatos 1 as! como l.oe corder~s - .. 
muertos durante l.a primera semana de' .edad. p!'esentan .. l.esiones --· 

septicémicas. Los tejidos pl.acentarioa, fetales y de l.os corde-
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rÓs. se 'en.cuen"~ran ~demat~e~ y heaowlaic~e.: E1 -~gado y el b~ . 

zo se observan inf'lamados, p:resentand~ f'ocos pS1Ídos d~· infe,g 
ci6n. Las hembras muertas, evidenc!an Wia .metritis: aguda. Si .-. 

oc~ri6 el aborto o: mortinato. e_1 Gte:ro ¡,i:ie.de p:resen ta:rse in:-­
Úamado, :con :ret~nci6n _de placenta~ adem~s de ·poder .contener -
.tejido necrosádo·y exudado seroso C.l.58). 

11.. l.l. DIAGNOSTICO 

- La enfermedad se diagnostica con base en 1os signos cl!n,!_. 
cos, ·l.esiones a la necropsia y hallazgos. de -laboratorio (158)· • 

. Para l.a asistenci,a t'cnica en el diagn6stico del. laborat,S? 
rio, se enviarSn descargas vaginal.es,. placentas, 6:rganos feta­
l:es, <itero 0 he ces, ganglios lin!"S.ticos hepSticos y mesen t4ri-­
cos, · ves!cula bil.i_ar, h!gado, ba~o, rifi6n, pul.mSn, sangre• as! 
c;omo muestras de agua de los corral.e~~. pozo y fuentes (37,203). 

En e1 casó ·de· corderos, el diagn6stico diferencial englo­
_ba básicamente - a erifermedades ·como coccidiosis • newnon!a:s., p·a!!. 
teu:relosis septic,nÍica aguda y diarrea nutricional. En casos .;.. 
'de abortos se reqÚi~·:re l.á consideraci6n de enfe"'edades abox'ti 
vas ~omo l.i~t~riosis ~- campÚobacteriosi:~, bruc.el.osi·s, ~1~i~li:;: 
sis y Íeptospirosis (ISS). . -

Se pueden obae:rVar f:rotis dix-ectos a partir de coti ledo· ... 

nes y fl~ido peritón~ai de corderos observando bacilos Gram n~ 
gativos (158)~ 

El aiál.amiento de la bacteria __ es el m4todo de diagrt6stico 
m:is ce:rte:I'O <.v. ·supra caracter!st:f~;s de cÚitivo) (1¡5). 

s.·· abo'rtus ·ovis crece muy ·lentamente en medios de 1abora-
torio~ i~·cubando ~cultivos hasta. por 72 horas (1¡5). · . 

·'- Una vez aislados se identifican bioqu1micamente, determi­

nando serol.d'gicamente el serotipo. El diagn~sti.co sero1~gico -
a partir de los animales se ha utilizado ampl.iamente ,pero pre­

senta amplias variaciones {287). 
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D8sde 1932 ·- mncicnlS que ·ae enciin't:t'aban pZ'ellentes ~ant!:­
genos aglutinantes e~ anima~e~. sanos. En 1959• se informa que 
los t!tulos de 2.~ abcirtus· ~ en ovinos ·aparentemente sanos -
en rebailos no .ini"ectados variarán de O a 1: 200· concluiendo que 
t!tulos de 1: 400 o lDayores deber.tan ser intrei>etados como in'di 
c~dores de infecciSin. Estos trabajos no e~pecificaron ei tÍi>_o­

de antígeno utilizado, aswnien~o que se trata del ant!geno f'Ía 
ge1ar •. En 1950 se observó que posteri.or a1 aborto po:r,' s." ·~o~: 

· ~ ·evÍ:; 1os t1tu:ios de1 'ant.tgeno "O" se e1evaban a 1:Só,""l::' 
ant.1'.genos "H!.'c i:5000 y .. los ánt.1'.genos "H" 1,6 1:250~ En 1961 
se sugirilS que 1os t!tu1os de ant.tgenos "6~ y "H" de 1: 50 y -

1:12S respectivamente pod.1'.an ~r aceptados como positi.vos. T5!1 
bi~n fué sefia1ado que nive1es menores de aglutininas no pod.1'.an· 
descartar 1á infecci6n debido a qÚe 1as hembras que hab!an a~­
bortado recientemente no produdan aglutini~as somlticas y t1-

tu1os de."H" c. de 1:125~-.En ~9!1 . .f:'u~ mostrada 1a reaccilSn con 
urío o mis ant!genoa de s.· 'abén'tus' ·Civis de 1:20 o mayores eri -
el GS\ de 1as muestras d; anima1es _aparentemente sanos de' reb~ 
fios considerados como no infectados. Si. se tcmaran ari>itra~ia­
mente. c6~o positivos. los t!tu1os f1age1ares de 1': 320 ·o :mayÓ~s·, · 
y a 1os. t!tu1os s_cm&.ticos de 1:40 ·o mayor4!1i", el .17.2\ de 1os -

animdes caerían en esta categor~a~ En ei aismo eStudio e1 
74, 4\' de 1as .iiuestras de 1os miamos .anima1es reaccionaron con 

un~ o mis andgenos de.~-· ·mld:111uri'um, con t!tu1os de í:2,o o -
mayores. 'Finalmente. 81 14. '' de las muestras . reaccionaron con 
uno o ambos antígenos de ~-· · dubl:in (.2 e 7 > .: 

sojka ~ ai. c211 > concluyen que ea •vi.dente que el. suero 
. de' animales adultos aparent-ente sano& ·ccnti.enen ccri .f'nicuen­

cia ag1utininaa cómunes a salmone1a, 0!11Íie:rvando que 1- · aglu-. 
tininas somaticaa no .f'ueron .f'recuant•• por lo que recomiendan 
que e1 dia~llstico se base eri aÍnbOs- tftulos aglut:i:nantes-: so-­

mAticos y flage1ares.· 
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... ;. . ·1 
' 11; 12 TRAT:AHIENTO ·,: 

La de-cisión- de ·adúiinistrar arlti.h:l.ót'i.cos. a lo$ ~lima1es con 

salmone1osis debe tomarse cuidadoaaniente, ya qúe e1 ·uso de an:ti 
bi6ticos E:' 1c:is ~ual.es· e1 microorganismo es ~sistente puede C;; - .. . . . .. . --
vertir una· in.t'ecci6n erit.P.ica 1oca1 ~ri una in1."ecci6n septic~-
ca a1 destruir 1a. i'1ora :iiitestina1, p"erm:i:tiendo 1a "mu1tip1ica--
ci6n i~siricta dé 1a bacteria C119J. . · ~ 

El problema de ia resistencia se ha recrudecicici con el uso 
·indiscriminado de lo!r !mtibi!Sticos ,· ya sea c~o promotores del 
~cimiento o·e1 uso en dosis sul>terap&uticas·en animales j6ve­

nes bajo tensilSn nervi?sa c .. o,267,286,31S). 
. En una encuesta epidemiol6gica realizada entre los anos de 
196 7 y 19 75 en los Est.ad.os Unidos, se encontr6 un incremento. de 

o. 8\ a un 5. º' en .la frecuencia de. cepas de, sa~onela resisten­
tes a 6 o .m&s antibi6ticos con un patr6n de resistencia en 1975 
·a: su1fonamidas, tetraclclina y estreptondcina 9 los cuales son 
usados comunmente en' 1~s- anima1es·: .Se encontr6 c:aüe so1amente · 3 
antibi6ticos fueron e.t'ectivos en el trataniiento de sa1mone1as · -

extraintestina1es: .ámpiÓilina, cloran.t'enicol :y suU'ametoxazo1 · -
mas trime.troprim; haciendo notar que se encontÑ un incremento 

en 1a frecuencia de reisistencia a 1a ampic_i1ina .de1 8 al. 1 'i\ --
(267). 

Estos. antibi6ticoa coinciden con· 1~ descritos por. Koward 
et al. ( 15.1). a1 analizar que el prob1ema de 1a e1ecci6n de un. 
:;tWcré>biano se cont~~pone con la prlctica~ pues- al inicio ~.!. 
rta imposib1e esta ~1ecici&t. por lo qué se eligirl una droga a 

1a cua1 .1• sal.manela aea ausceptibl:e. destacando q'u• esta ···-­
ceptibi 1idad varia con 1a. loca1izaci&l ~ geogr!.t'ic,¡~ AGn ad• la 
bacteria presenta menor resistencia a las di'Ógas 1111tes menciein~ 
das, .adicicinmido a 1a li~ta 1a gentmü.c:ina y 1os n.itro~uranos 
ClSl,267). 

Huchos antibi6ticoa que aparentan ser e.t'ectivos ,!n :t!:!!:.!?• 
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res~tari ser infec-t;ivoii '!!!:''vivo. {267). 

Sojka :!.!, ~~. (286.J ,encontraron un 91 •. 3\ de reSistencia a 
1a su1fadimidiria •. · 

Se ha demostrado que 1a administraci6n de furazoiidona 
durante un. brote, no presenta efectos ben~ficos .sob~ e1 curso 
de 1a enfermedad c203>. . . . 

Adem&s • e1 papel de los antibi~ticos es controversial, -
pues no eliminan el estado de portad6r asintoin.§:t'ico. lÓ cual -
t:ambi'n puede. contribuir .. a1 desarrollo de resistencia bacteri~ 
na {151). · 

El tratamiento de· la hembra en ·much'os casos es insatÍ.sfa_s 
torio. Una terapia b!sica involucra el uso. de antibióticos, ~ 
di das de hidrataci6n, aplicaci6n de hematopoy4!ticos, cuidados 

a. los lactantes• buena higiene y aislamiento de los animales -
enferm0s Ci51,203). 

En situaciones de rebaño se facilita l~. administración· de 
l.os antibióticos en é1 agua de bebida (151). 

1.1.13 CONTROL y PREVENCrON 
. Los programas de:. control y prevenci5n se basan en los_.~ 

prin:cipios .. bíisi.::os de.higiene.··se.deberi ev:i.tar la contamina'"-­

. ci6n del ali~ento y/o agua, llevar 'Un p~grama de control de -
Z'Oedores, evitar la .s,oi:írepoblaci6n y disponer adecuadameri'te. de 

los cad~veres (151,158). 
En el caso de transporte de mú de 48 horas, los anÍmaies 

· deber:3n' descansar antes del ·embarq~e, se lefl proporcionar& a:lf. 
mento fib.roso como heno, de alfalfa o pasto, y suficiente água 
y aÍimento antes de embarcarlos. Los animales enfermos se rev,! 
sar~ y aislar~ i.Dmediatamente (15 8). 

Se mericiona que la medicaci6n del agua con nit'rofurazona 
o furazolidona puede evitar la presentaci&n de 'nuevos casos -'­

( 15 a>. 
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_ . .,_ .-· 

La irunÍmizacit>n como pre;_.~nci.ón preaenta cÚrto valor y -
su uso ha· s.i:do· exitos:o en. algunos pa!.ses· :(151). 

Nico1as et al. (223) describen resultados s:atisfactoriós 

al inmunizu' ·contra ~-· ·alic:irtús· ~· Hunter !;,! ~· . (154) • des­

criben la inmunizac'i6n como el. único método de control. apare~­
temente efectivo. 

Husband (155 J describe un método de inmunizaci6n in vol u-:. 

erando fr.icialrr.ente una inoculacÍ:6ri sist~mica en 1oá corderos 

con una dosis de refuerzo por v!a. ora1. Nicolás ·~ a1. ( 2 20) -

. mer:ciénan ii.. ap1::.cación de .. 3 do.;;is por v!a si.:.!> cutánea consi ..,-­

guiendo ce esa =anera una tasa de ag1utininas elevaca. Tambi~n 

se describe el uso exclusivo de la v!a oral (S15). 

Tadjbakche .=,!. al. ( 307) menciona que la bacterina in acti­

vada por calor proporciona una tasa m!s elevada de anticuerpos 

que la bacterina ·inactivada por formol. 

11.14 ASPECTOS DE SALUD PUBL!CA 

La salmone1.osis se describe como la enfermedad· zoon6tica 

de ~ayer importancia. Es una zoonbs:i:s _en l.a cual ios ali.~entos 
de origen aniJ!1a1 son ilná fuente i~por"tante en la úi:Fecci6n hu:. 
mana.· La bacteria ha sido aislada en canaies qué h~ pasado el .. · 

examen ~y postmortem (151,158,168). 

La· mayor!a de los serotipos son potencialmiante pat6genos 
. . . 

para· íos ·animales y el. hombre• por esta razón , ·siempre exis--
te. el riesgo· de que un animal sea el origen· de. una infec.;i6n -

para el. hombre; l.a enfermedad en es:te caso, usual.Mente se pre­

senta como gastroenteritis. (45 ;10·5 ,1s1 •. 154). 



16 3 

12. PASTEuRELOSIS. 

Enfermedad infecciosa que ocasiona diferentes s!ndromes 
en los ovinos: neum6nico, septid!mico y mastitis y es ocasio­
nada por 

0

PastetireÚa hae~ti:tyt~ca ·o ¡.~.t'~u:~·na: ·mu:itoclda Cl5 íl). 
. i.a pa8teurelosi!t neum6nica es -una enfermedad infecc.Ío~a: !! 

. guda de .los animales de engorda y: hembras postparto caracteri 
zada por• fiebre, de~carga nasal, Úsnea y: depresi6n. Esta .es :_: 

ocasionada· por la interacci6n. de clamidias, micopÍasmas, virus,· 
tensión meÓioambiental. 0 !:· llluúoci·da y/o !'..·- b·a:emolytica (15 8) ~ 

La pasteurf!losis. septid!mica es una en.ferm~dad infecciosa 
contagiosa aguda de lo~ corderos de e.ngorda de _hasta 12 meses 
de edad caracterizada por dj'.sflJI1ci6n respiratoria y muel:'te sú-
bita, oc:m-ionada por !'..·· ñ:a:emol:y'tí:ca 
tensión medicambiental .( 158). 

con interacción de la 

La llla~titis es una enfer~edad ·infecciosa no contagiosa de 
las h~mbras· en lactación caracterizada por inflamación severa, 
genera~nté unilateral de la glSndula mamaria y es ocasionada 

. por f.· haemólytica (158 ,2 78). 

12 • l SINONIHI~ . 
A la pasteurelosis rieum6riica tambi~n -ae le denomina nel.imo 

n!a enzo6dca, fiebJ"e de ftmb~rque o .sep'Ü.ceniia h~morr&gica ...,_: . 

(158). 
A _la :i.nfec.cioo .en. la g~Sitdula mamaria tambi'n se l~ c'on~ 

ce como ub~ dura o ubre azul (158). 

12. 2 AGENTE ETIOLOGIC<? ... 
Pariteureila mul:tocii.da y ·pa:at'e·ur-e·r1a: ?ia:emo1ytica , en esp.!_ 

cial el 'biotipo A de la segunda, interact1lan ºcon virus :.i otras 
bacterias ocasionando la pastetirelosis ne'1menica.· 1>a:ste·~rei1~ 
ha:emolytica biotipo -A, tambil!n es- responsable de la septicemia 

en corderos menores de 12 semanas de edad.· -Pas'teurell.a h·a:emoly-
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· ·ti ca biotipo T • ocasiona la paateUrelosi.s septicl!imica e11 · ovi--­

;;;:-d~ 5.,¡ 12 meses de edad cn;u,1~0.1n,in,123.i5.e .•. 3#). 
La ubre dura es ocasionada por Pasteare!:1a h'aemo·lytica 

biotipo A (110,120 1 121~158~278). 

12. 3 DrsTaj:sucr:JN E?l LA NATURALEZA 

?.·· mu1tocida y !·.' llaenlo1ytica se encuentran afectando --­
practicamente· a todos l.os animales dom~sticos' . as! ciomo a mu.;.­
chas especies salvajes. Se presentan e~ to(!c. el mundo como co­

mensal.es en· :!.as v!as respiratorias a1tas de los rumiantes (45). 

12.4 KORFOLOGIA Y TINCION 

. Son bacilos pleom~rficos o cocoides, Gram negativos con -
tendencia a la tinci6n bipolar. Miden 0.2 a 0.1' micras de an;.,.­

cho·po.r 0~6 .. a 2.6 micras de largo •. Sen aerobi.;.;,·imr.6viles, no· 
esporulan y forman cápsula. La morfolog!a es ..,ari.ab1e depen--:... 

diendo si la bacteria: fue aislada de un animal infectado,' º· .s.e 

observa directamente a partir de ... un cultivo (IJ5 1 119,120,158). 

12. 5 CARACTERISTI CAS DE .CÚLTIVO 
E1.me'di-:l de· cultivo preferido para el aislamiento del mi­

croorganismo,. es ·e1 agar sangre. Los microorgariismos son faci,l 
mente .cu1tivados en infusi6n ordinaria de gel.osa¡ aunque e1 d.!, 
sarr01lo nunca es abundllrlte (57,119). · · . 

Láii co1cnias de !· .. ·m:unoci:da aparecen a 1as 24 horas,, in~ 
cub&ndolas a 37° c. Son redondas, de tamafio moderado, aspecto -

mucoide y de color grisaceo. Las colonias de ?.· h~~)n61ytica -­
c;-ecen bajo 1- n:ismas condiciones pero son m!a pequetlas y p~ 
ducen hem6lisis (57] • 

.!· haemolytica .se di~erencia de.!:· multocida a part:!r de 
las siguientes caracter!sticas (Cuadro No. 8); 
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CUADRO No. s .. -~ .. Dife;r:>entel'l .. caracter~s-i;:ica$•· entre 
Pasteure11a ·ni\i1toci da y ·paste·ure-:t1a: h.ae·mo1vt'.i"ca 

He,;.6ú6is 
en·agar 

sangre 

P.· mu1toc.Í:da 

.+ 

. . . 

Producci5n Crecimiento Patc:igeni:cidad 

de 

indo1 

+ 

en 

McConkey 

+ 

en 

conejos 

. : ~ : 

*La zona. de hem51isis en ocasiones so1o es·. ap_arente: a1·: .· .. 

rell!.over :la ·colonia~. 

cs1,120 ,;isa>. 
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12.6 :RESIST~C?;A ~:.~GEN'.{'ES risrcos y :Q.UIJU.CQS. 
Pa:steú:f.e·1c1a: ·;;opp ·es· üna bacteria muy 'delicada la cu~1 es. 

destruida.,en 10 minutos a una temperatura de 60°C y ,en 15 min_!! 

tos bajo 1a acci6n dél; fenol al o. 5\; resiste ·por varias sema­

nas en sue1os h~medos •. La exl>osición dé medios s61idos a la --

1uz directa por 3 <!»11 horas, es letal para la bacteria (45, --
158). 

12. 1 ANTIGENOS Y TOXINAS 

se· há clemostrado .·que la c:::tructura anti.e~nica de !: ~ 
~ difie.:re. clasific~dº=!-ª inicialmente en 4 tipos capsula-­

res c..istintos sefialados como tipos r-IV (Roberts) y como tipos 
A ,B ,D y E (Carter). L:studios de Namioka y Murata .han revelado 

la natura1eza compleja de los ant!genos som~ticos por la presen 
cia de. ant!genos compartidos entre las ~ep~ aisladas a pa~tir­
de una amplia variedad de fuentes. Un total de 11 diferentes ~ 
antígenos .somS.ticos han ,sido idi?ntificado~ con nllmeros ariibi...:.:.... 

gos. La fé5:nnula antigilnica se representa por el ant!geno somá­

tico seguido de \lllª ;!'!t:ra .. q:ue representa el and.geno capsul.ar. 
Los se·rotipos de· E_. ·m:ul:toéi"da l:D y 4:D s~n 1os. principa1es ~ . 
. :responsab1es de neumonías en ovinos (45). 

En e1 caso de E· b:aentol.ytica, est! tiene 2 biotipos: A y 

T, adem:iS. soút.icamente tiene diferente's serotipos .definidos· -
por la prtieb~. de hemoaglutinaci6n indirecta CIHÁ>. El biotipo. 

A, comprende a los serotipos 1,2,s,6 07,8,9,11 y 12 •. Dos nuevos 
serotipos, e1. A 13 y A 14 han sido agregados a la lista. El . .:._ 

biotipo T comprende a ios serotipos 3,4 y 13. Cepas del bioti­
po A no tipificables por IRA, han sido recuperadas a partir ~ 
tanto de animales sanos como de animales· enfe:nnos C.13 ,5 7 ,113 • 

120,121,123,312). 
T.odas las especies· de paste.irelaÍ>roducen. endotaxina (235). 



167 

12.B EPrZOOTIOLOGrA 
La neumon!a enzo6tica comunmente se presenta eri todas ias 

razas y ambos .,;exos. Adem!s de 1os ovinol!t ·adu1tds, 1os .anima..;.-
1es de 5 a 7 mes·es de ed_ad, u! como 1os ·animal.es de o.5 a ,2. -

meses de edad desarro1l.an una mayor incidencia. La enfermedad 
se prese~ta practi~amente en todo el. mundo Cl:J:9 ~158). . .. 

La morbil.idad:.aicanza hasta un 50\ m:i:entras que l.a ~ort!a­
lidad se aproxima.al. ioi (l.Sl,158). 

Debido a que el. agente es rel.ativamente sUS.ceptibl.e a l.os 
agentes f!sicos y qufmicc::is, es muy importante el. papel. .que ju~ 
gan l.os portadores asintomáticos dentro de l.a supervivencia y 

transmi~i6n del. ~~~O?~~~~~º· Se ha encontrado que muchos -­
ovinos portan: .!!_.· ba:e·mol:y't":Lca como comensal. ·en l.a nariz ·(gene­
ral.mente el biotipo A) y tonsil.as Cgeneral.lllente el. biotipo T). 
El. nfunero de serotipos que portan se incrementa con la edad -­
(l.3,45 ,113L 

La pastetirel.osis septic~mica se presenta en ambos .. sexos: y 

en cual.quier raza de corderos menores·de .3 meses ele edad(bio..;. 
tipo A} o de 5 a i2 meses' de edad Cbiotipo T); l.os casos se· 

. presentan general.mente en otofio. La enfermedád se presenta en 
.Gran Bretafia, Isl.andia., AmSrica y probabl.emente en muchos . .., __ 

otros pa!ses productores de ovinos Cl.5 8). 
"Al. igual. que l.a neumon!a enzo~tica, los portadores asin-­

tom1lticos desarroilan un papel. muy imi?ortante en la transmi--­
si5n y supervivenc.i~del. agente (45,;l.58). 

La morbilidad puede· ser alta, pero.la mortal.idad no exce­

.de del. 5\ (l.5 8). 
Se desconoce el. porqu~ de algunos brotes qué toman l.a fo!:_ 

ma septicl!mica, mientras que otros desarroll.an la .forma neum6-
nica (151). 

La transmisi6n de la pasteurelosis es por contacto direc­

to, .i.nhalaci6n de aerosol.es, consumo de agua y· al.imentos con"t~ 
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minad~ qsu. . r .. · . · . 
. Los factores'· :t:ensionantes· Cvi:r'US 0 ?»acterias • transporte• 

cl.ima, destete,: cambios de a1imentaci6n • trasqui1a fuera de -­

estaci~/ desparasitaci6n de infestaclone~ beJ.~ficas~ et.e:) 
incrémenti.lll 1a incidencia, tanto en expl.otacionea intensivas 

como en e~lotacic:>ries extensivas (120,121,158). 

La mas~itis por este agente se presenta en he~ras en 

. lactaci~~ preserit1.ndose en cua1quier raza, tanto ei:i explota-­
cienes intensivas· como extensivas. La incidencia se in.crementa 

·con ei nW:nero de_ ~actaciones .Y con l.a edad C.:15 8). 

La mastitis P.or esta bacteria se presenta en todos 1os -~. 

p~ses productores de ·?vinos• pero especia1mente e.nt:r>e ·1as he!! 
bras de Nueva Zelandia, Australia, Estados Unidos, Gran· Breta­

fia, No,ruega, Francia, Al.emani"a, I:talia, Yugosl.avia y Bul.garia 
CJ.5 a). 

La transmisi6n ocur~ en forma mecinic.a; .la a1iÍnentación 

indiacrini:inada de algunos cc;i:deros permite que los labios, tis­

pecial.mente de aquel1.os que pres'entah 1es-iones como 1as ocas·i2. 
nadas por el. ectima contagioso, transmitan al. agente de 1a te-

.. ta de una Jtembrá Portadora a l~ teta de una hembra susceptible 
. Cl.58). 

La tasa de morbilidad aicanza el 5\ pero puede incremen-:­

tarse~ La mortalidad.en los animales: no tratados es hasta del 

50\ Cl.58). 

12.9 PATOGENIA 
En el caso de neumon!a enzo6tica, se sabe que muchos aniln,!_ 

les portan el. agente ·en las v!as. a~:reas aupe:roiores y lo elÍmi-. 
nan ·en lú secreciones· nasales.· La temti6n incrementa la susceE_ 

tibilidad y la conglomeraci6n facili'.:t>a la t:ranlSlllisi6n pnr c~­

tacto directo o por aerosoles-. Posiblemente la· enfermedad se -

inicia como una rinitis y faringitis aguda. y.de este lugar, 
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la infedé:i6n descieride. al·.tracto respirator¡ó. La· presencia ~<'!l. 
~irus de p~rainfluenza 3 Cer 3> • virus ~spÚ".'"torio sÍ'neitiai b.2 

v.i.no. adenov1rtis, reo~i~~· .~?:-~dias y micoplasma:s ocasionan 
ún sinergismo con le: ·pa:s-te·ureTla incrementando la severidad -

de los signos y las lesiones que se preseritarian por la iriocu1~ 
ci6n de estos agen~es en forma individual. Co~ estudios utili-­
z~do el virus_~spirat~rio ¡dnc.i.tial bovino. p~rece ser que el 

blanco primario de este virús son· las célu1as epiteliales de -­
los bronquios y bronquiolos. La infecci~n y destrucci6n de es~ 

tas céiµ:La.s predispone· .-.a ·:I:a s~·secuente i~1fecc:::~~n po~ ·pa:: .. rc·urc­

lla (7,8,84,158,272,315). 

El virus altera la capacidad fagocítica de los ma·:>rÓfágos, . . 
.lo q,ue permite la supervivencia del microorganismo bacteriano 
dentro de estos (258). 

La bacteria prolife_ra con los otros _agentes p:r:oovocando l.·a 

fo:r:omaci6n de :un exudado ~erofibrinoso· que rellena e incapacita 
a1 al.v.;ol.o, los leucocitos infiltran la zona y a su muerte eli­

minan enzimas · fibrino:ü'.ticas que eventual.mente_ p_articipan en 1~ 
resolución (158). 

Ei:i inicios de la patogenüs, las partes .ventrales de los 1,2 
bulos pul.menares desa:r:oro11an congestión y ·edema: ·M!s adelante, 

la infecci6n se disemi~a dorsal.mente• ·afectando hafÍta el 30\ -­

del pulmón al:r:oeC.edor del séptilllO d!a postiniecci6n. La infec--­
ción se. puede disemi~ar hacia ia c~vidad pleural· y peric!rdica. 

La resoluclón y recuperación del animal puede ocurrir entre los 

días 13 y 20. Deritro de i~ complicaciones. se incluyen: forma-­

ción de adherencias fibri~osas entre los 16bu1os • entre los 1.6-
bulos y las costillas o entre la 1Am:ina parietal ji' visceral del 

.saco pericli.rdico. La muerte es el. res·ul.t11do de una. hi_poxia, in.,.. 
toxicación.y choque eridot6xico (158); 

Se ~enciona que de1 25 al 35% de 'los ani111ai:eacon neumonía 

fatal, pueden presentar: complicaciones' con otit:i:s meciia¡ ·esta 
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Ínfecci6n ~gud~ o cr6n.i.ca·.de1 o~do •.di:o. h4 redibi<l.ó muy poca 
atenci6n veterinari:a a.mi cuand.;, es' de. ·gran :i~portanCia t>ue~to 
que ex.:.cerba las in-fecciones del. tracto resp:L.ratorio e incre...:-. 
ment~ la ·m:>rtalidad por neumon!a:s, adem!s de ·que· ·en algun~· 'ca - . ' . - . . ,. . . ... · -

. sos progresa¡. a otitis int~:rna. ·Cuando l'.'- bacteria se ·encuentra 
~n la faringe, tiene 1a oportunidad d.e pasar a los tubos audi­
tivos, aa_ciende ·al o!do .medio, ~casiona una _infecci!>n en· la -­

_bulla y dafia los nervios faciales (l.SB,1591. 
En e'l caso de pasteure1osis sep:ticénüca, como en la neUJng, 

n!a el agente .. ~e lo.caliza en i.as. tonsi:i..;.s .:le ·animal.es sanos. -
Este se multiplica_ e invade 1os tejidos aledaF.os del tracto.di 
gestivo superior, produciendo lesiones necr6t~cas en la farin­
ge y es.ófago. ·ne estas lesiones, la bacteria penetra a la cir-

. culaci6n sist,mica ya· sea ·directamente por el drenaje ..;:enoso ·o 

_indirectamente a trav's de los vasos ·linf&ticos, ll.ega a ?-~s - .. 
capilares del. pulmón .Y produce les.iones emb6licas, multiplí-­
cSndose continuamente. Se presenta ·üna ~se1rlnaci6n hemat6gena 
al h!gado, bazo. y ~n ocasiones. al rift~n. La inf'ecci6n sist6mi:­
ca se caracteriza por 1a mu1tip1icaci6n de1 agente. en 19s 6rga: 

.nos. con liberacioo . ocasi0na1 dei micrÓorganismo a· l.a circu1a-=· 

ci6n sangu!~ea, sin .ser 6sta, ulia infecci6n sangu!ri.ea primaria. 
Es ·P~~Íb1e: que 1a bacteria sea deglutida y pasé ai tracto dÍ--

.. g~stÍ.vo hasta el intestino delgado,. de aqu! pasa al sistema -­
porta, ·h!gado y f:i.nal.lliente se dis~mina a1cánzando 1os pulmon~s 
a trav's _de:la vena cava y c0raz6n (91,158). .. 

En el.. caso de. mastitis, la enfermedad se .iiii.ciia con· la. ·en 
trada de ~~· ha:elliol:yd:~ en e1 canal de 1a teta. Erosiones cuti 

neás co.O ves!cul.as<y pdatu1as del ·ectima. cont11¡ioso en la te-. 
· ta de' '1a hembra o en·. 1a ·boca de:r cordero, pei'im:iten: el.' creciiO:.;; .. 

miento de ·1a bacteria en 1a super~icie. La bact•ria penetra a1 · 
~anal de 1a te't'a, pasa ·al seno 1actt>~o:ro y se ·d:l:seniina r!pida­
mente a trav6s de 1a. g1'1tdu1a, des·arro11ando una inflamación 

. l!lSuda debido a 1a endot~xina producida~ 1a seci:reci6n 1icte·a 
cesa (l.58). 
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.. 12 .• 10 s:rGNos . CLINI:COS y .LESIONES 

·un brote de ·pasteure10sis n~um&n.ica en un: reb~tlo se :inicia 
-~itam8nte con: \D'la ·__, mú .n:.uertes. e a~ asocia con 1a present,a­

·ci6n de· situaciones. que. causen 1:ensi6n en 1os a.iaima1es) •· Los ·:a­

ni~ales désarroJ..lan'.f!!ignos respirato~ios • presentan pirexia: con 
, temperaturas superiores a los. IJOºC, taqu.i:pnea y disnea~ La. ob­
. s'ervaci6n. detenida de1 rebafio, permitir' distinguir ot·ros • anima 
les· con.· 5·;ign.;;s respiráto;i;ios leves como 'tos y des carga oculona: 

sal. E1 curso de 1os CaSOS fatales es de 2 a 3 d!as. mientras 
. que los ea1tos ·no r!!lt!!lles se ~cuperan entr'!! 1.IJ y 20 d!as (8,---
120,121,12311511158)~ 

En un experimento en el. cual se indujo una neumonía. Cindi!!, 
tinguible prácticamente de una neumon~a natural at!pica) se .ob­
serv6 ·la reducci6n en la ganancia de peso en las etapas tempra-
·~as posteri~res a la inrecci6n (160).· . · . 

. . , En ·brot'es de pasteurelosis septic~niica aparecen animales -

. ~muertos sin haber. detectado signos· de. enfermedad~ Los animales' 
·:·que. se. locaiizan vivos se observan muy. deprimidos, estAticos 1 - . 

· la temperat~a cori>oral· alcanza los IJÍ. & ii2° e y se pueden obs·er 
var descargas espumosas pbr la boca. (120~12'1~12'3 0151,158>. . -

En el. caso de maBtitis. despu~S· de un per!odo de incubaci6n 
.de' i a 2 dias 1 la temperatura ·cor:Poral se ele..;,a a IJ1 6 aJ2°C. ,..,.. 
. Las helnbras afectadas .se separan del rebatlo 1 dejan de COJ11!8r y -
de amamantar a su cr!a. Debidó ai dolor, 1• hembr;. se queda es­
tática o camina con dificultad, la gllndula areateda' se obs'erva 

·• inflamada g~neralmente con· lDla locali~aci~n \Jni:l~t.e~al. La --• 
g1Andu1a se palpa .t'irme y sé observa roja Mi ea1:ados muy tem¡>r~ 
noll , pero posteriormente P-• a un eatade cian&tico tmíaando lDla 
~oloraci6n · azul. La producci&n llctea di9111tJluye r'ápidamerite en . 
vol\Dllen. convtrti.flldoae en ~a secrea~n serosa y< t'loculenta~ . -
Las hembras que sobreviven pueden dea·arrollar abscesos que pue:-:­
den drenar hacia ia auper.t'.ici:e 9 .t'.i:nalmente .t'ibrosan y se recUp!, 
ran.· Los animales q~ mueren preselltan ohC)llu• ondot&xioo. Des--
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p~is de ·una IMSti.tis· aguda 0 es frecuente 'l.,;. p~z'dida cle1 ~116n 
C:l.se.333>. ·· · 

A l.a necrops:ia 0 l.os hal.l.azgos predominantes en el. caso de 
una pasteu~1oir:i:s nelml&nica son: ma netimonfa con p1-sfa y 

· P.ricardit:~s~-. S!'.-obseM-a un exudado verde_ ·g~1atinoso especia.1-
m~nte en l.as superficies pl.eura1es- adyacentes a 1as :&reas neu­
m~nicas, s~ encuentran grandes vol.Gmenes de 'un -fl.uido coior :¡,i 
:iizo-·con coSgul.os de fibrina en l.a ·cavidad p1eura1. L~ neumo-,-. 
n!a -se 1oca1:i:za: en l.as zonas anteriores y· ventral.e:: de 1os· -­
p~mones. .En casos hiperagudos ~ (animal.es .que apare~e~ muertos 
sin haber observado signos) l.os pul.mones se .observan infl.~a-­
dos y edematos~s con ami>lias zonas•pfn.puro-bril.l.antes J.49 que 
al. ser incididas. se observan s6l:idas, edematos·as y he?!lorr!gi--

. cas. Uñ l.!quido espumoso teflicl~ de s-angre fi-uye -Por 1a su?erfi 
·cie incidida~ .Frecuentemente ·no exi:ste -una demarcaci6n entre -
l.as Sreas l.esioriadas y pul.mones nol"Jlla1es, pero en ovin~ que -
han estado . dectados por unos. cuantos- ctta:s •. 1- · l.eaionea . se "d,!. 
ml[U'can precis-nte y ·se observan: de un:· col.or rojo obscuro< con 

. adherencia& organizadas enb>e 1a p1eura parietal. 7 vi9ceral.. -
Las .1esione~ da viejas -Ó aquel.1-. ocaaxonadas por epi~odÍ~ -
sub~gudos de la enferJDed4d se obitérvan de "un col.or rosa griea..: 

. ceo· afe~tiu\do ~rincipalmente en 109 '16bu1os apical.ee pÚl.mona--

res. En ocasión~ ~e observan abscesos· con un ndcl.eo ntacr6tico 
y una c&psul.a. de .tejido fibroso, esP.Cialmente en 1oS i6bu1os 
dlaf:r~SmAti~oe. Los gangl.ioit bron1tuia1es y m.edi-tfni~ .;, 'e,!!. 

cuentran infl.amados.· ·se· púeden o?:utes"v.iir hemor%-.~gia petequia.;... 
Íes y eq uiin6t:i:c~s sobre 1ils. suiierficies' · ~e:t'Os·•s, eapecdabtente .. 
de los pulmones y ei c~razSn U.20,1Z1~1U~158J. . 

En el. -e-o de una comi'1icad6n' con ot:i:t:i:s: -dia, •• ·obs'e,t 
va 1a cavidad timpln:i:ca con pequeft- . canti'da.des· de un nuido . .!: 
mari 110 ." Laá ~llibréiaa· niucos·as se 'obs'e~~ :l:n f;amadas, hiper«~ 

·'micas y. hémorrigicas.· En. estados· m&a· avanzados, el. 1-n.· •.• ·en 
cuentra parcial o totái.-nte obs~do po:i- un exudado ribr:lno-
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. plll'u1erito. ·En estados ar&iicos • e1 exudado se :espesa par9ia1-­
. mente 'y las membrana~ mucosas se encuentran' en~(rosadaEf y rugo-

.. sas .(159). _. 

_En e1. caso_ de ·?a!iteurelosis sep'tic~ca9. generalmente se· 
···presenta. a. la necropsia 'Un anima1 en bueri es·tado de carnes. -­

Se. obs'erv~ be~orragias equim'6ticas sobre .. c'U.e;i,.1~ y t6rax~ Tam-"'" 

.bi~n: es. comfin -~cont~ar hemorragias en J.~ p1eura, epicardi~ y 
d·iaf~a:gma.· Siempre. se observan l.e&icne::: puhnonaré's, debiendo·­

"dif'~reric_iarse de consolidaci6n apical, l.as' cual.es puede-n ócu--:: 
. rrir. cc;mcurrentemente y de :!.as ~uales es posib1e ais1ar al a-­
. gente Cf>iotipo. A)·.· Los pu'.lmones en su total.Í:da4. est:in distend! 

:.dos con' un fl.uido y preséntan hemorragias. 1as v!as -ª~reas se 
encuentran ocupadas poi> un fluido espumoso. Él. hfgado frecuen·te 

. Diente e~tS congestionado, y en una .. Í>equefia porci6n de casos· s~­
observ'an focos necr6ticos miliares. Tambi~n se presentan l.es·io 
nes en: el tracto d:i:gesti~o anterior~ en la f'~rmá de e_rosiones -

· necr6ticas de ·ep':i:tel.io f'arfngeo p~ster:tor, especialllie~té ro__:. 
· d.{an4o~ ias . criptas tonsi1áres. En el e~6fq~· se obs~rva con 7-
frecµenc.i,a. una necrosis-~eXterisiva con pArtli:da de1 epite1io. -: 
lias tonsilas y gangÚos T"etrof'ar~ngeos se . ol>s~~an c~ge;.Jtion~ 
dos y ed~matoi;os pero n'o hay, una:, linfadenitis general.izada •. E-:: 
.r0siones ,silllil.ares a -1u .local.izadas en el.. tracto digestivo ·an 
· t~~io..r se presentan .ocas:Í.on~Íme~te en la mu~os~ aÍ;oJllaSal e in: 
"testin~l (91,1l9,;120,121.~123,l.51,158)._ ' . . -

.Eri corderos lllll!norea de 3 meses de eda'd;' 1as. lesiones (~ig 

tipo A). son - caracterfaticaa de. Úna septiceini~. ·Se . º't>~ervan he-. 
morrágias petequ!a1es .en 1a euper~icle b.eplt~c •• esplGnica. ·~ 
na1 y miocSrdi.ca: Los ganglios linf&ttoos e•' encW!ntran infia:" 
mados y' hemorrig:i:cos.· Se cibae~a una degener•o:i:6n. ¡Was.a d~l h! 

gado. -se; presenta p1eureda y per:i:card:i:ti;. caen Íee:i:c:me.s pulmo.:. 
nares restringida~· en· CO'!'derOlt de 2 ll 3 ftlll!!!teS de edad, estas 

han sido producid- .xj.er.u..ntal.mente en ~erma. conetante con -
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--.. :En ·e1:..cas·o de· :Jn&á'.tf:tis.. · las: ··ies:.toneS: si!· limitan a la 

8 iSndula 'et'e~tada · Co15e>. 

12.11 nrAGNó$Trco 
La neumon.fa en:zo6t:i:ca se diagnol!ttica con tiaae en 1oá sig-: 

nos cl.fnic:os y les'ion~s' a la necr9psi'a, aunado· al _apo!O del" :i~ 
boratorio. Es necesar~o cóns:i:derlll' cmno diagn&stico diferencial 

. a 1a paste~relosis septic,mica y a la enterotóxemia (158). 
füstopato1ogicament~ los :haü.azgos. principales• en pulmo-­

nes afectados por ·1a presentac:i:6n hi:pe:r'aguda son:' necrosi_s al~ 
veolar, observando 1os alveolos ·11enoit de un f1uidó que_ conti.!, 
ne a la bacteria. El septo :i:nter1obular !'.!e ·observa ed~tos() y· 

: los capilares se obs~rvan congest:i:C:madoS-. Los hallazgos consi­
derados patognomlSnicos de la·· enfermedad .son ia presen~ia de ·cf 

.· lUJ.~ qon form'a de huso ~n nGcleC> :i:ntensamente·. bas6i'i1o, de~g. 
minadas dllulas de · aven·a. · Est.is clll-ulas se ·encuentran acomoda~ 
das con swi largos extremos alrededor de 1~.s focos de necróSis 
alveol~-c120,121,123>.' - · · ·. . 

· El 1aboratorio de bacteriolog!a podrA aisi""ar grar- canti-­
<!ad de micrclorganismos a_ partir dé exudados y lesiones pullllon~ 
res. En.·caaos sobreagúdcis:0 tillllbi~ Íse podrSri Ai~iar a partir 
del h!taclo 0 bazo, rift6n. ganglios lint'aticos y a~gre card!aca;. 
En. casos subagui:los no tratadC>s ·con antibi_&ticos', C.Sos agudos , 

'·o .casos érlSnicos, el nGmero de microorganismos var!a en las __ ,... 
múestrall ú2~ ,.12 3f~ · · · 

.I.8 · p-teureloaia ;ept.i:chdc~ - ·d:i:~gnoatic• eón base en. "'.' 
·1011 signos clfnicos y lestonés a la nec:iropai•Á, as! como halia~ 

: g09 de 18boratorio: El· dí:agn&Ítico di.rerenc:i:ai 'cciña.id~ra ·la e.!!, 
. teziotox~a y '1a ri.;.um~nfa agÚda (158)~ · 

Histopatoiog:icamente,· las. lesione& necr6ticas. de la· fa~• 
· ·ringe y. es&f~go . constaten ·en . una neorosi.s: ·del· epitelio y con,-'-
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gesti6n de ioa: vasos sangUfneos Sin rea~oi&\ Óe1u1ar. Masas .de. 
baoterias Gram negati:vas, asf 00mo cocos Gram Positivos se 
adhieren, a 1a sui>erficie 1um:Ína1 de 1as '111cera:s, ocluyendo los 
vas:os epite1iales y· 1inf&ticos. Las 1es:i:~nes principa1es del -
pul.m6n~· h!lgado, bazo y rifi6n se atribuyen a .1011: efectos ce los 
~mboios bacterianos y a las endotoxinas e.ri .e1 s.i<:te:::a ar<;:eria1 
.termina1 C12!l;121). 

El. diagn6stico bacteriol6gico se basa en el ai--;1aoiento -
de1 agente'Íil partir de 1os pu1mones., tons:i:1as, lesiones esofS­
gicas, h!gado y bazo Cl.20 ,in.,123). 

En e1 caso de ·mastÍt1s,~sta se di~o~tic~ por :.a e•.;::.cen­
ci·a de 1os signos c1!nicos, 1esiones a 1a necropsia y ha11az-­
gos de 1aboratorio. E1 é:iiagn!Sstico diferencial. engl.oba a la -­
m.aStitis gangrenosa por .[. aure·us. (158). 

E1 ais1amiento de1 agen'te a. partir de ,1as se.crecicnes de· 
ia gl.Sndul.a afectada, as! como de 1os tejidos de f;sta .. con!'ir--. 
man. e1,diagn6stico (158). 

12 ,;12 TRATAMI_ENTO 
· LOs. anima1es pueden s~r t%'atados. individualmente:, perc 

1o genera1, 1a enfermedad se ni~ifiesta como un probi~:i::¡a de 

rral~ Se recomienda el· uso de s~1fonamida°s; administrando 
.1 mglki dur~te ~ a 6 :d!as en el ag~ de bebida, o· 1a .s~l.f'aet.2 
xipiridiizina a1 6. 25\ admin:Í.strárido. 29. s m1/ cordero di~ria -- . 
merite Ciurante ~ d!as. Parenteralmente se puede utilizar.oxite'."" 
traciclina, en una dosis de 1.1. mg/kg por vfa Íntramusc\l:lar o -
endovenosa por un lapso de ~ a 5 '<Stas. Bajo ~ondiciones natu­
raies ~ .la oXitetracii!:lina de larga. acc:i:&n p~ce ser Un· anti..;.­
bi6tico ·apropiado pa~a la terapia de la· p~teiure1osis rie~&ni-
ea · (125,151.,158). . 

Aghomo· (5) des.cribe que 1as cepas ais1ada5 de neunion!ae ..,. 

oV:inas resultaron een's·Íb1es a.1a oxitetrac;í:c1i~a, cloranf'eni--
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' .. ~ ~ ~ ', . 

-- coi, f'ura~:~Hdona y ampici1ina; i-eii:i:erÚendo Í.a .acci/Sn de 1a ·e.!, 

treptomicina y• la 111ayorta tambill!n de la aureolllicin~. 
En _ei: caso de septicemia, se pueden intentár los 1:1;;_smos 

-t'!'atamient·os; 1os animal.es afectados mueren s-ubitamt-.~te,_ por 
1o que 1a .terapia.representa un va1or l:i:mitado (12~ 1 158). 

En e1 caso de mastitis, se recom:i:enda el uso de estrepto-
- micina por v!a intr~uscular, administrando 2_ g e1 primer d!a, 

seguido con la mitad de la dosis en cada d!a s-ubsecúente. La 
sulfametazina por v!a oral, administrando diáriamente - 5 a 10 g 

por animal,. tambii!ri· ha presentado buenos resultados ClS 8). 

12.13 CONTROL Y PREVENCION 
El control de la neumon!a enzo6tica se !:>asa en 1a eli:nin.!! 

ci6n o reducci~n de 1a tensilSn ner_vios·a, as! como de los fact2 
res tensionantes antes mencionados Cv. supra epizootio1og!a). 

Las bac:terinas no previer.en la presentaci6n . de_ neumon!as • pero 
pueden reducir la n-.ortalidad bacter.:i:nizando a los anima1es a -

·,:tas 3 y 5 semanas de edad. Debido a -que la inm\inidad eontra -­
!:.· h"aemo1ytic& es sero~ipo espec!fico, ser& necesario maníto-:­

_- .rear- continuamente la. preválenéia de vario~ serct::.pos e ihves..., 
- tis;ar ia -p~sentaci6n de nuevos serotipos para incorporar la -

- mayLi>r cantidad.de estos en la bact~rina (114,120,121~151,158). 
Cameron il ~1~ (50) demos_traron quebaater.Lnas conténiendo -

6 ·o mis_ éepas de E,:· mU1tocida ~o -aportaban una J:>uena proteo-- · 

-- ci6n, aGn contra cepas hom6iogas._ Por otro lado, baoterinas -­
ccinteniendo 3 6 4 cepas brindaron una protecci6n aceptable, p~ 
_ro exclusivamente contra cepas homoi?gaa, fa11ando en 1os in~­
_tentos de_extracc:i:6n de ant~~enC?~ ,s49l:~cjt:Wo;s. _se ha observado 
que andgeno!J p7es~rités en i.· 'mui·toCida "i!!: ~ no se enceen;i;!" 
tran ~ ~. por consiguiente s:i: se 11~garan a estab1ecer .__ 
condiciones correctas de CU.1tivo. ser!!. pÓs-ibl:e que 1a bacteria 

: exprese·--un _ant!geno q•.ie pueda aportar una inmunidad universa1. 
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•', En el: c;wo .. de. 'p--~ure1~a sei;t·~ca..w.04'·~:. debido a1. velor - . 

Ula:ttado de l.a terap~o111. l.a aplicaci~~ d~ ?iacterinas es el. mejor 

~todo de c6ntri:,lar l.a ent'e~~ad¡ ~deni~s se 'deben dismi~uir --
l.os factores tens.i:enantes (158 9 160). 

. . Se debe record.ar que los corderos menores. de 6 semanas de 
~dad presentan la enreriMdad en una iorma septicGniica. La bac;...­

terinizaci&i. de henibras gestantes S semanas ante~ del parto, oc~ 
siOJ'Ía un i!Ícreniento en 16s anticuecyos corporál.es 1 as! como en 

.. los· cal.o•t:raie·s ~· 1os cuales se calculá . que p:rote gen a1 corderv 
. 'durante· ·1os pr.imeros 29 dfas de vida.- ,Es posibl.e el.iminar l.a -

prnducci6n·de anticueri>os slricos por .inocu1aci6n de corderos; 
·a 1os '10 y 18 d!as de edad con una t>llcte:r:'iná de· i:· háemol.ytica 

con adyúvante ,pero no e~t~ el.aro si ios anticuerpos adquiridos 
pasivamente intert'ie.reri · ~ 1a. respues:1:a ·activa de anti cuerpos 
a 1a vacunaci&i (69.121J). 

Los mi todo~ y tlcnicas. para la P.revenci6n de Ínastitis ·no 
han sido . compl.etamente desarróll.ados .• 

. . . 

129:1.IÍ AS~EcToS DE S~UD P~BLxcA > . , . 
. ~.: mu!tocida ha sido aisl.adá del. tracto respiratorio. de 

J.os humanos. especial.mÍ!nte de i>er6on~s ~~e han :tenido contact~ 
con animaiea ~f'e.ctados • pero ~o se ha deecziito ':4 p~uc~&J 

. de enfermedad~ Tampoco se cOrisidera a: P.· h:a:emol.Yti·ca. cO.O . ---
ina cllU.a de. enfe:r:'llledad en . el. hambre CT.~ >. . 

. -
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.13• lfEMOFJ:LOS:J$ 

Enfermedad :tÍi.t'eccl.<>sa caracterizada por producir una septJ.. 

~emia agUda eri ~orde~. y netimon.fa en anU!a1es adul.tos • ocasio­
nada por Ha•~rri6pJd:i~ -;.pp C33,IJ5~57,U:9,2.47). 

. . ¡;_ 

13.1 SINONDUAS . 
·En 1a.··1iteratura no se encontr6 ninguna sinonimia. 

·13.2 ÁGENTE ETIOLOGICO 
. Haemophl1us ·a:gni ocasiona una .septicemia .en corderos, a:s! 

como un cuadro neum6nico y .mastitis en anima1es adultos C 33,57, 
21J7) • 

. Haemophi1us .2ili ha sido ais1ado dé 1a .cavidad nasal. ele -· 

1os ovinos sin si8nos ·aparéntes de en.t'ermedad; recientemente' ...;. . 

se 1e ha. asocia:c:!o a un stn~ome tteum6~.Íco y. cori cambios !;at~1~ 
gÍ.cos mar~ac:!~s ~n el htgado, rif'iones y coraz6n (57,21J7). · 

13. 3 DISTlUBUCION EN LA NATURALEZA 
Las especies de· Haemon?U·:tus son comunes en e1 tracto res­

piratorio superior, cavidad. buca1. Y: .t'aringe de m:uchas e~pe.cies 
anima1es, pero existen muy po?Os reportes ·de .. su ais 1am.iento en 
ovinos. Aunque ei .!!• ~ infecta generalmente a 1os ovinos , ..., 
tambiirl afecta a 1os bovinbEi ocasionando1es. uná m~~i~góenceia;. · 
1itis (IJ5 ,119 ,189). 

13.IJ MORFOLOGIA Y TINCIOH 
Son bacilos o cocóbaci1oa muy pequetloa Gr-n!llgativos. Mi, 

den. o;s micras ·de ancho por o. 5 a 1.5 Jllicras de ·1argo. San inm~ 
viles. no esj,oru1an y 'se observan en .t'0%'11U!l individua1 o en pa..:. 
res. ·nespu&s de ~a1izar subcu1tivos :repetid~s. se p~eden des~ 
rro1la:r formas ~p1eom6~.t'icas· filamentosas Clf5 ,57·,119 >. 
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. . . 
13.S CARACTERISTICAS DE CULTIVO 

Lós microorganismos EOJ:l aerobios pero se desarro1lan mejor 
·en microaerobiosis y muchas especies pueden: crecer en anaerobio 
sis. La propagaci6rt solamente áe lÍeva a cabo en medi;;~ de. c1~l= 
tivo 9uando estos.co~tengan los factores de cx:ecimient~· denomi-
nados X o V, suplementados comÚnmente en la .f'orma de hemina 
(factor X) o nicotinamin adenin dinucleótido CNAÍ>J (factor V). 
El factor X se ~ncÚentra disponible en el agar' ch.ocoJ."ate y· ei -
factor V puede ser producido por s.· ·aureus 1 originando e1 fenó­
meno de sateliti.smo 1 al desarrol1~rs;-¡;;-co1onias de J.r.a<;lmophi­
~ alrededor de"~-· aureus (1¡5 ,S7), 

!!· ~ requiere de sangre o tejidos: en el medio para su -
crecimiento, ·no muestra el ·fenómeno de satelitismo, pues requi~ 
re unicamente del factor X '(1¡5 ,119). 

Despu~s de _21¡ horas de _incubetc.Íón; las coloriias se obse·r-'-:.. 
van lisas y grises con un diliroetro de l mm (S7). 

Slee. (2 81) en 19 85. describe el uso de un medio sel.ecti vo -
para el aislamiento de" !!· somnus a partir de ovinps• 

'· .. ·· -· . ·: . 
. · ' .~ . 

1J.6 RESISTENCIA A AGENTES FISICOS. Y QUIMICOS 

Este. microorganismo es destrUido cuando se expone a una. 

temperatura _de SSº C po~ 3o m:inutos (45) ~ 

13. 7 ANT.IGENOS Y TÓXINAS 

Son mínimos los est:udios realizados -con respecto. a. los an-­
tígenos· de esta bacteria. 

Debié36 a· que ,son. Gram negativas, estas· bact'e~ias. producen 

endotoxinas < 2 3S > ~ -

13. 8 · EPIZOOTIOLOGIA 

La enfermedad .causada por !:!.· "a:gni afecta a los· corderos de 
ambos sexos de entre 6 y 7 meses de edad, No ite menciona alguna 
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preferencia ·en·· cuanto a razas afectadas·. En anima1es ·adul.tos 

ocasiona· una· broncone\Dllón~a, mientras que en J.os corderos se 
· asoci.a. a una presen·tacil5n septic€mica. La b.icteria ·~e ha recu..;..; 
perado a partir de mu~os anima1es sin signo~ de ent-ermed;.d. _;.. 
Se desconoce e1 m€todo de transmisi6n, pero parece ser· que se .;. 
transmite ,por aer~sol.es. No se han precisado J.as. cifras de· nio.!: .... 
bi1idad, pero 1a mortal.idad a1canza el. l.00\. a menos <iue s.E! 
instituya wi tratamient.o (33,45,247). 

l.3. 9 PATOGENIA 

La bacteria se encuentra en anima1es sin ocasionar enfer-­
medad y. al.. parecer, infecciones concurrentes'. o sit'uaciones de­
tensión' generan .l.as ·condiciones predisponentes, l.1evan·d.; a :l.a -
presentación cl.!nica. s~ ·afirma qÚe l.a enfe~edad es el. re~ul.-­
tado de una vasculitis focal. grave ocasionada por una trombo~~­

sis bacteriana asociada a l.a producción de endotoxina ·c.33~45.>.-

13.10.SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 

Éi !!~ ·agJ!i >ocasiona una septicemia aguda con elevada mor-­
ta1idad. Se observa depresión. fiebre de hasta· 42°c y te~dencia 
a. 1a .inmovilidad debi.do a l.a rigidez muscul.ai.. Los animal.es Pll.!:. 
derí morir 12 horas despu€s de ini.ciada l.a signóÍog!a. Los animl! 
J.es :que al.canzan .a vivir-. m!'is .de 24· horas desarrollan una· artri­
tis ·severa.· La m\Jerte sobreviene por asfixia consecutiva ai ede 
ma: y c".,ngesti6n pul.menar e 33). . -

El.' !!.• ovi~ ocasiorÍ~ una respiración irregul.ar, timp~isirio 
y una descarga sangu!nea por 1a nariz, .boca y ano. Poste.rior-~­
mente el anima1.mue~ (247). 

A l.a necropsia de un animal. q_ue muri6. por l.a infecci6n con 

!!_. ªSJ)i, l.a l.esi6n m~s d.estacada es 1a presencia de hemorragias 

mtll. tipl.es. en eI cuerpo• as! cÓmo una necJ:>osis hep!'itica focal. -­
. !:'odeada:por zonas· heniorr!'igi:cas. Los corderos que mueren en las 
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primeras etapa& de1 padecimiento. presentan cambios añicu1area 
m!nimós, pero &c¡uel1()s que sobreviven a&s ~ ~~ h.c;r~a p~s~n-':2: 
tan artritis fibrinopuru1enta y en caso~ m&s pró1ongados s'ue1e 
observarse ~ningitis (33) •· · 

··. · E_ri e-os .d~ Ü.· ·c;~Í~, se describen ~orragias petequiaies 
y ~q~6t:icas m~i"úp1es s~bp1eur<Í,ie·s, laa vfas respiratorias 

inferiores··_ se observan ocupadas por· un contenido. sarigUiriolento •.. 
1a cavidad torScica contiene un f1uido sanguino.1ento con pre',~ . 
sencia de fibrina (21J7). 

13,11 DIAGNOSTICO 
E1 diagn6stico de la enfermedad se. basa en _el aislamiento: 

del microo~ganismo a partir de 1os tejidos infectados. El dia_g 
. n6stico diferencia1 considera a una septicemia aguda. ocasiona::­
. d~ por ~; coÚ, ·p~t~Ü~iici li~~~ol:yti~a, antrax .y enterotoxe ·..;. 
mia e 33,lls >. · · 

Histopato1ogicamente 9 1á enfermedad se car~ct:eriza. por u-. 
-~~. trombosis bacteriana. diseminada dando origen a \.ma vascÚ1i­
tis foca1 p-ave; este cmÍlbio es m&s evid~te en e1 h!gado y. -­

m(iscu1o estriado. La histopatologÍa y 1as ·lesiones hépSticas -· 
caracter!~ti~as, sirven para Ídent:Íf.icar 1a enfermedad, pero' é1 

• diagJÍ6etico fina1 depende del _aislUd~to de 1a bacteria c3a>. 
Se ifisp~e de 1a prueba de njaCi&i de complemento• Los . .;;. 

anticuerpos identificab1ea persiste~ ~1rededo~ de 3. mese& . (33) • 

. ·En casos de_ g; ·avis, la hiat~ato1ogfa m':"latrá. conge11ti6n · 
difusa'severa y edema pulm6nar ad.'conío hemorragias 11Íu1tifoca;..,. 
les; neumonÍtis int~rstidal, vaaéuÚtia y t~aia. ~- ob~­
ser.vá.ciones ~rebrales muestran c~geat:Ulnva8cUiar~ ambci1Ós -­
bac:terianC:,s,. vasculitis y lreas de .*41acia. LO~ v,¡110~ aanau!..:.~ 

. -neos de a1gunas lreas se obaervan ob~ts-uidoa con cAl_u1u i~n.!, 
. materias •. El miocardio presenta pqueft~• &reas de degeneraéi& 
.foc:a1 y necrosis de las mioi'ibrillae, acompaftada i>or infiÍtra- ·. 
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dos de. ~1ulas in.f'l:mnatorias~ Ocasion~llllerite· ·se .observan '-bo-
1os s6pt.Í.cos .eri 1o~ va~os sangu!neos. El: ri.igado se ·"observ~ e~ 
gesti~ado..·y 1os vasos sangufnecSs pueden·. c0nterier pe_queftos 
trombos compues·tos de f"ibrin:a • observ&ndose: ·una dege:,..eraci6n · ..: 

: di.fusa d~ ·1os hepatocit;,s: Los ~ambios esp1,nicos consisten en 

un·a congesti&i difusa ~Óderada y hemos:i:dero~is. Los rifiones -
presentan una di1ataci6n tubu1ar. mu1ti:foca1 y congesti6n '(21J7>·· 

· 13.12 TRATAMIENTO 
' 

Las il).fecciones por ltaemoplii1us: :!EE han eido tratadas sa-; 
tisfactoriamente con su1fonamidas, estreptomicina,. tetracic1i~ 
nas y c1oranfenico1. En 1a ma:tor!a de 1os casos se recomienda 
.1a estreptolnicina en dosis de 10 mg/kg cada 12 horas por v!a 

. >intr~uscu1ar durant~ 3 a 5 citas; es ef"icaz especiallllente en 
etapas tempranas de 1a enfermedad (33,llS ,119 ,_21l7) •. 

. •. 

13.13 CONTROL Y PREVENCION ' ~ . . . . 

oebido a 1a !ndo1e .aguda de 1a enfermedad, 1a inmuniz~-;,;.~ 
ci&n es quiza:s, e1 Gnico:rft~todo satisfactorio de cmtr01. AGn 
as!, ~o s~ .ha· obtenido: una· baCterÍna cónna1>1e. · L~ inm-unidad 

.conferida p~r un ataque de1 padecimiento parece ser adecuada -

e 33>. 

ia. 11+ ASPECT.OS DE SALUD PUBLICA 
La 1iteratura .no menciona e1 pajte1 que juega este agente 

·.con respecto. a 1a posibiÍidad de transmisi6n e_ infeccioo hacia 

ios · hUm4noit • 
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14. ~J:.COP~~?.~J~ ... 
Los: MYdcipJ:ciSJna :W..• deaarro11an _varias. enfermedades- en los 

ovinas;.- euyas caracter1sticas dependen de la especie de mico.,---: 
p1asma ini'ectente·.: · · - . 

Aga1actia contagiosa. Enfermedad infecciosa aguda o cró..-o:i­
ca caracterizada por Uria septicemia temprana seguida de una ~­
fecci6n 1ocal~zada en la ubre, ojos y articulaciones (158). 

N~umon!a. Enferined~d infecciosa- aguda. cfo _ios cor'deros lac­

tantes y en crecimiento caracterizada por fiebre, descargá na­
sal., disnea; es· producida por .la interacción de varios_ facto--­
res (virus , bacterias• tensi6n) (15 B). 

Queratoconjuntivi~is infecciosa.- Enfermedad infectoconta-~ 
g:Í.osa caracterizada por producir una conjuritivitis. leve,_ que::-a­
toconjuntivitis y <ilcerá cornea1 (151,161). 

1lf.. 1 SINONIMIAS - · 

. La· ne'umon!a o·c.asionada por !!· ov.ipne·union·i'ae co1I10·. ta1, {ni:_ 
- cia üna serie de 1esiones · denomin&ndose neumonía at!pica .cr6ni-
pr:o1iferativa y neUlllon!a intereti~i-al no;; 15·3 ,2 9 a>. · . . 

A !.a. presentaci6n. ocular también .se 1e· conoce. como ojo. ro.,­
·sado (151). 

14.2_ AGENTE .ETrOLOGrco 
HxcopJ:a:sma: ·aga:J:a:ct'i'ae es la causa espec!fica de. 1a aga1ac­

tia contagiosa (158). 
La neumon!a por micop1~mas, estA asociada a J.a inte_rac-~­

ci6n. de c1amiclia:s; p:l'Clbab1timente como. causa primaria, ac:lemA.s _de 

Pa:ste\irena: ·W, y vir\l~• .. C::C?ftl() .~1 "i:r-us .. ~ará~nnuenza 3, ademSs 
de tensi6n nerviosa; 'Mycopl:asma:,·ovi'pne·umoniae es e1 micoplasma 

aislado con .mayor !recuei1c;La,, a. partir de1 tracto respiratorio -
de los ovinos, a&!mismo .~ M:Ycopla:sma a:rgi'nini también se encuen­

tra .invo1ucrado c~n frecuencia en casos neum6riicos ( 10 ,19 ,56, ~ 
111,151,158,163,309). 
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. ,,-; .. . ·r. ·' . . 

Hycopi·a:sma 'con juncti vae ~· se ais 1a de· (!aaos ·de q~.;ratoco~-
j llllti vi tis. infecciosa (151,161). 

14.3 DIST~IBUCION EN LA NATURALEZA 

E1 mi'i:,roorganisinci se encuentra amp1iamerite dist'ribuido .. en 

J.a na:tura1eza. Habita en _1a tráquea de ovinos normal.es y ·pu1m.2 

nes de ovinos neumónicos, as1 como de otros ·an:i:ma1es· .• Ta1avera 

{309) describe e1 ais1amient6 de micop1asmas: a partir·de 1a ·v~ 

gina, cavidad nasa1 .. y cana1 auditivo de anirila1es .. c1.1nicamente 

sanos •. Los identifi,cll como !f. myco:tdes ssi> 'lityc·oi·des, !f·· ·ci:r;gÍni­

ni y !:!• iigalactiae. ·Las cabras son más susceptibles a 1:J:. ·aga· 

1actiae que los .ovinos (4·5 ,15 8). 

14. 4 MORFOLOGIA Y TINCION 

Lá ausencia de pared ce1uJ.ar ocasiona que este mi.croorga•­

nismo no sea r!gido,; mostrando una gran p1ásticidad. Este p1e.ó­

morfismo está. relacionado con la composicilln · de1 medio. Pueden 

aparecer. ·como cocos.•. fi1amentós, espira1es, f~rrn.as anulares, -­

g16bu1os. y gránti1os ... Se comportan corno Gram negativos, ·pero 
. . . 

esta tinción no .es.muy satisfáctoria en 1a.:investigac:iión_rutin~ 

·ria, utilizando. 1os ml?todos de Giemsa, Castafieda, Dieries o azul 

de· meti1eno. Miden 150 · a 2 50 nan6metros de diSmetro, tamaño que 

1os convierte en 1os microorganismos más pequ~fios de vida libre. 

Se pueden observar.con iluminaci6n de campo obscuro (19,45,57, 

119 ,158). 

14• 5. CARACTERIS.TICAS DE CULTIVO 

Los micop1asmas son rnicroorganis.moa fastidiosos que a dif~ 

rencia de las bacterias· requieren .co1estero1 u otro e.steroi 're-

1acionado incorporado: al medio de crecimiento. <;~5,57,1i9)~ 
Crecen en diferentes medios de laboratorio enriquecidos -­

con 10\ de suero, también crecen .en 1eche. Las co1onias son rni­

croscóp:Ícas, redondas y genera1mente trans1f1cidas. E1.'centro --
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·crece· hacia. ~i intez'ior _de1 medio ·d.ndo el.· aspecto dé .• "hue~o + 
frito" Cl.58). 

El. cultivo en ·embriones de pol.l.0 0 facilita el. aislamiento 
de cepas fastidiosas que no crecen en medios artificial.es de -· 
l.aboratorio (45). 

14. s RESISTENCIA A AGENTES FI.srcos Y QUXMI.Cos 
Los. micoplasmas son relativament.e susceptibl.es al cal.or. 

h<imedo; son destruidos en 15 minutos a 55ºC o en 5 minutos o -. . 
menos a 60°C. En contraste, pued~-. permanecer viabl.es por .va·:-·· 
rios meses en pulmones congel.ados. Los desinfectantes comunes 
son al.tamente · 1eta1e·s ," de~t~en al agente despu's. de 1a ·expo..: 

sici6n por unos cuantos minutos util.izando fenol. al 1.0\, fo!: 
malina al. 0.5\ o cloruro de mercurio al. 0.01\ (45,119). 

14.7 .ANT:IGENOS Y TEXINAS 

Se ha demostrado 1·a presencia de m.Sltiples componentes ·an 
tig~icos~ Algunos de 'éstos se comparten en diferentes 11neas: 
Diientras otrós son es:Pectticos de cada tipo se:R,itSsico C45> ." 

Al.guno~ éxperimentos sugieren. que: !!·. mycoides puede :pr.2. 
ducir ~a toxina difusible,. pero esta propiedad .no ha sido el.a 
ramente establ.ecida. Por otra parte, el hecho de poseer retl:i-: 
·du~s _de l.ipopoiisach•idos en su ~embrana 0 podrta suponer su 'ª~ 
ci6Íl coalo ·endotoxinas < 45 0 2 35 >. 

l.4• 8 EPIZOoTI.OLOGIA 

Todas. l.as razas y. ambos -xos de ·ovinos •c:in euaceptible• 
a este m:icroc)rg~ismo~ En la agalactia contagioea, las hembra& 
gestantes, en .especiál en el Gltimo tet:'Cio ;de ·~11. geataci& .iic:in 
mis susceptibl.es que cualquier otro ·ai~o; t-b:i:an lo_s: cor~é-..:. 
ros pueden contraer l.a :infecci6n, pero son m~s·:~aistentes _que 
l.os aduJ.tos·. Aunque J.a agal.actia contqiosa se ··puede presentar 
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.:·cua1q~er· 'l;oca·de1.·a11o •. la incidencia·se 'in.crellient& duran1:e··"­
los . :inese.s de nc;>vienibre y · dicienibre, as1 como mayo y j Wlio. La 
enfermedad se presenta en p~ses como Espafia, Portugal, Fran-­
ciia, Itali·,,.:, Suiza, Rumania, Y11goslavia, Albania, Sur de RÚsia, 

.·Grecia. Marruecos, Algeria~ Libia, Turq~a,; Ltbano, Israel, 
Irlm,.P~quistan, India y Mongolia (1'S.lSS92t¡.3~308). 

En general la mortalidad no rebasa el 1.5\ (1'5}. 
En el .caso de neumon!a, la epizootiolog!a asemeja a lo -­

de~crito .. en ~os .cap~tulÓs ·de clamidiasis y pas1:eurelosis CV •. ...:. 
_-s·upra e ~ pasteurel.osis y .c.lamidiasis). 

~~ M~xico se han realizado aisla~ientos de micoplasmas a 
partir de pulmones de ovinos.* 

La queratoconjuntivitis infecciosa se describe en la may2 
.r.ta de los pa!ses productores de ovinos. .Se han aislado niico-­
plasmas en casos de conjuntivitis en M.;xico. * La enfermedad· se 

presenta en cualquier 'poca del afio. La incidencia puede alc'aa 
. ·zar uñ alto porcentaje .C15l). 

1&..9 PATOGENIA 
En.él. caso de agal.actia contagiosa. ei·agente causal.pene 

tr~ al animal susceptible .a través del. tracto digeiitiv~, :en ei'. 

agua ó alimento contaminado, a trav's de la ccnjWltiva Por .in.!!, 
.til.aci&t'. accidental·. de. gotas conta:inin~das ·.o _por part!culas de 

polvo o ~stiirco1. En álgGn punto del tracto gastrointestinal. 
posiblemente .. en la faringe .e en el intestino delgado,; 1a bact~ 
ria atravie'sa la membrana mucosa, en. donde crece y se muitipl.!, 
ca •. Desp"'• de 21¡. horas, el microorganismo ~nvade la circula-­

.ci6n sangu!ne·a, manteniendo una sep1:icemia por 12. horas. La -­
ci~culaci& trans:Porta a la bacteria • todos los 6~ganos. Al:%'!!, 
dedor del· quinto d!a9 eI microorganismo se., local.Ú:a. en el h~@ · 

. do, bazo, p&ncreas .y cerebro~· E~tabl:ece focos de infec.ci6n en 

* Departamento de Bac1:eriolog!a y Micolog!a de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional 
A~&Clllla. .de ..tf&xico~ · 1985. 
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la ubre, ojos, .ari·Í.culacionea y fltero gr&vido. En 1a ubre,. J.a 

bacteria ocasiona una .mastitis intersticial: que produce una -­

gradual destrucci.6n del epitelio glancular, reemplazSndolo. con 

tejido conectivo. y fibroso, presentando :!'ina1ment.e cambios s:u.f 
micos en .l:a. leche y p~rdida de la produccÍ6n ll!ictea (158). 

Los cambi.os patol6gicos en uno ·o aitl>os oj~s se· inician -­
con la congestión. e inflamaci6n de la conjuntiva y c6rnea, más 
adelante se desárrolla una ·qúe:batitis. p:.mt.i.f.;~me; cada foco .;_ 

paco mide hasta 1 mm de diámetro. Even1:lJalmente se desarrolla 
uná queratitis e Íridociclltis. Estos cambios ob~truyen el ca­
nal. de Schlemm en el. ángulo cie filtración, incrementando la 
presión del;ñumor acuoso·e iris (158)°. 

Los carl:>ios. 'articulares ocurren ·en J.a· cavidad .y .tejido ·c.2 
nectiv.; aledaño· a· la cápsula articular.· En la cavidad articu-..,. 

:lar, e:l liquido· sin~vi~l puede estar. ai=~ntado de volumen y --. . . . . . .• . .· 

obscurecido, conteniendo hojuelas. de fibrina. Posterior a un -
curso prol.ongado; las superficies .articulares pueden erosionar 
y anqui·losar. Algunas cápsulas articulares pueden. reventar, :__ 

,.descargand() e;t.e.xudadO infectado hacia.,la.·supe.rfide •. El teji-. 
do conect.ivo periarticular se edematiza e inflama; estos cam-­

l;)ios ocasionari uri .aumento .d!! volumen .y c1auc:l.Ícac.Í6n .. (158). 
Los llteros, especia1mente eñ el:· Gtimo te.rcio: d"" la gesta-· 

~i6n, con frecuencia .desarrolian una placentiti~, y abortan al 
feto infect.ic1o.·. Los ani"1áles afectados. quedan inmunt!s a .;_ta>-­
ques subse.cuentes. Cl58). 

Í.as formas viables de· !1• :aga:Ia:ctiae son ,descargadas al:~ 
dio ainbiente como .. contáminantes en la leche,. secreciones ocu1.!l 

res. secrecione~ nasales. hecés orina, exudado de articulacio-.. 
nes abiertas y descargas vag:inalles posteriores al aborto (158). 

En el caso d,; neumorita, existe ~· complejo en el cual la 

correlaci!Sn de factores ·b~cterianos, .,irales .y tensionantes i!!, 

teract!iari desal'rol.lando la patogenia mencionada en 1os. cap!t~-
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l.os de cl.;Uddiasis .Y _pas-teurel.osis (v.·-~ e' ~!. pasteure­

l.os is . y cl.~di~sis -~ • 
!:!·· ·ovipnétimori:i:~e .:Puede infectar una proporci6n de pul.mo-­

nes de _ovinos susceptibl.e_s, º<:!asionando cuando menos l.esiones 
·mínimas er~ al.g\Jnos ·'animal.es, pero el. marcado contra:.; te en la -. . - . . 
incidencia y severidad de. l.as l.esiones que presentan los o•ri--
nos inoculados con un homogeneizado pul.monar. ccmpl.eto, sugiere 
que un segundo fa~~or o agentes son necesarios para' el ~áxirno 

desarrol.l.o d~ l.a neumoní"· crón~c<l. !?r<:lg~siva (9). 
La recuperación de !:!•' ·ovi·¡;neumorii"ae a partir de ganglios 

linfáticos retrofar!ngeos y bronquial.es en animal.es inocul.ados 
el<:perimen.tal.mente· indica que se real.izó una diseminación de -
l.a infección en el. sistema linfático. Debido a que en .. este ex~ 
perim~nto sol.amente 3 animal.es Íibres de pát6genos espe~íficos 
presentaron lesiones pulmonares ·.y en l.a transmisión por conta~ 
to directo no causaron . colonización pul.monar, Foggie -·et al. --

. . . .·. -.-
(112) mencionan que no es P?Si~l.~ ~ar. ~oncl.usiones .definitivas 
concernientes a l.a cepa .de" :tl·" dvfyrie\litioni:ae util.izada en los -

corderos. 
. Sul.l.ivan. !!!_ &· (30j,), describieron que en un -rebafio que -

presentí:> .neumonía enzo5tica, la enfermedad inicial fu~ una ne.!:!. 
manía inter9ticia1 prol.iferativa asociada a micopl.asmas. 

Otros investigadores· .observaron que !:!•' ovi·pri:etimon·iae por 
sí solo en forma experimentai no induce ninguna 1esi!Sn nt?um6'-

. ni ca ~specífica en cordercSs, y a~ e~ aso'ciaci6n con: P~ilteure.,- · 

~ haemol.vtica no ;.e ai 1:era l.a severidad e car~<:!t~r .. de . las 
1esiones, concl.uyendo que_ aunque. se aisl.e tl·· ·ovipn·eumo'n'i·ae • -­
'6ste _no se i~·vol.ucra en -~1 desarrollo de l.a neumonía .ovina -'."'-· 

e 39). 

Por .º~:r'O 1ado 0 estudios real.izados_ para demostrar el. pa-­
pel. de !:!~·.·l!li.rgi·nini en netimonías ovinas, taml>ifln h~ fallado, --

alln así, Jone;s ll -~i:·(l.62) describieron una aa'oci:aci5n entre 
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~- ·argini:ni :.r ~~r:tali.dad .cuando !f.· ·argi:nmi 0 !1·· ·ovi·pne·um:oniae 
Y' ~·.· li~emol::i(t'i'ca se ·inocularon junto·s en er tracto respirátO..,. 
~i.o de ovinos~ 

Otros in\;estigadores concluyen que.~; ·ovi:pn·ewrioni·ae no es 
importante como pa·t6geno primario o. secundario .(309). 

Én casos de q~~ratoconjuntivitis infeccios'a, los micopl:a:!_ 
mas se transmi.ten por contacto directo; el agen·te penetra ·a -'~ 

ias e{; lulas corneales 0 las infecta y. ocasiona los caínbios p.at.2 
16gic~s nü>. 

·l.'t. io SIGNOS CLI!'HCOS Y LESIONES 

En el caso de ·agalactia contagiosa, desput;s de un período 
de incubaci<Sn de 5 a 7 días en el có!So de un~ Ínoculaci.&i: sub­
cutánea, o de 60 d!aa en ·una exposici?n natural •. la temperatu'­
ra ·corporal. se eleva a 111 6 li2ºC. El período ·de pirexia corre:!_ 
pon de al período· de· septic~mia·. En etapas tempránas los anima­

les se .. : deprimen, -presentan anorexia y algunos pueden morir •. -­
Más tarde se deflar~oll~ signos de_ quer~titÍs, artritis y en -
hembras, adem&s··abortos .Y mastitis. El pH de ·la leche cambia -

-.de un ... valor. nonnal de 6~ 8 a unpK de 7. 8, tomando un color ant!!_ 

rill.o~ Al. dejarla en reposo se observa un sobrenadante .verde -
ciaro y un sedimento gr~oeo. Gradua1mente la ubre se atrofia. 
CÓn la c0nsecllente dÍinnÍnuci6n de ia prad~i::ci6n. Las arti.~iil.a­
ciones.• en especial la del carpo y la del tarso se inflaman, -
presentan dolor y claudican. En a;Lguno·s animales la• art:i.cul.a..; 
Cic:.ies pueden fistulizai.r,. vertiendo el eXlldado' al'. exterior 

· (IJS,;158 02113) ~·. 

E:n ·los casos de queratoconjuntivitia se puede infectar - · 
uno o ambos ojos, produciendo una infeccil5n inpar. o ceguera. 
Dependiendo. dél estado de· desarr0llo de la enf'•nnedad,; el ojo 

afectado por !!:· :~éi~c~Í:~e puede mostrar co~gesti~n e innamá~ 
ción, queratitis puntifonne. con cada f'oco opaco de hasta 1 Jlllj• 
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de diln!etro, queratitiS:_;~on op~cidad amaril1a de. 1a c6rnea o 
:ruptura cornea1 (&r5 .15,e>. 

Las .hembras en e1 1iitimo tercio de 1..:. gestaci~ pueden a­
bortar corderos, o parir anima1es vivos infectados. Posterior­
mente presentan descargas vagina1es C.&r5 ,158). 

A1gunos brotes muestran un predominio de afecci6n a .1a 
ubre, ojos o articu1aciones (158}. 

En e1 caso de neumonía, en estados tempranos, mom!!nto en 
que 1a 1esión es de tip::i interst::!:cial atípica, se observa una 
intoleranci.;i a1 ejercicio e inadecuada g¡..,ahcia de peso en 1os 
.corderos ·css >: · · - · · · · · 

A1 involucrarse otros agente·s, los signos asemejan a. los 
descritos· en ~os.capítulos de pasteure1osis y c1amidiasis 
Cv. aupra e ~ pasteure1osis y c1amidiasis). 

En· e1 caso de la queratoconjuntivitis infecciosa,' se 11e­
ga a ··distinguir desde una conjuntivitis-. transitoria hasta una 

querato.c~juntivitis severa con 1i1cera cornea1 (151). 
~1 primer signe:>. observado, es e1 lagrimeo excesivo, e1 -"".' 

_cua1 puede se:r mucopuru1ento .en uno o ambos ojos.· ·La conjunti­
vitis' p~de ser evidente~ con i"ormaci&. vascu1ar· .. a partir. de. -
1a uni6n esc1erocornea1. En _casos agudos, se forman pannus y -
61ceras· c<>rnea1es • prov~cando. eeguera a1 · ailua1; &ata, ge~era,! 

·mente .es· temporal. E1 curso de 1a enfe:rmedad es de aproximada-· 
mente 21. dtas, ·quedando ~a pequetia costra b1~ca en 1a · c6m.ea• 

~- . . . . . V 

La visi&i genera1merite se normaliza (151), 
A 1a necro:Psia, los animales que murieron· en estados agu-· 

dos de aga1actia· contagiosa presént~ una ¡;eritonitis generali, 
.zada.·· En .. anima1es sacrii"icadoa w· 1aa lesiones varían dependien­
do de1 estado de desarro1l.o ·de 1a enf'e:rmedad; . Li.. ubre infect~ 
da se, observa f'uertem6ite atrofiada en -una o ambas mitades, -"' 
las c•psu1as articu1ares ini"ectadMt se ·observan edematosas y 

el. 1!quido sinovia1 puede _contener fibrina •. Las superficies a!:_ 
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ticu1ares pUe.den e~,tar erosionadas y ocaa±ori.;.,J.ente anqui1osa:-_ 

das,; En estados teJ11pranos de afécci6n ocular, .la c6rnea se ede-. . . . . . -
matiza; en: estados avanzados un exudado purulento infiltra la -
córnea y. el cueri>o .ciiiar~- En caso de que .la c;;6rnea se hay~ :i:'O­

t~. se puede desarrollar una sinequia anterior.(158). · - '\ 

Las lesiones rieum6nicas son .similares a las descritas eri -
los caph.ul~s d~ paste~rel.osis y cl:amidiasis Cv.· ·sl.ip~a e Í.n·fra­
pasteu~losis y cl:amidiasis). Las .lesiones deperiderrui del age!!_­
te involucrado y l<;t s~'lieridad ·del cuadro. Se _c!es.cribe una· con-­
solidación roja o púrpura involucrando. los lóbulos apical y 

cardiaco. (21). 
Se han realizado investigaciones acerca de los efectos de 

!!· ovipne\llnoni·ae en animales libres de patlSgenos específicos. -
·Loo cambios; general.mente consisten er. al te raciones intersti-:-­
cia:!.es· o de una neumon!;;_ con cl!lulas linfoides •. Pocos animales-

. désarroll~. lesiones exudativas, prol:iferativas o de neumon!a -
~ica no progresiVa, y esto~ caJÍibios son más 'Pronunciados .en. 
animales convencionales (16 .. ). 

En el caioo. de qU:e.ratoconj\Dltivitis in.t'eccio&·a, una in'fla­
mación severa con micoplasmas en :la cbnjuntiva, es seguida··por 

vasculariZaci&i. come~l: pronunciad~ y .tormaci_6Íi_ de pannus º«?!.1 -
origen en el J.imbo y ·con distribuéi&l hacia la c6mea. Se ()b--

9erva· edema o Úlcera corneal (151). 

llJ."Ü DIAGNOSTICO 
ta ilgalactia contagiosa· se cliagnostica con base en los· 

'signos· cl!nicos y lesiones· caracteriaticaa can :auxilio de los -

hallazgos de laboratorio." El diagri&stico diferencia1 ~qui~re •-ro 

la consideraci6n. de. poli artritis ciamidí:al. ad .como otra11 en­
fermedades ·.abortivas. (158). 

HistopatologicCllllente en la glAndula mam11ria se observa un~ 
reaccion cr6nica inflmn.:tori·a, moe1:rando en el estroma un incrs 
11ento de tejido conectivo f.íbro110 y reduccidn de ascinis glandJI 
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l.area. La. '.confirmaci.6n se realiza aislando ~··gal:ac·tiae a par­

tir de sangre. leche. lS.grimas, fluido articula~.ojos. o nariz. 

·La prúeba de fijaci6n de 0:omplemento PFC, puede ser usada para 

el diagniSstico de ~baf'ieis. pero t_iene _muy poco valo~~-· en el 
diagn6;;tico ind:i.vidual C:15B} • 

. ·.La neumon!a s~ diagnostica con base en los signos cl!ni-­
cos y lesiones a ·1a ·necropsia, aunado a los. hallazgos. de labo-

: ra-::.orio~ Histopatologicamente • los alveolos se observan ocu¡ia-
dos por macr6fagos y linf~citos. Existe crt incremento d'O! célu­
las. redondas en ei tejido interstic:i:al, atimentandÓ su grosoi?. 
Se observan agregados linfoides per:i:bronquiales y peribronqui2 
lares, as! como peri'tasculáres; hiperplasia del epitelio bron­
quial. y e_xudá.do bronquiai consistente de neutrófilos. degenera­
dos, ci!lulas epiteliales descamadas· y detritus celulares. El -
aislamiento bacterioliSgico e:e realiza con base en las c_aracte­
r~sticas men~onadá.s anteriormente Cv. ·suPrá características -
del cul.tivo)'. Los .. medi:os ut:i:l.izados son el agar y. caldo PPLO, 

.. as! como. el medio de ~áyflick". Comunmente se aisl.an otré:>s agen 
' tes comd ,!!. b:a:~~1YtÍc~~ f..· ~uit·Ócid~ y f. j,·~'Í"t't~~i, ad~mb d; 

agentes .virales (21,158,290). _.· . . 

\:. La prÚe?>a _de fi"jaci6n de ;:iomp1emento es utilizada frecuen, 
teniente. para ei diilgn6stÍco de ~coplasmo$is'. La i~ofl.uores 

.. ceni;;i~ es la t'cnrea ml~ espec!ficia y sensibie para 1a identi: 
'.ficaci6n de las dife~ntes especie·s conocidas de m:i.copl.asmas -
cs1,3oiff. · . 

La queratoconjuntivitis. infecciosa _tambi6n se diagnostica 

·é:~ base •n los signos ci!nicos y 1eaionés .• is necee.ario di fe": 
"1lciar de otros agentes como clamidÍas y riquetsias que origi 
n~ cuac!%'os •eme:jantes." Histopatol.ogicamente se observan a las 
cl1ulas co:rneales infectadas por los 111.icop~asmas ·al. ·ser tef\i-­
das por el m~todo de May Grunwald-Giemsa, presentando numero-­
sos cuerl>os ·. bas6filos -redondos.. ovales o triangu1a:..res de o. 2 5 



193 

a 1.Fmicras, asociados de manera .. cercana a la pared celular. 
Se pued~ r~aliza~ el us1amient() bacteriol~gfco o identifÍ.c.;_r 
1a· bacteria por medio de 'inmunofluorescencia cis1;,:3cie>. . 

11J.12 TRATAH:fENTO 
En e.1 caso de aga1actia contagiosa, l.as te.tracic1inas •-­

bri:idan .. a1gunos beneficios y hasta que .ocurra· la recuperaci6n 
cl.ínica.,· se ·administra diari~ente en una dosis de l.1 mg/kg. "-­
por vía intramuscular. Se ~enciona que l.a tilosina y eritromi­

cina han rei.ultad'? efectivos e.n . ~os cap~ino~ (l~ 8). 
Stipkovits :U !!l.• (299), comparando l.a accilSn ent.re. l.a ti-. 

l.osina y 1a tiamul.ina encontraron que en la mayoría de 1os ca­
. sos, la tiamulina mos:tr5 superioridad sobre los micoplasmas -­
'aislados en. rumiantes. 

La tilosina es efectiva en casos de neuiné>n!a;. :;e adminis­
tra una dosis de 2 a .. mg/kg p?r v!á intramuscular (l.51.) •. 

Los casos sieveros. de micopiasmosis ocülar resÍ>onden a la: 
meclicacilSn tópica de oXi .. tetracicl.inas, mientras que el uso de 
corticosteroides incrementa la :!.esilSn (151.). 

14.13. CONTROL y PREVENCION . . .. 

. Brotes ··de agalactia contagicaa en :regiones en· donde no se 
. había presentado previamente~· deberSn erradicarse identifican-
. d.o y sacriÚcando :·todes los ~imalé~ (ovinos y caprinos) infe~ 
tados o expuestos. Debe rea1iz~se : la desinfecci6n :de las. are-

. cuarentenando la zona afectada hasta que no se presenten casos . 
~n anioales de prueba, llevados a l.as &reas cuareritenadas. En 
áreas end&micas . se debersíl tener las mejores normas . de limpi~ 
za. Los. ovinos y caprinos afect~dos ser~ aislado•: d~ .los ani 

·males sanos. Se evitar& ll.a introducci6n .de animales con esta~ · 
do de salud c:iiestionabie. Se debe evitar el pastoreo en prad~ 
ras comúnales y eliminar toda cania, est:i:~rco1.,--alimento con·t~ 
minado y cadáveres,· ya sea enterr&ndolos ·o inc~nerlnd~loa.· 
Los animales susceptibles deber&n ·inmunizarse con bacterinas. 
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o "'acunas de !!•' ·a.aa::i:aot'.i'ae atenuado. La iruniiniz'aci&l .se· reai:i...., ·_ 
zar& antes de1 empadre, repitiendo 1a acc.i'6n anualmente (l.58,· 

308). 

En e1 ~aso de neumonta, 1a prevenci6n y contro1 ~e corre­
l.acionan · éon 1os datos me~cionados anteriormente Cv •· s·upra e 

~ paa_tetirel.osis .¡ c1amidiasis l. 
No existen. vacunas o medidas confiab1és para evi:tar 1a., 

querat~éonjuntivitis infecciosa. Debido a que ea posib1e e1 
aisl.amiento .dé micop1asmas de ojos normal.es· hasta 3 meses des­
pu~s. de que terminaron 1as 1esiones ocul.ares , .. _1os anima1es ·Pº!: 
tadores pueden introducir e1 microorganismo a rebaf'ios suscepti 
bl.es. Se deberS. ~vitar el ~onfinamiento y 1a sobrepob1aci6n. 
Los animal.es afectados deber&n aisl.arse (151). 

l.1>. l.IJ AsPECTOS DE SALUD PUBLICA 

Las especies de inicoplasma~ ?resentes en el hombre son di, 
fe'i-entes · a l.as que afectan a .l.os anima1es. A!m as!• el. M.· · bo-­
vis ha sido aislado de puÍJnones neu:m6nicos d~ ovi~·os ast c:;;c· 
de p~cierites human~s e~ .,~fermedad respiratoria (57_) •. 
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15.; TUBDC:ÜLOsIS . ' 

Enfermedad infecc:h:.ísa contagios~ de ·curso cr5ni¿o, carac­

terizada por l.a forniaci& de granul.omas nodul.ares' conocldos ·c~. 
•o t~rcul.os en: l.os puÍmones, gang1i0& linf&ticos pu1monareti­
y eri caso de una di'seminaci6n tmnbi'n 'ae. 'elicuentran en <:>t~ ;_;:_: 

~rganos. Comunmente:· se desarrol.l.a cC>mo una enfermedad cr6ni~,( 
··.aunque ocasional.mente ·asume un ·curso·ag.udo Cl.51,158). 

15 .1 SIN OHIMIAS 

Tambi~nOse '.l.e ·conoce como TB C.158). 

15. 2 AGENTE ETrOLOGICO 

La tuberculosis ovina ha sido atribuida ccin más frecuen -

cia al_ c~~~e~<? Hycol>'adte"ri'lDli ~ ... ~~ !~~do ~~<lr. al. "M;ycci-:­
bácteri·um ~ y ocasionalmente al: Mtcoliact'e'ri'wrt 'tub·ercu1osis 

(26,68,119,158,179). 

. . . 
. : 15. 3 DISTIUBUCION EN LA NATuRALEZA 

La tuherculosi·S:, ya sea en el. ·hombre o en l.os animaies·, ·-· 
p:Nosenta Wla distribuci6n cosmopolita~ Solamerite se 'lliu1tiplica 

'en e1 hubped y recibe _su nombre a partir de las 3 principales 

especies que act6an como reservorios: humanos, .bovinos y aves. 
(lfS,151). 

1.5~4 MORFOLOGIA Y TINCION 

Es un _bacil.o de1gado que pres.enta un p:J,eomorfis.mo .con_si'di-. 

rable. Es &cido alcohól. resistente y mide 0.2 a 0.6 mi~aa de.· 
. ancho :Por l..s a lf•O mic:rAS de largo. Es inm8vi'1~ no e11p0ruJ.a y" 
no encapsu1a {lfS,119 0151). 

15. 5 CARACTERrSTICAS DE CULTIVO 
La bacteria crece en forma lenta. requiere de varias ae·m.!. 
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'' .. 
nas· de ctiit.ivo. · E1 ~ipo · avi.ari.o a.e 'deS.ÍIJTo11"· .Jd~ i;-tpido que ·-
1os otro~ dos ~~pos. y_e:i:: .. ~a~1o hti!Qano ~C:e ·c~n ~ facili.:_ 
~d y rapifie~ que er·]!_,·~. Es_ aerobio y s:~ ·des~11a a 
37°C; ~l c.~1ej·o· aviario adem&s 0crece ·a .. 0°C. E1.c'E'ecimianto 
no se pres·enta eri mediqs comunes· de 18bciratori"o 0 des.arro11an 
1entamente'.· en ~clios que contienen papa, s-uero o h,_;vo. como ;;._ 

108 111edios· de btievo de ·"Dorse·t • Lowenstein-Jerisen, St0nebrinlc y. 

StonebrinÍc~i:.,Ei?.Í~E'..~ 1:-~ .. a~cif5n ~e .. ~?;-ic~rina mejora fiJ. creci--_:: 
miento de H.: "t'.tib"ercul:OS'is "./ M.· ·avi1im, peoro no as! con- M. bovis 

· q~e necesi:;a piruvato de sodio para desarr()ll.arse. Los -?>a~ 
ri61ogos c1asifican a· estas especies bas.lindose. en BU. patogeni­

cidad so?>J::~--~imale7 de 1aboratorio y caracter!st.icu bioqú!m! 
cas. M. bovis, es pat6geno para el ·cuye y el conejo, pe.ro no 
para :-1 pol1o;- M_-. ·a:~i-~, es pat6gerio para eJ: conejo y e1 pol1o 

- : ~ ---.. -- . . . " . 
y presenta ~a patogen·icidad media para e1 . cuye; :fina1mente, -
!!· · tubercúl:osis es pat6geno para eJ: cu:ste, presenta una patoge-· 
nicidad media sobre e1 conejo y es ap~t6geno para e1 po1i,o 
(119). 

15.6 RESIS~NCIA A A(;ENTES ~srcos y ,QUI:MI:COS 

E1 ~aci 1o tubercul.oso posee una resistencia: moderada. al -
calor, .~s ~-str.u&dc> por 1a pasteurizaci6n y por l.a acci6n di--. 
recta da l.oa. rayos sol.arits, paro ea. relativamente resistente. a 
1a desecaci&a_, sobreviviendo hasta por varios meses en el. po1-
vo, exudados y descargas no expuestas a l.a luz sol.ar. Para -1a 

1114yor!a de ios desinfectantes y en especia1 leidos y ll.caÜs, 
estos microorganismos. muestran una r9ti:i.atencia a1go a.Y,or que 

· 1a obse~ada. entre ·1- bacterias no elSPoruladas.". Son· particu--
1arment~ -~~~~eptibles a loa datersent~s i6nicos Cl.19 9 151.158); 

15. 7 ANT:tGENOS 'f _TOXINAS 

La apli.caciSn da ·varias t'cnicaa serol6rzicas a1 estudio -
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<• 'l.011 ant~genos. de !to' "tube:ztdUl:osis ha deniostradó un~ cercana -

re1aci.6n entre lcSs d:i:fe~ntes tipcia~ Ei H-Po 'humano y. éi -tipo 
bovino. son :ind:i:stinguibles •· teniendo' t!Ullbif!n algunos ant!genea 

c6muneS- con mi_cobacterias sapr6fit~!!r. E1 t.Í.po aviar pres~nt'a -

un ant!geno comi:in con 1os tipos- mamfferos y ant~genos espec.!f! 
cos adicionaies, .dando como -res·ul tado la· apariéÍ.6n de diferen­
tes_ serÓtip_os (IJS J ~ 

El baci1o tubercu1oso no posee endotoxinas ni enzimas 
e_xtraceluiares importantes. No se ñan demostr_ado endoto:XÍ.nas 
sol.ubles (115 ~119). 

15.B EPIZOOTIOLOGIA 
La tuber~ulosis ovina es una enfermedad de muy baja inci­

denci·a, afecta_ a cua1quier raza y ~ ambos sexos de ovinos_ gén!, 
ralme.mte·mayores de 2 .af'ios de_ edad. En genera1, 1os prob1emas·· 
se presentan ·en .-reb'afios · s'obrepob1ados y confinados en ·instala­
ciones .con baja higiene '.(IJS ,119 ,isa). 

La enfermedad preÍ!te1ita muy baja incidencia en todÓs ·los -

pa!ses invo1u~~ados en 1a prodU:cci6n ovina.· No - presenta ~n 
anima1es de· eng~rda de?í:i:do a er co:Í>to perfodo de duraci6n y -­
escasa edad de 1os· animales·· a1. sacrificio (IJS,119,158). 

Los anima1es sus~ptib1es .adquieren 1a inf'eccl6n 'dea' me-­
dio ambiente in111ediato'. Los _animales infeétados', -entre loa ·que · 

so inc1uyen a 1os bovinos, ovinos y aves, excretan_ a1 baci1o -
tuberculoso en e1 esputo a1 to..e:r-, en isecrecionea sa1iva1es, -
desÍ::argas nasaies y otras excreciones •. Los. anima1es. s.uscepti--

. bles genera1mente adquieren la :i:nf'ecc:i:6n por í:nh.alaci&n de 1os 

aeroso1es infectados-, o por :i:~ges·ti:&n de aU:mento o •áua corit.!, -
minados. Adema&~ los anima1e:s pueden adquiri'Z' ~a in,ecei:&n P<>r· 

· contacto c0n -personas tuberculoaáa~" Oca•ionalmente ·1011 , ~étos -

-pueden adqúí:rir la inf'ede:i:&n a trav119' de.la vena wntd1:i:ca1 é:o­
mo resultado de una :i:nfece~:&n \!terina. Rit:t-amente· 'los gen:i.tales 
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... :infecta:áoi· transmiten 1a li.acteria durlÚ\te ·e:i: .coito ·{2 6 ,1ts ~6 é, 
119,158) •. 

La morbilidad es extremadamente baja, pero la m?rtalid~d 
de 1os. anilllales inf'ectados es a1ta (158). 

15.9 PATO~ENIA 
DebÍdó a c;ue se ha investigado solamente un pequefto grupo 

de ~vinos; mucbOs- autores extra-Polan la informacil5n de _la esp.!. 
cie bo~il'la a 1a es.P.cie ovina usa·>. 

La enfermedad se desarrolla en animales que se mantienen 
eri:·.un ambiente· inf'ectado~ Cuand~ se presenta un f'oco~ dé i:r: fec:... 

. ci6n, 'ste se disemil'la ·•..:'i1Diente. La v!a de transmi.si6n pue­
_de ser a traws de1 aparato respiratorio~ pero e~ algunos ca-..., 
sos la infecci6n .se adquiere a travAs del aparato digestivo •. -
Se 1e den~na complejo primario a .. 1a combÍnÁci6n de un tubh­
éulo. y ia lesi6n cercana: direct_a en el gang1io 1infltico regi.2 
na1. La. localizaci6n ·anat6mica deÍ comPlejo primario es. eviden 
cia de la ruta primaria de -il'lf'ecd&n: DeJ>id;;, a que este co-Pi.:!: 
jo ocuzT. comunmerite .en el ~rax~ se asume qu .. la v!a _ coniGn -
de infecci6n es la respirat~i~; los ovin09 inhalan a· la' bacte 
ria en gotas de aerosoles, bta ~ne~a a1 alveolo. o pued~ se; 
arrestada en la. membrana muéo.sa _del hboi b~nquial. La primé­
ra: reácci& en ei alveolo es la. acm1ulaci&n de macr6f'qos ro-..:.. 
deando al bacilo. Deápu&s de un C:órto per!odo, los macrof'agos 
m.~ren. ya que e1 microorganismo resiste la fagocitosi~ i s.e a- -
cumulan eG1u1as eÍ>ite1ioides- formando una zona ae varia11 c~as 
alrededor de .la bacteria y ca1ul:as muerta.aº Algunas °'iulaa .e-

. piteli.~ides se ~ionan formando cAlulaa: .~tantea de Langhans. 
Algunos bÁcilOll ilon t'agoc:i:tados y algunos s«i deatrl.lidÓS foro--: 
mando--una z~a de i!nfocitos y tejido conectiYo fibroso alrede 
dor de las zonas. de ·a8lulas- epí:telipides.- La vascularisaci6n .: 
ea reducida y en e1 centro de la ~gi6n muchas cA1ulas epite--
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. JioÍd~s y ~rui-.,dé ·~ejido nomal naueren, d~s'arrol1ando un.C­
necrosis caseosa~ Se pueden p~ci:p:i:tar ·s·ales· de caici~· eh .. el -
:foco del tej:i:do necrotico • .A18un~s ~ocos de ·inf'e6ci6n s~ 1Ulen 
:forman.do tur.;rculos Üiacrosc6~icÓs. Ea:posible que ia 1es:H5n pri, 
maria sane o que. a1gunos bacJ~1os es:!ap~n de la 1esi6n, pene:'.~­
tran ~ "106 ~asos Únfátic0s mediast!n.icos y···brofiquiaies '• .• defla~ 
rro11ando nu~vos .t:oco~ .de _inf~~clón~ s., ·da ·e1 caso· en que la.-· 
1esi6n. iniciai rom!>a: l'tac:i:a un ,b:!:'.<::inqúio o ?>rior;qui:o16 y iós baci 
los v:iruientós ~~·capan' hacla ei lumen bro~quia1, de;cendiendo-

.. a los á.lveolos próduci"erido uria bronc?neumon.fa tuberculosa; 
otros- son eliminados al toser y escapan ·al: medio ambiente. Tai!! 
bil!in son excretados ·én-" la i;aliva o secrécione.s nasale·s. Otra .; 
posibiiidad 'es que sean tragados y pasen .al .tr~cto. gast'r•.;int~s 
tina1: iormani:lo :f~eos se·cu~u2ario5 de ·:i:nf'ecoi6n ·C4S,6~;,119,1s8). 

Ya sea ~n ~ f~co· pri~io.o secundari·o, el. granul:oma se. 
pÚéi:le ~Í>er por inf1ama6i&n o .ai toaer, ocas:i,_onando -.ma _bact~ · 
remia eón di~eniinaéi6n he~t~gena y se estál)1ecen oomo rest.ilt'a. 
do, i\•.ie:vos fooos de .inf'ecci6n ~n cu~qU:i:ér p~e·'éier c~erl>o _: 
C4S ,11:9 .isa> • 

. lS.10. srGN'OS CLINICOS Y LESr<:ÍNES 
. . . .. '"ié;ii . ~imal~s .· ~fectados pierden . peso paulatinamente· a pesar 
. dé. ~abe:r una adecuada dÍsposici6n de. alim~tos~ Los. animales -

·. preaentán 'tes seca, q~e se incre~rí~á· en f':Ntcuencia j~to c~h 
el des'cirroilo .de la eni'e:miedad; se. observan· ~acargaa na6ales 
.per&istentea. y al&w\os casos p.úeden desarre11al' neumon!a~. El ·­
curso var!a de meses hasta varí:oll at1011 .• 'Yna di"eeuünaci& hema.:. 
tdgena:ac;orta ei o~o, Íleg.r.do a ser ·.i"atai· C:IJS ~1se>';.· e . 

A la. neorops:i:a, las lesiones se 1ooalizan pr:i"noipal.m8nte · 
en el aparato resptraf:orio. Los· tub,.rculos 'primarios !'le· pueden 
iooa1izar en· ·la· ·poro±~n d~a1 pul~ri~r.· Son thiicoa o po_col!: · -
en nGmero~ miden de 1 ··a 2 'C!in dé d:i:Amet:r'O, .son i'i:rme_s Y se en--

-:· .. 
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cue~t~~ encapsul.ados.·. Al. incidirl.os. 0 se ·ob!les'va una necrosis 
caseosa. d~ coior. gris amaril.1o. Se puede "obs'ervar una minera-_ 
l.i~ac.Í:6~ de· textur.a arenosa~- Los gangl.ios br~nquial.es y ~e.--­
cii~sdnicios .tambib pU~de~ presentar tu!i,rcul.os. Pu~de hab.=r u 
na neumont'~ caseosa (68,119 ,1s8>." . . . ' . . . -

. "En e i caso de una -diseminaci6n h.emat6gen:a. se Ó_bsewa: .una 

distri_bÍlci6~ mG1tiple de tub~rculÓs hacia: d:i:fe~nte~ 6rg"'1l<>.ª.• 
Se 1ocal.i~an principal.mente en el. bazo. hfgado 0 riñones_;·. trá~ 
t.Q gastr~int,.-stina1·, .pu1mories 0 ganglios. l.Ín.f,i:icos lllesent~ri,....:.:. 
cos y hep&ticos. C158). 

En· e·2· ºª'?º de que 1a infeccian se real:i:ce. por v!a ora1 0 -

-1os tub,rc".11os se iocaÍizan _en el.· t6rax po.sterior y ~. :.a :::avi_ 
·dad abc.;,mÍr.al anterior (68)~ 

Kummer.ej'e ~179) ·• descri~ l.esiones p.oco ~aie5 sin ~al.ci, 
. _ficacit>!l y ei:icapsul.amie~to l.eve con úna 1.iidt~da p_articipaci~n 

de ·°'1i.:i1as epitelioides • 

. 15 .11 °DIÁGNOSTICO 

La enf'ermedad se .. di:agnostica ~ ioa· :an:i:ni&i,~9· vivoa .con_'.b~ 
;e en' l.os si~Óa c1fnicos ~ reacciones poEÍiÜvás a l.a pru~ba: de 

·tuberculina 'o. ais1ami_ento del. bacil.o tubercul.os~ a partir• de. -
. secreciones o excreCione•~ Debido a su caracter -&cido a:1cohol.. 
~~ister.'te • ~s posibl.e 1a J:"eal.izaci~n ·de exhenes prel.Í!DÍl'la~s 
de teÚdos sospechosos· y exudados._ ya que se _pueden tet!Ír .e.::,... 
<liante ias.·t•cni~as de Ziehl..'.Neelsen o de f'lu~scencia, .dif'e:. 
ranciando de otras. bacterias. c~lUl.as y· rea toa tisul~ÍI ;;(89 ~ ; ·. 
158). 

Lu pru.;bas bi.oq,ufmicas mis .c~ente '1aadas para ~i~i·".'.': 
fÍca~ a 1a"s ~bacteri:- son: "1a ¡,ru:eJ)a d_e nfllcina. ca:talaSá, 
a:rf1. sulf'ataffa .e. inhi•bi:cf6n dP. crcc:i:mi·entn cs-1.1s·1,:t!IJ,. 
. La "prueba de tubercuÜna int'l'ad,~ca se re~l.iza amÍ>l.ia--

mente para el. diagn6stico de animales' :tnf'ectadós. La .p:rue~a a·e 
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·.b~. en 'q,ue. un anil!IA1. ~.f'ectadC> ~Qn. tubel'cu1~h dea·arroii~ ~ 
una hii»ersenai:b.i:1idad a· 1a bact:.~r:i:a 0 y· cuando uri ex1:racto p.rQ:,. 
téico del.• microorganiSmo ·· Ctubereu1ina) es inyectado· Íntra"'rmi 

· c~~te se d~sarro11a ~a: re·~ci& de .hiperseríeibflidad 1~~a1i 
zada eri e1 sitio de :i:nocia~aci6n 0 llllin:UestlndolÍe como una 1nf1a 
-cióR. l.o'l anima1es sanOB no· presentan ninguna ~a~ci6n,; .La :' 

tub~ulina pu~de .. ~1:'.~~P.isr~~ª. ~ P.art~r de .·~:t'~~ntes baciios .• 
· especiai!:e.."lte K. '1:Ubezicúl:oa'.i:119 M.· bcwis ·y M~· ·av:hún. La inocu1a 
ci6n !le rea1iz-; en el: pliege ca;d.~ 1-; .tab1a de1 c~eúo.­

. La pruezá. se c0nsidera ·positiva a1 existir un ·atzmento de' espe­
sor de1 ;::1iege cut.Sneo de 5 nm o mis despuSs de 72 horas d~ · h~ 
ber1a inocu1ado oa 0 1ts 0 1sa>. · 

;;::¡ :!.iagn6st:i:co diferencia1 considera a 1a linfadenit.is ca 
_seosa cliseJllinada 0 veiom:i:noais. pu1monú> 0 aet'9t-is neop1Asicu 
y otras i:i.f'ecciones cr6nicas {158). ·· 

15.12 TRAT.AMJ:ENTO 
Ro se real.iza trat~ent~ al.guno debido a 1o irícosteab1e 

y . .a1 riesgo de. que .1:~· .tur>ercu1osis ... se ·tranltlllita ·. 41 h~re ·~· .. ~ 
otros anima1es. Un allima1 qué se diagnostica .s-Üele ser sacri•:t'i 
cado e 33 ,151~ ~ 

. ,, . - ~ ; ' . 

1s·.13 cO~R~L y ~ltEVEN~ON '<. "' 

Debi.do a que 1oilÍ ovinos son .a1t-ente susceptib1es ·a 1a -
tuhercuJ:osis avia:r, se 'deberl evitar la asociaci~ de poÍ1oe 
tubercu1oáos y ovinos •. 1o mismo .debe .. hacerse en hatos mixtos -
de bovinos y ovinos; E1 proveer al.bieritea h;i:sianiCcia. dismin·u­
Y• 1a d:iseminaci&n de 1a en:t'ermitdad. Se deberA evitar la aob~. 
pob1ad&í: 0 permitiendo una adecuada ilUDinac:t6n y veiitUaCii:&l 
de las inatala~iont!ia; Se deberl evitíaz. :ia fntrodúcci&ri d~ 'arii'.".­
males .e::.~ermos. Esto se realizá aislando al ani:mal Y· comp:rob'aa' 
do su negatividad con 1a prueba de tullercul:i:na. Se evi-tua. el 



'tr:itsiado de áDimáies a ex'posi.ciones , ilS ~- cO.illo • ei· p~afo~o'. en ~.:. 
praderas comuna1es (158). 

Pára errad.icar 1a enfermedad se rea1iza 1a p:rueb.a de tube.!: 
ci.t1ina, e1in1inando_ a 1os. anima1es posi'tivos- (33~1JS,15ll) • 

. 15.11J ASPECTOS .DE SALt..'D. PUBLICA 

La tu..bercu1osis es una en·fermedad importante para 1a pob1a 

cil5n humana en e1 mundo entero. Debido a que e1 hombre es sus-.:. 

ceptib1.e a estas espE!cies de m:icobacteri:as, e1 contro1 de· 1a -­

tubercu1os.is en ·1os anima1es es parte es·cencia1 para e1 contro1 

y erradicaci6n de 1a ·enfermedad_ en e1 hombre, ya que exÍ¡;te~ "--i-. 
muchas condiciones ambientales por ·1as .. cua1es e1 hombre puede 7 
adquirir l.a 'enfermedad a través de 2os aniliia1es {.IJS ). · 
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En.f'emeclad: :tn.f'e_é:ciosa: _cont!S&:i:oaa de' c~o c~nido que ~--­
i"e.cta a loa ovmos adult0s. caracter:i:zada por una Marrea in--".' 
tem:iten~e •· ·eniaciaci8n aew:ra ·y. Í>'rdi:da de ·1a pl'Oduccil5n 1.i:itar· 
y -~- oc-:i:onada por ét ltic::;;.b·~~~~ .p-.~M~~cÜicis'i~ e s2 .1·Si .~ 
1sa.17B>~- · · · · · · · · · · 

16 .1 SINONIMr.AS 
Tambi'n se lé conoce 'como PTB • .enJ'e~dad de. ·Johne_, · enter_! 

· tis cr&dca bacteriana ;, enteritis llil;ert~~ica: cr5nica (52,151~ 
isa>~ 

16.2 .A~~~-~fi.~1.-0G!~~ .......... , 
. · · ~eobac:teriUli ·pmoaturie'2'é1il:oes:i:s" es. e:r agente etioi6gico 

de la paratubl!ircul.os:i:s Cs2·,119;151~158). 

16. 3 DISTllBUCION Eir LA NATURALE~ 
-, 

·· ia i»U.atubercu1oáis és una en.termeéiad· i:inÍ>o.rtante en todos 
1ori rumiante• y ae ha. reconoc1d0 tambi'n en los ani:maies s~alva­

.· jea~ Puede a.f'ectar ocasÚmalménte ;a los e_quinos y a los porci-­
º~- (115~62.~l.58;276,311 .. 329). 

16 ... KOÍlFOLOGIA y UNCI:ON 

. . . i.á b,acteria es un bacÚ'a .&~ido a1cohol. resisten~• 'que mide . ' 
o. 5 micra& de ancho por 1· a 2 lliicras de 1ú>go. l'fo esporula ni· -~ 
eneapsÜ1a. Se canaidera' mis Peqúefto q~e ~é¡uiera de l:os baci:.;, · '·· 

·1011 productores de 1a tuberculoeí:s C1Js 0 s2-.u9~151.isa>; 
. . 

·l:6.5 CARACTERl'STrcM.DE CULTIVO 

E•t• qent• •• ~ riactlo de 'di.ffcil cNC1:mtentó . ..;· 111úahoa 

medios comunes de 1aborat~rio> S~ p~~de ~utilizar el' medio de 
Dorset con huevo, aftadiendo ti:tce?u~ct.iria. Tambi~!" el medio df'l 
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· .. H~d <•on yema de hUe.vo, a1 .. éua1 s.e :1e 'af\aden 2 lllCS·de.mico­

bactiria~ ·En 1os: mhodos rutinarios se :i:ncox-P~r~ clorm:o · d~ b~n 
zalconio como des.;~t~nante de '1as mueBtras (a1gunas cepas : 
son suscáptib1es· a este qu!miao, 1o que d:t~icul-t:a ini desaTTo:._-
110>." Este producto estA siendo reemplazado por el> clorura. de 

hexadeci1piridina_ (HPC>:" La bacteria es: de~endient~~d• 'l!iicé!-:>aé· 
tina para su crecimento ·:1~ vÍ-t~; este ·e_s ~ comii0neii~e _qtle~; 
dor de1 hierro producido por otras· esipecies de nd~bacteria~ ~-- .. 
C115 ,57 ,s2 ,es 9119 ,isa ,20 e>. 

Los. cultivos. deben pe=ianecer a 37ºC de 6 a 20 se!!lana:_s • :.­

antes de las cuales el desarrol1o no es notorio. Se ~orman co~ 
l.onias · muy Pequetias • blancas~ ·secas e irregulares; existen ce"­
pas que producen pigmentos anararijados o amari11os (lf5 ,·57 ,6"2 •· 

119). 

Las pruebas bioqu~micas son de v_a1or. l~mi tado·, debido a -
1a gran variabilidad de reacciones entre cepas (62). 

16. 6 RESISTENCIA A A~ENTES ITSrcos Y. Q .. ..,,c;·cos 
El microorganismo muestra iln alto. grado ·de resistencia a 

las in~11Jenei\as nocivas. Sobrevive·en e1 ~gua y el esti.ircol-•. 
por mSs _de 250 di'.- y en conge1aci6n a -111°C hasta por: un afio 
(62,158). 

son m&.s resistentes que ·.otras bacterias a 10s .leidos. '&.1..,. 
calis y. cuáternarios de amonio; mueren deap.u&s de ser expues..,;­

tos dur.:i1:e 15 minutos. a e-ponentes cres61icca di:1ufc'.k.M'··:?-\~"·· 
fenol 1: a.o• alcohol. et!lico al 70\ o cloruro de . J!Íércurio · a1 --

· 10\ iss,1i9,1~e,209,30~>: 

16. 7 .AH'fiGENOS :r .TOxrNAS 
· Me~kal (207) en el Coloquio lnte:niactoru,1 de :rnvestj:sa 

· ci6n .én Paratube·z;culosi·it del afio l!lS.3: deacrib:t& ·19 ántfsenos 

distintCia, utilizando pruebae de :i:nmunoel"ectrot'o~eie cruzada• 
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pero soi:amente. 2 ~t~genos del !1•' ·para:tube:z<ou1os·is se :recono-­
cieron en 1a mayorta de 1os anima1es :infectados re1acionados. a 
todas 1as cepas, y.· so1amente un ant!geno (designado ant!geno 

A) fu~ rec.onocido . co.;1 uniformidad. 
E1 baci1o paratul'>ercu1oso no produce to:xibas (62 > •. 

16. 8 EPIZOOTIOLOGIA 

La enfermedad se presenta en todas 1as razas y ambos se~­

~ . de . ovi.nos mayores de 1 año de '!!dad• aunque se ba."l dés cri to 
a1gunÓs ·casos en anima1es de 6 meses de edad. La :incidencia -­
can respecto"a 1a edad, es el resu11:ado de1 per!odo de incuba.-. 
ción pro1ongado que presenta este agente.En regiones en 1as .... 
cuales lá .enfermedad ha estado ausente por varios años·, los a­
nimales .son extremadamente susceptib1es, desarro11ai:tdo uria a1-
ta 'incidencia al ser expuestos y en consecuencia experimentan 
_un~ a1ta mortalidad (1SB,256¡30'+). 

Los animales menores de 30 d!as de edad son 1os mSs ·sus-­
ceptib1es a la infecci6n, · mb ~deiante se· des~1ia una res·i~ 
tencia que 'se incrementa con 1a edad. Los an~1es infectados 

:en. e~:tapas adu1:tas ·.pueden des~11ar ·lesiones, contienen me-­
nos .baci1os pero.pueden eliminar continuamente a1 agente (62, 
137). 

··La resistencia natural eá oesconocida. A1gunos anima1es -

expuestos nunca desarro11an 1a. enfermedad c1~nica, pero. se cO!l 
vierten en ·portadores· as.intodticos y eliminan la bacteria por 
toda.la vida (62). 

Se presenta en cualquier ~poca de1 afio, a1Dlque las hembras 
pueden Íncrementar los signos en p:E'i"JMVSJ'a debido a que de~a­
rro11an una tensi!Sn por 1a presencia d~l parto y 1~ctaci~'o;; Es 
un hec.~o que animales confinados o en prade:r:oas de poca .·exten-­

si6n, desarrollan un mayor nainero de casos en c~paraci6n con 
an:Í.nia1es de explotaciones extensivas de 111ayor amplitud, .pues -
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1os primeros pres~tan 'Wla" ma::(Or eXposi:ci.15n a las heces conta­
minadas (102,158). 

La enfermedad se presenta .cuarido menos. en:. forma esporAdi­
ca en rebaf'ios de .Nueva Zeland:i:a, Estados· Unidos, CanadA.;.·M6xi­
co, Inglatarra, Holanda, Aleman:i:a, Itali:a, Turqufa; Is~ae1~ --. 
Yugosiav:i:~, Rusia, Paquistan; India y Jap6n <:1se). ' · 

La bacteria se adquiere en el agua o alimento contamina-­
dos, con heces contaminadas o a trav6s de la 1eche de hembras 
infectadas; a1guno;. animales pueden ÍnhaJ.ar'. aire contaminado :.__ 

con esti~rcol y .la bacteria penetra a trav~s d~l sistema resp.!, 
ratorio C1i5,l58,31l). 

La ~orbllidad es del l al 10\ y la mayor.fa de los anima-­
les enfermos, mueren (137,158) • 

. 16.9 .PATOGENIA 

La. énfermedad se inicia c!On la· infecci6n. de animal.es j5ve 
nes .qué .ingieren 1a lnlcteria~· En e1 :i:ntest~o. y en especia1 : 

. er.i ·e 1. fleon •".ciego· y colon• .la bact~r:i:a atraviesa la membrana 
epitelial: y penetrá a 1a 1Am:i:n'a propia. Se ·asume que 1a. predi-. 
1ecci6n .po~ ~l tracto intestina1 se ·debe a 1a presencia de \Dl 

factor especial de Crecimiento, pero no exist~ una buena ·evi-­
dencia que 1a micobaetina. sea este factor. La presencia de1 mi 
croorganismo en 1a· 1&mina propia ocasiona una. serie de cambios. 
Inicialmente se prodÚce una acumu1ac:i:&n de neut:r6fi1os. alrede­
dor de 1a bacteria, posteriormente se. acumulan en el Srea ma-:-: 
cr6fagos y 1in:l'ocitos, existiendo una pro1iferaci~ de fibroci 

to~~ . Los numerosos .... cr6fagos • :l'agocitan a la bacteria pero" no 
1a destruyen y 'ª1=ª p~Ü:l'era muy lebtamente. A;tgunu bacte .. ~'."' 
rias son 1levadás eventual.mente ·a 1os vasos ~:i:nflticos a:l'eren~ 
tes y se dirigen a los: ·g.ang1ios 1:i:n:l'lt:i:cos mes-entf!!ricos en do!!. 
de se acumulan. Se ha sugerido que "los componente~: lip!dicos-­
de la pared ce1u1ar interfieren con la d:i:ges·ti:6n del baci1o ·:t!!. 
gerido por los macr&:tagos, adem&a se encuentr~ protegidos c!e 
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i- eri~:liiaail ldd~l.f:t:~cas de 1011 ·uiioaomaa de 1- d1uiás · - ... 
. del.. hu~liped por su. gÑes~ pared cel.uiar. J.,os· cambios ~ngros~1 
.l.eritamente l.a mucosa infectada i.ncirementando el. tama:flo de 1os 

· . gañgl.ios l.ir\f&tico~ Clis ._1:1:9 0 1se .·a'11). 
Una diarrea continua o :ililtermitente ·ocasiona una deshi-~­

clrataci6n cori ¡,&rclida de eiectroiitos-. mainutricii6n y emaci:a""-
.. , ci8~ c1.Se>'!·. . . - ~ . . . 

Despu&s de ·una.inoculaci6n oral. 0 l.os corderos desarro11an 

una sens~bÍ.l:idad retard.ada entre :ia semana 4 .y lfO .. t!tul.os de 
··anticuerpos fijadores de compl.eníento entre l.a semana 19 y 56 , 

t!tuios de he~oagl.utinaci6n ·entre l.a sémana 7 y 60. Y. fuertes 
.t!tul.os precipitantes entre l.a semana 8 y· 6 6 (15 8). 

16.10 SIGNOS ·cLJ:NICOS Y LESIONES 
Despu's de un. pe~!odo ae. incubaci6n de ·varios meses .. hasta. 

afias, l.os an:i.maies afeertados; :P·resentan. una pl!rdida dt_! peso g'r_!! 

:duai. ·Puede· existir un iricrenierit~ eri ·1a. frecuencia respirato":'-' 

riii;¡l y ocasionalmentE; se detect~ .per!odos de fiebre recurrente. 
· Se desarro11a una diarrea' q\le puede- ·ser intermitente . o con.ti~..._ 
nua, aunque al.gunos animal.es pueden ·presentar heces past·osas _._ 

.mis que fl.Uidas. Exfsten reportes· en l.os que se me~cioria- hab.;r 
.. detectado unicalilente al. 18\ de l.os. animal.ea afectados eón dia-
rrea. por l.o que én ocasiones no se toma. 6st~ coino' un signo ·.:..,.. 

. comGn; el. apetito persiste. Los animal.es p·ueden perc:i~r parte -: 
de su. l.anaó Desp'U&s de varios meses de en:t'ermedad s~ d'!_bili t~ • 
presentan una emaciaci6n y se post:r>an. Se pue.de oba~rv~r un e- . 

de.ma submandibul.ar, 'es.Pecial.Jnente en l.os animal.ea~ gestantes. ~ 
debido a ia hipoproteinemia asociada .is una mal.a absorci&n •. riu­
:r-ante l.os estadios terminal.es• otras enfe:rinedaiSes como n~nmo-'­
nta. pueden aparecer acele:r-ando el. curso. P~den existir pe~!_2 
·d~s de recupe:r>aci6n y ~t:r-os de exacervaci6n. El pe:r-!odo entre 

. la apa:rici6n de l.os s;i.gnos cl.!nicos y. i'a muert~ tambii!n es muy 
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variab1e. ~(lfS ,1>2,¡87 ,119,137,;1s1,ue,.3.78.~26ll~.301J) ·; 
'A: ia·· ne c:~psia ·se · o'beerv~ ~ cadlve~s aria~~~ 'con emacia­

ción. acentuada, edema s;ubmandibu1ar.y un eXUdlldO seroso en. 1~S 
ca~ivadeá' córpora1es. La& 1esiones' inte:nuur lte ·1iai·tan· a1 t~ac 
to intest.ina1: La membrana mucosa de1 1.1ecin, ci~~o )• .cQ.lon. Í;u:!: · 
den mos.trar uñ engrosamiento foca1 o g~ner~li cori o s:IA •l'e"'"':-­
eiones transve:rsa1es o :longitudina1e~. A1 obSeN~e·1~··suP°¿ . ·- .- ,. . . . ·--

. f:icies serosas, 1os ·vasos 1infiiti.cos se ven promnentes, 'plii;¡. 
dos y •firmes. L6s ganglio$ 1infáticos meseridriÓ_os se. oblÍervan 
p~1i.dos • :firmes• atiínenta~os. de tatñafio y ca1c:Ü'ieados Cft2 • 1.19 ·• 
131, 1sa01.1a-,2ss >. · · ·· · · · 

La ausencia de1 en~rosaDiiento y corrugacien- ·ante~ .. nien­
. cionada:i han sido descritas. por varios autore~ de~ch! 191f0; en 
cambio ot~s autores ··describen ·1a •presenéi.a de ·esta 1esionés 
~ai.a-cter!sticas (87,25S

1
301f}: · . . . . . .. - .. · ·. · 

Se sugiere que 1as cepas pigmentadas scri: . .S. viru1entas= 
para ei ovino, ade~ estas :variedades·~~~- :uiraa.deco1ora_._ 
ci~n, ánarárij ada en 1a · supe~.fiéie cSe ia:.:Jlaii*"~~:··~~~iÍla1 .· ClfS ~. 
119) • . .. · ... . :.'. . y. • .. ;" 

16.1i DIAGNOSTICO 
· - :i;:l-.di:Ílgn6stico ~en 1os .ovinoa se d;i:.ficú1ta filellidÓ a que -­

pueden estar• ausentes 1os s;i.gnos c1~nicos y 1-ion- caracte:--· . 
r!sticas "C178).. .. 

La enfemedad~ se ºdiagnostica con baae ep:L~o16s!~~.)i;i,a.' 
· nds · ci!nicos y' lesionea, con e1. auxiHo de 1- pru.,b .. de 1ab,2. 

J:'atori~.ciS8,178). 
E1 d:Í.agn6stico cliferencia1 conside~a • 1a paraaitoeia Í:as 

tro"intea tina1 ··o ilb~ceeos internos.· por' ·c~·~t>·-dt-eriU. @~udtiti;-
. -b·e:r~u:io~i~ (15 8, 30IJ >. · · · · 

La confi~ci6n requiere 1a 'demoetraci&n d. .··l• bacteria.­
es~o se puede hacer con un frotis feca1 u obl!iervando secciones 
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de mucosa de !leon,o .ciego¡ se puede rea1izar.una biopsia de, -­
mucosa Ñcta1 .. en ~ima1~s vivos,~ buacando. baci1os,&cido ~lcoifól 
:resistentes Clf.5 ,is~,178~3a1t,3iÜ. · 

, Una biopsia d~ la v&lvula ileo~ecal puede confirmar un ::-·".'"-
diagn6stico en etapas tempranas (301f}. 

. Ei cliagn6sticÓ histopatol6gi.co se. confirma al .Óbservar en 
l~ iim:ina ProPia de las partes· afectadas .del intestino un nGme-" 
ro . ~.iriable. de macr6fagos, mononucleares, Hnfoci t.os y cf!1i:ii~s 
gigantes multinucle~das; eosin6filos y. gran pro1ifera~i6ri de -­

fil>rocitos. Los macr~fagos var!an .: de. pequefias cant.idadef; a ma-~ 
,sas n.oc!u1ares 6 infiltrados di.=uscs 'que ·frecuentemente. c.ontie-­
nen una o m&s bacterias &cldo alcohol resistentes fagocitadas. 
Algunas bacterias- pueden estar libres e~tre las ·'cf!lulas. En es-' 

. tados avanzados ia infiltraci&i celular se extiende. hacia la -­
submucosa. Los ganglios linf&ticos afectados contienen·, espé-.::.­
.cialmente en la .. corteza'ún nW!!erovariabÍe de macrófagos cori --:-
bacteria~ fagocltadás Cli~-;158,301')~ . - . . 

· Ocasionaluierite pueden: observarse, granulo~s .heplticos mi-'~ 
crosc6picos, conteniendo \lllos cuantos microorganismo1¡1 leido al­
cohol resis:t:entes (137)~ . ' . . 

El réa1izare1 cultivo requiere. de varios meses, y· por es-:'. 
. 'ta raz6n .aurique este es el mf!todo para el diagn6sti.co definí ti-

vo, tiene. un. valor limitado Ül9 0158¡,301'). . . 

·Los cambios en la qu!mica sangu!nea recibie~ atencÍl):n .en 
.el ·p~sado, pero estos son ines¡:iectficos y solamente estan pre"-­

:sen:tes en .. las Gltimas etapas de '1á enfe1'111edad cUnÍca- por lo --
. "que 'sori de muy ·poco valor di'agn6stico (62). · · .. 

· Las pruebas serol6gicas disponibles actualmen.te pueden de".'" 

tectar a la mayor!a de los animale~ infectados que' no hayan s.i­
d~ vatiunados. ·Las ·pruebas de in~unidad h~oral inc1Uyén a .• ia •-:­

prueba de inmunoabsorvencia enzimAtica CELt'SJO; f:Í:jaci6n de'. com · 
plemento, ·inmunodifusi6n 9 -preci-pitaci&t- en: ge·1, ·-inmunoelectro--
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foresis cruzada, r~clióinmunoen·~a:y.; e inmunopero:Xidasa. La: in .... ._ 
munidad. me.diada por c61u1as puede ser medida por trans foriti~-'-­
ción de· Íinfocitos e Ính.Í.bición. de la migración de 'macrófagos 
C4ii ,10·2 ,2'0 7, 30 4 > • 

AlgUnos ·autores n:encionan que l.os animales afectados va-­
r!an en sü. respuesta inmunológica y los mé.todos .inmuno16gicos 
n~ s~ ·correlacionan ad(o!cuad~ente _con la Ínfecci6n; obte~iendci 
poco-~xito .en el' diagnóstico <:62), 

Las. pruebais de fijaci6n de complemento, hemoag1utinaci6n 
e iJ1mun'odifusi6n en gei .son menos sensibles a inicios de la Í!!. 
fecci6n además.de que pueden dar falsos positivos (304). 

En los animales vivos, la prueba de j ohnin.;. es 6tÍ.l. en el 
diagnóstico de animale·s infectados. Se basa en el Il'.ÍSJ!IO prin.ci 
pÍo que la prueba de tube~cuÚna Cv~· ~upl:.~. diagn6stic~·: de tu;..: 
berculosis). La johnin~· se aplica ·por v!a :i;.,,tr~dlhmica 'en el -
pliege_c.;.udal o en eJ. cuello e~ una cantidad.de 0.1 a o;.2 ml; 

un au~nto de 2. s ~ para alg~~ autores -r de. s mm o mh para 
ót~o~ .• entre 24 a.72 horas despu&s de. la_.aplicación, en el. gr_2 
sor del. p1iege ~ut&neo, se dli. coiiio Í>ositivo. La· prueba intrave 
nosa és W\.;. v~riante de la pr~eba .que detecta .'UI'I incre111~nto e; 
la temperatura co~oral a las 8 horas postinocul~ci6n, y aun.::­
que pos~e buenos ~su1tados, se necesita mayor canti~ad .de joh 
nina ·c2-.. ml/ animal.) (62,102,119,l.S.8,178). 

· htima1es en estados avanzados de enfennedad y grandes Ci!!!_. 

tidades de bacterias en la 1'1Íl:ina propia, pueden' ocasionar una 
anergia en e1 animal dando resultados falsos negativos a esta 
prueba e 30IJ). · 

Los .frotis d.irectos . a partir de hece·s • tienen una efecti­

vidad de1 70\ en el. diagn6stico de 1a enfermedad, la prueba de 
j.;lmina detecta al 60\. de 1_os animales afectados. y 1a prueba 
intrad~rmica ·con tuberculina aviar detecta· un 39\ (178). 
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16~12 .TRATAHJ:ENTO. 

Ei· tratUiieri~o 'diii'e&te padeéiiiiderito no ae· ~a1ba~ debÍ~c/. 
a que los signos' c11nicc>s se 'obs'e~Án en .. estad!~s':te~na1es .;.· 

de la en.f'érinédad, ÑsultllJldO inco8teahle 'para ~l p~uctor .i-: 
(62,151). 

16. l.3 .CONTROL Y Pm:VENCJ:ON 

La enferlJ!.edad sé. p~viene erradic&ndo1a dei. Srea. Esto' s~ 
logra eliniinando a i.os .. animales- infect~dos, rea1i~ando uria J:i~ 
pieza y. _des'inf'e'c:ic:i&. ,de las instalaciones y evitando las reex­
posiciones.: Todos .l.os· rebafios afectados deberán .. ser cuarenten-.i 

. dos •. Un. problem~· muy serio es la capacidad .de supervivenc:Í:a d: .. -~ . . . - . ' 

la bactéria qÚe puede 11egar a ser hasta de 9 meses •. Hay qtiien 
recomie_n'd~ vaciar las instaiaciones ~. las prad~ras' durante un 

·afio 0 antes· de reintroducir. el rel>afio •. Es import:arite brindar. -­
. :.una a:tenciórl 'e~Pecia1 erfla prev~~ci6n en animal.e~ reci&n i:ilici 

dos ~a partir' ~e aduÍtos ~rt:adores c&-2~1s1,ise~30;.,311). . -

· LÓs rebiSlio.S con J;:i-Ouemas ~Xtensos de inÍ'ecci6n ·debe;S.:. - -
. s~guir la~ medÍdas qué a continuaci6n. se enlist~ para .la ~*'~ 

dÍ.caci&i: · - · . · · · -

...;,sacrificio. del. rebafió comp1eto y otros animales asocii;,.:;.._ 
dos {bOvinos y c~prhos) ¡, . . . . 

.::_Lia'ipiéza y desin:feccii&i de laa ~atal.acioneíi con. compe>-­
nentés cres6lieos en una diÍuci6n 1: s;. • 

. ;..Des cansó de las. :instalaci0nes -por 1 afto. 
-:Repotil.acit!Ó con animales sano's CN'actores necativosl. 
-Mantener ima vigi1anci.a activa en l:lusca de signos cltfti.., 

y reaccionH p-i t.ivaa a la prue?áa de jo1anina elim.inand~ -_cos 
'ios casos nuevos. 

-Espe~a1 cu.idado e.:i l~ intro.ducci& de ~in.alea de re~m­
ple.zo as~gurando su estado l.tl:lre de ::tnf'ecc.t&. 
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Los productoree que ·poseen anima1es geneti.Mehte valio-­
sos en ¡¡ua -~baños infectados·· deber&n: . 

~E:µminar todos los· casos ·que ~sulten: reactores positi-­
·. vós a. la pryeb~ de _j.ohn"ina y i'rotis o éu1 tivo de hdces. 

-'i'raitsi"erir-a t(;>dot!r ·ios ·.mimales restantes a l!lB inst.il1_!! 
· ciones .. limpias. 

... ·...:.Rea~iz·ar· ·un~ 1i~Í;Í~Za y ~esinfecci~n de -~~ ~ils.~al;.acio--
nea.· 

-CootinÚar el.. muestreo hasta que rio aparezcan ·nuevos ca-­
sos <&2 01si_,1ss> • . ·- . 

Se h'an desarrollado diferentes vacunas cori resultados exi, 
tos os; existe 1a va~Wia consistente en cepas ·no pat6genas vi-­
vas _de·,?!~· Etaratub~;c~l·d~·:Í.~ con 'adyuvante. Tambi~n· B~ describe 
~1 uso .de. una bacterina,. que ~unque no. Prc:itege contra la infec 
ci6n ha dÍsminuido 1a mortalidad. El p~bÍema -~~ que. l~ inmunf 

. zacl6n sensibiliza a 1~ animales-. los cu~l.~·s ~ac6i~nan· positÍ 
v~te a ~a p~a de tubercuÚna :aviar y jo~:,i.na, por 1o qu; 

· deber&n uti1iz4srse ·a j\iicio. Se recomienda el. cc:>ntr;;,l de ia ·eri 

· .. .ferinedild cen:.ún &~en manejo, mh que con ~acunacÍones: Las 'y.;.: 
· c~~ produ~ · ri6d~1oa· eri e1 sitio· de ·a:plicáci&\ c:¡ue mS.S :a,de-­
"iánte abren y drenan •. La vac\Dla se ap1ica. en los corderos de '" 

·. ~emp1~zo clfs ,137 ,151_;15'8. 30 .. ). 

16.1 .. ASPECTOS m! SALUD PUBL:ICÁ. 

nos 

tea 

qm 1a bacteri"a no es pat6genái p'ara. :ros h~ Sa ccnsi«Sera 
(62,85). 
. El. ai111.U.ento de un !ficob'Acteri:uaa .~ a partir. 'is,• pácien­
humano• con l;. ente:niiedad de crOhn Cuna Ueoc~litis. gr~u-

. ioaiatosa de etiologf'a desc0nocida) ha: desarrolJ,ado ciertas~ e·s­
peculaciones, p:ue• éste• aislamientos tienen ima re1aci6n muy 
cercana con el: !1~· ·P"~~~~~rdti-io~-i~ y al parecer, p~urAJi.:a1•u-: 
nc>s aftos ant- de determinar si estas bacterias _son· !1•' ·pa-ra:tu._ 
liercu1o•i•. o nuev- eepecitia de micobacterias <62 ~207). 
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17 ~. ACTINOBACILOSIS 
Enfermedad infecciosa que ·presenta 2 cuadros cl!n'.Lcios 'en 

.los ovinos: 
' ' ' 

El primer cua".2ro es una presentaci~n cr6nica no· é::oritag:i.2 
sa, caracterizada· por la forrnaci6n de grariul.omas en tejidos -­
suaves ·de l.a cabeza y raramente en otros .6rgan;,s, causada por 
Actinoba~iÚ~· ·l:úri1eY.~~i (158). · · \ . ' 

El. segtilndo ctiadro · se · desarroll.a como una en f"ermedad •i'e:ri~ -
'.rea con preseritacÍ.6n subcl.!ni~a o cl~nica, aguda o crlSriica en 
los carneros. se· caracteriza por_ una epididimitis con degene·r~ 
ci6n testicul.;,,_r e infertilidad, causada ;:or t,_.· seminis (15 8, -
305). 

17.i.SINONIMrAS 

La presentación venere.a tamhi'n se . ~onoé:e cómo _epididiilii-'­
't:is actinobacil.ar o epid!dimo-orquitis. C15 8)-. 

'17.2 AGENTE ETIOLO~rco 
.A~tinobacil.l.'us l.ipie·resi es e1· respo~sahle del. cuadro '-­

cl.!nico granul.óinatosó en l.os tejidÓs suaves· de ·ia. cara y'Ac-- · 

tinóbaciil.us semi.nis, de Ía presentación ven,rea Cl.51,iSS) •.. 

l.7.3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 
Se· ha .demostrado .una distribuci6n mundial de esta bacte-.­

ria que afecta· tarito a ovinos como a bovinos. Reside en el s·u.!. 
lo y esti,rcol. (45,158}. 

17.4 HORFOLOGIA y .TINCION 
Son bacil.os o cocobacilos _pleoni6rficos Gram negativos. 

Son inmlSviles y no.esporulan~ h.·. lignie:re·si nií.de 0.4 micras.de 
ancho-por 1a15 micrás de.·1argo (45,57,119,15'8,289). 
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17. 5 CARA~'l'ERJ:S T:Í:CAs DE CULT:I:VO , 

' ,, 

Aunque esta bacteria. es aerobia, crece inejox· en una a:trn~.!. 
fera, ~e co2 • Es ·un, inicroorganismo serof!1i.co, debidp a que en 
1a·.mayor!~ de ios medios de cultivo e1 desarrol1o es.muy esca .. 

so ·si no se aflade suero o sangre. La tasa de, crecimiento se i!!, 
crementa á'1 _~a1i:z;ar suI>cultivos (45 ~57,119~158~289) • 

. ·!!~ J.isnie're'si forma co1onia:s pequefl'as de color. azuloso a 
b.1anco brÜlante despu's de 24 horas de iricubaciCSn;;·:~;s~minis 
prod,uce colonias pequeflas.' redondas y de un color gris-blanco 
despu~s de incubar la siembra durante,24,horas (57,158), 

17. 6 RES IS,TENCIA A AGÉNTES FISICOS y QUIMrcos 

Esta bacteria.es bastante sensible al medio ambiente; vi­

ve alrededor de S d!as fuera de ,los tejidos del hu,spe?· Es -­
destruida a una temperatura de, 'so".C por·Ís ,minutos' y_ es relati. 

.vámerite suSceptible á la aciciCSn de los . desinfectantes comunes 
(45,lSl). ' 

/ 
17,. 7 AN'TIGENOS Y TÓXINAS 

:t:.· liSnie~si, presenta ant!genos termo1Sbi1es - ·comunes en 
todas las cepas• ademls existen arit!genos te~ol!biles especi­
ficos de tÍpo que peromiten agrupar al agente en .6 diferentes 

,, tipos ~tÍ.g,nicos. La niayort'a .de las cepas ovinas perte,necen a 

ios tipos 2;,3 y 4 ·(45,119 9 158). 

A partir de !!• _s·emiilis, han sido. determinados cuando me--: 
nos, 4 ce·pas, ant.igenicamente diferentes (15 8). 

No se menciona ninguna ~xotoxiná de importanci·a, sin ern-­
bargo por el hecho· de; ser Gram riegativos, producen endotoxinas 

' (2 35). 

'17.8 EPÍZOOTIOLOGIA 

f!· .'l:i'griieresi afecta a cualquier raza y ambos sexos de o-
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'vinos qúe hán' pasado' su' etapa 'de: ~cimien·fo. Los carneros y. - ' 
hembras de edad drtil'preaentan \m&.incidiericia -yor que.la -
·de :otros·. gruÍ»os ~·. ,La . mayor!a de :108 cas6s coincÍ.den con· la &po-: 
.~ de aÜmentaci6n; con: alimentos groseri>s,. pajas. y pastoréo'~ .. 
La enfe:rÍaedad ha si.do des~ri_ta en Estados Unidcis ~ Australia, -

·Gran Bretafta, RU&ia, Eúropa, Norte~ y :sur de. Afri6a, Islandia~· 
.· :.Bólivia,· Pt!rG y N~va Zelandia Ü58)~- . . 

l(o se. encontr!S ep la liteJ:'at:ura ningm reporte de su pre~ 
·ae.ncia en Ml§xico. 

La' morbilidad alcanza el 33\ y· .la mortalidad eventualmen­
te iiega ~ ~e~ .elevada Cl5 8]. 

· A.· ·s·em·n:is af'e'Cta a· canteros de cualquier raza y edad 
'_sexua1 madura~ Se ?la .di~gnosticado 'en ,Australia,. SudS.frica y -
' Éstados. Unidos~ pe~ prob,ab1e:.nente 'eXis~e en l.a ~yor!a de los 
. países· p~du~tores de·.:ov.inos. En Hl!!xi~o se áiai6· en el ~fio de 

1985 Cno publicado>•.: Puede preséntarse en c~iquier 'poca' del 
,: ,,ífio ciSi.,158)~ 

""""' A~· ·a·e·rAuds _ se e:(f.íla$.iia ·en· 81· ·semen• Penetrando .en anim.aies 
. SUsce;tibies a .trav&!s de 'la mucosa.:roectal de cameros ·'en mOn~ 
. tas li~exuales, c:lé 1remera Ín.t'ect~do ~n la vag:Íná de üna hé~.:_ 

· bra, a veees l!!sta es· montada posteriormente por l.m. macho sU&.;..~ 
· ceptibie·<~netrando ·¡,or pe~e y ·prep~cio. Pe~et:ra ·adem&s por la. 
boca ó nari~. ·a trav'!.;· de alimentos o agua contaminad~s •. Anim~ 
'Íes apaX'ltnte~ente sarios e~cretarí ia b&ote:r.i~ en e1 aeme~. La : ' 
epididimÍtis por' ~.·a'erdi~i~ ae presenta can mayóro:·i"recuenc:ia •!! 
canierot,1 s~ exi>eri.enci.a sexual previa ClSl,158] ~ 

17. 9 PAToo.t:lfI~. 

~·· ·ttpi·e:reai es residénte de la ~ucosa oral.., preeat~a­
gos, abém-o, intestiÍio, nari:z, f'arinse y piel. de animales sa-, 

· nos, siendo incapaz de 'invadir· piel J:ntacta. La P.netraCi6n en 
los tefidos ocurre prohabiemente..:ipuntoa de 1e9i6n ocasionado• 

. . . . 
• Dpto. de Bacterio1og!a. y Mic:ologfa. Facultad-de Medicina· Ve-. 
't'°M:naria .Y iootecnia. U.N.A.M; 1•ui:. . 
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po_r pa&:t:05· groseros u otros obje·to!' o cuerpos •Xtrafio• C.151~ -
158). 

~a vez que se 1oca1iza en. 1os tejidos profundos. 1a bac-' 
teria produce una inflamaci.6n c~nica· conocida como >granu1oina· · 
infeccioso. Hay._ acumulaci6n ·de e~Udado y pro1iferac;i6n· dt!J. t~ji 
do· fib~o circundando cada foco de irifecci6n: Genera~t.e:,...:.· 
este foco .. fistu1faa y descarga :pus en f"orr.:a ·~te~~~~t~ h:i~ia: 
el exterior •. con frecuencia.l.a infecci&n se. disemina a· trav's . 
de 1~s v<Ulos iinf&ticos aferentes. hacia los gangii~ 1infá_ti­
cos regiona1es en donde se desarro11an infecciones secundariás •. 
De aqu!. 1a diseminaci6n puede continuar a trav6s de. 1a cadena 
linf&tÍca ·y penetra eventua1mente· a1 tor-rente cireula-t:-:iri-:i. -­
Una diseminaci6n he~at6gená establ.ece una infecci6n en _·1c.s pu,! 
monea y ~tros 6rganos." La eri:fennedad es ~~gresiva y fatal. 0 a 
menos que se real.ice un tratamiento C1S8). 

-~. se-m:Í.nis penetra la membran~ mucosa d~1 hu,sp~d y .se· .di 
. rige a: 1os ganglio~ úr'if&ticos ~gi~a1el!I. a. ~v'h: de i0s va'...­
sos 1inf,ticos aferentes. Ocasicria una hiP~~iaaia :J.iiDit~da de 

· 1~ °'lul~is. ret!cu1oendotei:iales ~-· algun~s bacte'~iu. contin1lan 
sú caJrlno atraves~do los gang1io~ Únf&tico's ~gionales. 'pen~ 
tran a ·].a· ci~culaci6n sangu!nea y se distribuyen en todos l.os 
6rgiino6'. Se locali~a ~n e1 epidf.dimo:0 v~s!cul.~ . seiiiina1-; -­
gllndulas buÍbouretra1es y Smpuia. Entre 3o y IJS .dfas poat~ri~ 
res a l.a expoaici&i. se puede de'f.ectar una epidt8:liáo-orquitis 
aguda o cr6nica; éi df.a 60. 1a mayorfa 4e 1oa gangÜ.oa '1iii1'lti 
~os. h!g~do y bazo se ·encuentran inf'é~tados (158). · .: ' ... 

~ localizáci& del microorgani.smo en el téjido. intersti~·. 
cia1 del. epidtdimo · atl.'ae 1eÚc(!citos que. mip-an junto -~ l.a -
bacteria a 1a luz 'del. epid!dimo. Lu ctlul.as epi.teii.oides del· 
dueto dÍl~arz'Ol.lan una Íci:perplasi:a. ob~tzouyen y ocasionmn un -~ 
quiste mural. Las masas d~ ·esi)erm&t:ide1s' se ·aeumul.an PreXimas a 
la ·oc1uai&a y. con frecuencia se extravasan hacia' e1 teji.do in-
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tersticiil.l. ·Los segmentos del dueto 11erios de f!rt.pe~ltides Y. 
1as masas de espermltides extravasadas _provocan las reaccion·es 
inflamatorias que se convierten. en granulomas (lSS). 

La loealizaci'&i de la bacteria en .el ~stroma intertubu:bsr 
del .test!culo ocas'.iona una orquitis aguda coo degeneraci&i y ·­
necrosis .de las c&iu1as esperma~c:>ga~Ícas en los t1lhulos semfhi 
feros. Despu~s de 1& resoluci&i;ei testtau1o ~recuentemente: 
-queda estéril." La 'degeneración ·de los te.bulos seminí.feros • .y;_ 
sE!:a como consecuencia de la ~clusi~ ·de l.os t~ul.os del. epiJí­
dimo o de una orquitis aguda puede ocasionar una mineraliza---
ci6n focal o gen~ral d~l testfcu1o c1ss1. ·. . 

1 7. 10 SIGNOS CLJ:NJ:COS Y LESIOHES 

. Los animales afe::tados por ~.-.:1.i::giii·e·:re·si presentan uno o 

más n6dulos . firmes de hastá s cm de diSmet:r;o en el tejido sub-­
c:Útm~o ent-re 1a man~bula y otras regiones de la cara. Pueden 
existir .fístulas q"lle descargan. un ·exudado p\lrulento '!la<iia e1 -
exterior. Los animales en .. euitados avanzados de enfermedad se -
~ncuen·t~an-imÍ>o5ibilitados para c~r y en consecuencia bajan 
de ·peso. y. presentan debi1:idad~ Pueden afe~tarse con enfemeda­
des · conciirrentes co~ ne~on!as. Se han publicado· casos en·-­
que ~· · 1ignieresi ha provocado wtitis en las ovejas. El cur­
so var!a de :algunas semanas hasta meses Cl19 0 158) •·. 

~· .iieminis. afecta a.1os carneros• los cuales presentan u­
na epidÍdimo-orquitis u orquitis aguda. La temperatura corpo-­
ral. varía de 41 a 1+2ºC• presentan ·depresi.tln 0 renuencia a movei: 
se y ~uean el dorso .como consecuencia ci:e un dolor e·.ridente 

en etapas temÍ>ranas de la in1'ecci1Sn. i.a, in1'lam"cim de.l ·conte­
nido escrotal. puede f;er uni o biiateral. Algunos. anim~les mu!!_ 
ren. DespuÁs del abatimiento de loa signos cU'.nicos • el epid!­

dinio se mantiene aunien"'.:adi:> de tamafio y 1'irme. ·Puede existir 

una f!stula en la ~ue se elimine un exudado purulento _hacia la 
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. iupert'ic.:iei~ eecrota1." E1. tellticu1o aé puede ·atrofiar, .O. Íllinerá1.i 
~~-q~d.ri,do inÍ'C:rtii Cl!i8;289~·30s>. ~' 

. LOs casos subc1!nicos no producen ·1esionés pa1plll>1ee ni 
aipo•• ~ro 1os "carneros eliminan a la bacteria en: e1 .;._n., 
(158). ' .. 

A la~necropsia 9 los tejidos faciales de cena1ti!;· qu~ gené..: 
ra1-nte •e observan .;..dad- contienen lesione~ ~é-ionadu 
poz< i:,. ú·l'ífi•~~i parecidas • abacesatp de ·1 a 5 cm :d• dilmetro 

loe cual.e~ pueden .,ter fistulizados 9 deácargando ~ exudado -
. pw:oule;nto • verde y pa¡a.jos·o • ·el· cW.l forma costras en l.a euper 
ficie 'cut:bea: -E~ ocas:Í:on~s e~· p~sill1e identÚicar espigae ~e~ 
sraaineas .en 1oa tejidos. Loa 88Jl&lios parot.fdeo_y.aubmaXilár 
pueden estar in.rectados. p'ueden .éfristir lesiones similares en 

, , . 
la. aucosa nasa:l 9 epid.tdi1110 y p~es. C:l.58). ." ·· · .. 

A ls necroP"siá de ·un animales irire:~iadas por .\.·.·a~mini& ~ 
en fo~ ,aguda. se ~bserva:. Í~'~Ícjs: ~~~iná:i. ct:in uri /exceso de 

· • .riuictO<y •1 ~pid.tdi~ ytci :telst.tcuÍo~ ·.e ~ncuen~r~ ·in:f1aniadoa • 
. Lü suP.~.tici~s pre~"entan ~p&sitos'cie eX11dado." En estados: cr6 
niCos-, ia:· dinica vasin~l.puede ádh•z-irse ~1· epid.tcliliiÓ y ~- 1a:. 
t~ic'9- :.;lb_ug!n~a ~ uno o varios. puntéis. El epidicllmo se obse!: 
va aulilentado de tamafto; dur0 y puede contener ahil~sos y. gran u. 

·.lo-• .de cUU:las esP.rm&tic:as. El teet~cu1o puede estar atro : 
.fiado con .iidnliralizaci6n focal o generalizada· (158). · 

17.11 DIAGNOSTZCO 
Un ani-1 afectado por A·· lipi:ere;tl se cliaPoáti~a con .;.. 

base en 1&8 lesionea .faciaiea as! como el halla~go de rosetas· 
. en e1 exudado;, i:1 diagn6•tico cliÍ'erencial ccneidera a: .. ecdma 
contaáioso 9 act!no_micosis y linfadenit.ta caseoaa. En •loa teji­

. dos in.fectadolÍ. la bac~eria tOnia unas -ro-t- .• que. son. colo 
nias que·miden -nos de 1 ,_ de dibetro. La ri·acteria puede 

· ser observada en trótis teftidos . a partir de ea'taa rosetas a 
pl-tadaa :use> • 

. E1 examen histopatol&gico del exudado presenta a las ro--
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setas radeá.das por .c6l.u1as ~p.it~l.ioides.·. c'l.ul.as gigantes y· t~ 
jido conectivo fibro~o .. ~l.SB]. ·- .• · · · 

:El! el.. caso de.~. s·eminis 0 el. diagn6stÍco se 11.eva a cabo 
examiri!U'dO individual.mente a l.OS animaies en ·bw;-ca de l.esi'ories • 
pal.pando ambos __ epi'cl!dim.os Y• _ambos test!cul.os. Ei diagn6stico -­
diferencial. considera a otros agentes que ca~s~ · l.esione~ y -­
sign~s p~recidos • como ~~~; . B~uc~:na: avis.•' ·coweba:cteri ~ --­
pse_udotUbercul:o::;is ~ H:ts·t·o-Oñi1us. ~. Pa:ste·urei·ta .!l?E. y· Cor'Y:.;.-
:iebacte:ri wn pyogenes e l.~ 8. 30 5) ~ - - - - . . 

El. examen histop_atol.6gico revel.a una degeneraci.6n cas·i 7"­

cor.ipleta .de l.oS t~ul.os semin!feros (289) • 
. · .S.a puede .reaÜzár el. cul.tí.vo bacterioÍ6gico a partir de·,;. 

semen. Las caracter!sticas de f!·· ··sem:Lnis no· han sido adec~ada­
mente definidas •.. Estos micr-oÓrganismos no Ó~cen bien 'en ne.e;;.: __ 

dio~ convencional.es,' l.o que: d§. como resul.tado ademS.s una. débil. 
re-a:éci6n bioqu!mica, difiÓul.tan(l~- 1.a diferen_ciaci6n dé esta --

·~bac~eria respectp de ct_ras ca.s,s1_,119.3os>. 
Una vez que l.os signos h~ avanzado. 'el. arlÍ.inal. present·a -

.una periorquitis invol.ucrand~ ias tGnic~ al:edafias al. test:!cu­
. l.o~ t,.a _infl.amaci6n, p~l.pal>l.~ de l.os animal.e~ vi.;Ós parece invo-
1.ucr~r, al. test!cul.o en su totaiidad; en éam1>:Í.o -!!_.- oV-is ;· usual.­

-mente no invÓl.ucra á ias tGnica:s y l.as 1.eú'ones infl.Mi.iltorias 
frecuentemente se confinan al.. epid!dimo y en esp.;;cial. a·-1.a co­
l.a de ,5 te po 5) • 

17o12:TRATAMIENTO_ 
En caso de ~· 1.i'snieresi • un tratiuniento efe.ctivo consis­

te. en un drenaje quirtlrgico y adnlinistraci6n _semanal· endoveno-­
sa de 25 ml. __ de yoduro.de sodio __ al l.O\ o l.a.administraci& dia­

ria _de dihidroestreptomicina 1.g/ 45 Jcg de peso por v!a intra-­

_muscul.ar durante. 5 a 7 d!as (1.SÍ!}. 
;:r. el. cas·o de A. semi.nis se recomienda l.a orquiectom!.;o., 
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17 .13 CON~:ROL "i P.REVENCION · 

La enfermedad se previene ap1i cando 1os principios basi-­

cos de sanidad, y ais1amiei:ito de 1os ·anima1es enfez:mos. Los .a­

nimales jl5venes deber~ separarse de 1os animal.es. adti11:os po-­
·tencia:llnentc infectado.s. Se deberA identificar, áisl.ar y e1imi 
nar todo. animai con in.fecciÍ5n c1!nica o subci!nica. ·se deberAn 

diagn6stico hasta que 1os-. ~actores positi 
. . . -realizar pruebas de 

·vos sean menores a1 1\. Los animales deberAn 111iUl1:enerse en un 
~allzarán ex:&menes pe~iódi.cos (anuales) y 

en caso de apar.ecer nuevamente .ani.males posit:fvos se repetirá 
el ;>rograma (158).· 

allibiente limpio. Se 

17.:14 ASPECTOS DE SALUD PUBLICA 

!;_. :ti·gnieresi afecta a 1os humanos en muy raras ocasiones 
C151). 

Jio se ·han d~scrito infecciones en el htimano por f;_. se~n·is 
. (176). 
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18. CORI:NEBATEJUOSIS 
Enfermedad in:f'eccio&& oca.sicnada. por. difereri:t:es. ea¡>eciea 

de corineba.cteri-, des&rTOlÍando. 1o•. s.iguí:erites' cuacir:os: 

..:Lin~adenitie_. c-•osa. Enfermedad infecciosa contagios<! -­
cr6nica <;le los ovir.os adultos que se ca.racteriza por un agran-­

d~nto y supur.!lci6n de los gang~ios l.infA:t:ic?s y c:::asional'--­
mente afec:t:a pu1mones. '.Y bazo; es producida por s_. pseudo:t:uber-­
cul:os·is ( .. 5 ,151,158). 

-Procesos puru1en:t:os, ocasiona~os por _s.. pyogenes,1os cu~-
1es desencadenan signos cl!ñicos dependi:endo de la l.ocaliza --­
ci6n y extens:Í.6n de1 sitio .de Ínfecci.6n can les:i:on·~!O caracter!§. 

:t:icamente supurat~vas. Se han descrito cuadros de mastitis, ne~ 
mon!as purulentas, infecc.i'.ones art.icu1area, 1aringitis necr6ti­
ca y gabarro C .. 5,151,158). 

Existen repQ>tes aislados de \Dl& presentaci6n o:::asionada -
por c. renal.e desarrol1ando un cuadro de pie1ónefritis y-cisti­

tis en ovinos C1 .. 8l • 

. . 18.1 SINONIMIAS . 

A 1a 1infadenitis caseosa tambi'n se 1e conoce con e1 nom­

bre de pseudotubercul.osis e 158). 

l.8. 2 .AGENTE ETIOLOGICO 
eorynebac:t:erium ·pae·udotub'ercu1os·is ·c-coryneba:c:t:erium ~> 

es.el agente causa1 de 1a linfadenitis cueoaa (20, .. ~.57,151, 

158). 
éorynel>acterium ·PYopnes .es e1 responsab1e de las 1esiories 

supurativas __ C .. 5 .u.9 .~158J '. . 
coryt\ebacterium ·rena:le ha sido aislado de casos de piel.en~ 

fritis y ·cistitis (l. .. 8). . 
se· menciona. ·•"l. ais 1amiento de· ·conmeb'a'cteri'um e'gui -c~­

·c::occus· egui)en neumon!as purulentas en ovinos ( .. 5). 
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1í~ 3 DISTR13UCXON ·EH LA•HATuAALEzA . ., ... ······ 
· S· ·e••udot'ub"erculosis reside en las he:ctis • suelo, intea·t! 

ne, ,piel y .. 6raanos afectados, especialmente. ·ganglios. Ur.f&ti--· 
ces. S<!> le ::~a u ociado con lesiones supurativ- en monos, ~ cane, 
llos, venad~ ;, mu1a'a, produee una 1inf~gitis ulce~Úva en. -
los equin~ y en raras ocasiones af'ecta ·a los bovinos :Y a el .­
hombre C .. 5.,;i;l9 9 15_8) ~ 

~· evogenes. desarrolla una gran cantidad "de lesiones aup~ 
rativ.& en .una. ¡¡ran ;rariédac! de ,especies aniJna1es en -todo •1 
::iundo (115). . . . . )·-· 

18 ... JtORFO~IA ! TI:NC:ION 
S· j,:aé·udotub·e·rclilosis:,·;es un cocobaci1o Gr11111 positivo. Mi­

de O. 5 a 0.6 .. micras de ancho. por,,1 a .. 3 micra& de largo~ Ea. in­
:6vi10 no e!lporul" y no. enc.,.,pS:u.l.a •. c~.:a ,f~cuen_c~_'a·· mu~stra: pro-

. .. .. "• -f.· .· - .•. , .•. : . . . '· ""' 
tubérancias en'. forma de masa'. en' uno· e,- ambos extre_mos (l!-5 ,ll.9, 

=-. .. 

. · ~~'..VYºenes sueié _p~se,n:t;ar.S~ 411n'_ forma de bastoncitos de! 
·gádos y pequef\0119· é0n·.frecuencia liger-ente curvos.·y enaroaa.:. 

. dos. en- uno de &Ua ext~~os Cl19) ~ . . . 

U~5 CARACTEIUSTICAS DE CULTIVO. 

s~. p••udotuberc~losi~ crece· en medios nutritivos .en. aero­
bios is y anaerohiosis, con una temperatura ~ptiJiia ~· 37°C. Lu · 
eo.lonias son pequeftas; griaaceas cc:m apariencia seca y :sranu-­
lar. En agar suero produce colonias opacas, anilladas· ~oncen-­
tricamente, secas Cae desmoronan>, .de un coior rojo a rosa .o -

. ~illo pllido. No presenta 1icuefacci6n de1 ~e.di~ (119> •.. 

~~ JWºl·~·s c~unmente no se desarrolla en gelosa if,~ple 
ni. en ca1do ordinario a meno~ que se inciuya una considerable 

· .cantidad de sangre, tejidos o residuos celulares.· Se desarrolla 
con facilidad en leche' y en cultivos. i:nclinados de suero coagu-
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'·· 

l.adO. Eri ~clios 1~quÍ.dos e1.~es~roÚo .es·. ·granu1il%' y se depo'si 
, - ~ 

ta en e1 fondo. de1 tubo. En p1acas de ge_1os-a; sangre produce -.-
un~ P. he~Íisis y 1as .co1onias son si:enipre dim~n~tas y tr~~­
l.Gcldas. Ei microorganismo es .aerobio y anáerob:Í:o···-:t'acultatiJo 
<ii9> .. 

'.18. 6 RESISTENCIA A AGENTES FISICOS Y .QUil'II.COS 

La b~cteria es destruida ~pidamente :a una temperatura de 
6 Oº e y es ?>asta.-itc sus cepti?lle a los desinf~ctantes ce>:!'un""s 
C.1'5). 

18 •. 7 .ANTI~ENOS Y TOXINAS 

No s~ 7ncontr? en .la literatura al~una clasificación ·con 

base .. én la pr'7:::'7nci~ dé_ aI1t!genos. 
~· ··ps·eudotUb'ercU:1cSs'is produce una. ñemolis'ina y una exo-~ 

.tpXÍna~ 'La segunda P"U.ede ser l.etal o causar un área local. ·ae 

~J1.flama::iJ5n. y necros_i~ en much~s especies anima1.is,, siendo '--~ 
l.os .. cuyes particularmente susceptibles a. la acci6n de E?sta. -­
L~.l.iri.fadenitis caseosa es una enfe:nn~dad ci.r6~ic~ por. natura-­
leza. y no presenta manifestaciones de toxenii~.·· ~-· ·pyogenes: --"­

PJ:'?<!.:ice .un ·fa~tor tóxico' que paréce afectar· a los l.eucocitos - .·· 
(20,127,158). 

"18.8 EPIZOOTIOLOGIA 
La Hnfadenitis .caseosa se ~resenta en cuálquier raz.;_· y ~· 

en· ambos sexos •. La raza· Mérino sufre nµme:r'osas heridas durante 
la esq.;¡ila debido a sus plieges. cutSneos caracter!sticos, y .. ;.. 

.. por. esta. raz6n tiende a sut'rir. inAS ies.i:onf;s. La incidencia . 
inu.estra u~ .incren;e'nto. con 1a edad debido· a que 1as. infecciones 

·de :trasquilas sue.eeivas se v_an acumulando.Cl.58). 
La enferm.,;dad se encuentra di:s·enii:nada en·Aust_ralia;, Nueva 

Ze1andia, Estados Unidos, Argentina, Perd, 11Cxico, Sudlfrica, 



221¡ 

süd&t, ~g.ipto, Nor\J~ga, E~pAfiA, Úatia, Irán y FilipiiÍas (_158) •. 

La ·bacteria- vive eri ia. superficie. cutSnea, heces• hojas de 
trasquila y ·~orrales de trasqui.la contNnill~dos (ll¡i,158,216) • 

. La m¿'.rb.il_idad a:Í:canz;,. el Ú\ .- la 'mortalidad. de ios anim~-­
les· _afe(lta-dos ev.entualmente llega a ser- al-:ta· (158). · 

El ín~canismo de transmisi5n es des·conocido;. probab1emente 
una transmis_i6n m~cSnica de borreg() a borrego ocurroe durante .. 1.a 
trasquila:·con navajas· contaminadas. Hasta Gltimas ... f~ch.~:par~-.,­
cía ser rie~esaria la presenci~ de ñeridas ~utSneas !>'ar.á 1.á _pe~,!!; 
tración de ·la bacteria, pero se ha presentado ·una buena eviden­
cia de la penetración de la bacteria a·.través de la piel intac:­
ta. 'Trabájos preliminares en estas in~estig~ciones inciican qµe 
una suspensión de bacterias. aplicadas con un cepillo de dientes 
puede pasar. ~· través de la piel. de la cual su único tratamiei:i·­
to fue el ~orte 9e pelo minutos ai;ites. Los gangÜos· linfiiticos 
~onÜgu,;,s'_ ~onten.ian a l.a bacteri~ 3. dbs desi.ués de la. apl.ic~;;.­
ci.iSn ( l.51) • 

. Aún así, laS heridas cut&teas p~riidten la. pene_traci6n de - . 
. la 'bacteri~- en la mayoría d.e :¡.os casos. L~ hec~s de los •ánima:­
les -que .·sufren 'de ·la· enfermedad juegan un papel 'importante' den­
tro .de iá elimiriaciiSn de ia !:>acteria ·al medio aiiib':iente ( 216) ~ 

. Múchas .de ias infecciones son el .resultado del uso de je.o.,­
rillgas. contaminadas (216.h 

La bacteria p~ede sobre.vivir en ·1a mayoria. de .los flui.dos 
conierci-ales para bafios: despa:rasÚicidas por· lo menos dur~té 24 
hÓras sin J!!Ostra; una ap~c.iabl.e p6rdida de viabilidad: <?17) •.. 

. La infeccioo p~pucÍal ·as! cmiio la vágina1~ permiten espe­

cular a7erca del papel de .ia infecci.6n ven•rea dentro de, '1os -­
mecanismos de· transmisi !ID natural de ··1a enfre~dad C,216 > •. ·. 

g.· py'oSenes ·se en~entra distribuido ~n todo el mundo, l!--

fectando a:Íl.imale~s de cualquier 't'aZa y sexo. Tiene diferentes -­
v.s:'as 'de 'entrada· y diferentes" cuadros ·(infeccl:5n umbilical~"mas-
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titis, etc.> •. Puede prc)ducir abscesos. pod&l.es en animales pesa 

dos de 2 'a 5 años de edad o en hembras gestantes. La baCt~ria­
ha si~o aislada a parti~ de mémbranas. mucosas de animales s~~~ 
nos y la v!a de entrada la constituye ·.generalmente cualquier .• 

pérdida de continuidad cut'1lea (119,158). 

18.9 PATOGENIA 

Una vez que ~-· t>seudotubercu1os·is ha penetrado, pro::!.ifera 
y pasa a trav's d~. los vasos linf&ticos aferentes. transport~ 
dose gradualmente hacia los ganglios_ linfilticos_. Existe una ·%-.!. 
lación definitiva entre la. ru.ta de infecci6n y los ganglios -­
-linfilticos regionales afectados. Una vez eri io~ ganglios iinf~ 
Ücos, continúa su crecimiento y pro.Üferaci6n~ En ·el tejido : 

linfoid.;, los leucocitos y erí ~special los néutr6filos se acu:-. . . . . . . . 

malan alrededor y entre la_ bac-t:e!"ia~ Se forman. fibrocitos y c~ 
. pilaz-es alrededor de la :lesi6n: .Los t6x:i:cos deÍ. metabolismo·"""­

.bacteriano, incluyendo .las exot'oxin¡¡S~ matan lerit~ pero cant'i-
nua.me;.~e a .los leucocitos y t~jidos ·:del h~'sped (1S 8). 

. . . La lesi6n -::!pica corisiste en °úna masa central de tejido .,. 

necrótic~ ~odeado por ~a pared de t~jid_o c~n-e-ctivo y capila-­
res. La bacteria~ incontr0lada"por la péÜ'.ed, penetra· a los· ca""" 
pi:Lares y .. forma colonias que ocluyen ocasionando una -t:romb~is 
.vascular. La isquemia resultante .y las toxinas .matan a las' c, ... 
lulas. de. la porci6n in:t~~a a J.a pared de tejí.do conectivo~ -­
agregand_o una. nue.;,a placa a. la' masa necr&tic~~: Nuevamente pro­

lifera tejido conectivo que refuerza a la pared. Con este prg..! 

. ceso lento pero repetitivo se. Suman placas e·n ,forma SUC_esi;.oa a 

la masa riecr6tica •. Cuando las bacter.i:as escapan de las lesio-­
nes, 'stas sé 'diseminan a trav6s de. los vas~s. l_infS.ticos. afe-­

rentes y Penetran a otros gangiios .de ia cade1:la gimglionar. -:-­
Eventualmente pasan a la circulaci6n venosa y lleg~n a los pu!. 
mones. Al pasar por los pulmones pueden causar :u~·a lesi6~. s:imi 
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,.· 
1ar a 1as 'descri.tas an1:erior.mente; es-t;o puede su~eder en ciua1.:. 

quier º1'.ro 6rgano que inva.da. En l.os gangl.ios 1inf!ticos infes;_ 
tados se li.::lla e1 tejido necr5tico y se forman at11;¡;;~sos; esto 

como resul.t·ado de 1á en.trada de neutr&fi1cs que e1im:inan · enzi­
mas proteo'i!ticas '!( por la imrasi6n de otras especies de bact~ 
rias pi6genas. La pared de tejido conectivo se puede rompe.;-"-­
descargando un ex~dado purulento y bacterias a1 medio ambi~~te 
(119 ,158).' 

Los animales infectados en forma crónica desa.."'"::-o11an áne-
1:1ia Y. mueren despul!s .de una prolongada. enfermedad debí.litar.te 
(1~7). 

La. bacteria pue~e ocasionar neumonfa, mastitis, artritis, 
abor~os, mortalidad perina~al e inferti1idad; los ~ltimos 3 -­
c,uadros son poco comunes (2,l.lll.,158). 

La patogenia de la. inf.ecci6n ·por . .E.~' pyog.enes depend~ d.i? -
l.a zona que este afectanao •. La mastitis por este agente tiene 

· "!11ª presentación muy ·s~.vera que friec~entem~nte termina 'con .l.a 
. producción 1&.ctea y en ·ocasiones con .l.a vida de 1 ánimal.~ .. ·Pene:.:. 
trá a trav~s del.· ·canal.. de "l.a teta,. el curso es agudo y 1a ·Üf>z-e 
presenta una necrosis extensiva y ábscesos; se desarroi1an f!I'.,!. 

·tul.as, siendo 6sta ~a caracter!stica de l.a mastitis ocasiona:­
da· por esta bacteria. Pueden ocurrir 111etlstasis a otros. 6rsa-:.. 

nos, ·10 que 11eva a un debilitamiento cr5nico. Una presenta·7-
ci6n art:r!tica puede ser secuencia1 a. ima infecci6n umbilicai . 
en. .corderos. La ini'ecci6n tambil!n se describe· comÓ consecuen-'-:­
cia a baños parasi.ticidÁs en 1os cual.es l.a so1uci6n s~ encuer.'­
tra contaminada. Hay' casos .de broncone1J111on!a en l.os que se as2 
cia comunmente P~t:.;-ü~ii~ s·pp y .E_. pyogeri-e~, aunque tambi6n -
se ha aisl.ado a .E,• egui. Los corderos expuestos a variaciones 
t6:rmicas de 15 ·a 30ºC son muy susceptibles •. Un cuadro de l.arin, 
g:Í.tis necr6tica ocasionado por f,.· j;.j:6ge·n·e~, forma un absceso 

en el. cart!Aago aritenoides en carneros, l.a muerte es segura 
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en· 1os anima1es. no tl'lttacloa.·· Ta1111bil!ri se P2'f!Hrib como b~cteria 
de asocia~~ en p~bl~Jll4~ de gab~ y produce lesio~es 

0

SuP~ 
rativas espor!dicas. Básicamente en todos los· ·cuadros anterio­

res actda com~ un·:roicroorganismo oportunista. Se le ha involu-. 
erado e~ infecciones es'por&.di·cas de1 tracto reprod111.ctor y·.co1t,o: 
agente causal en casos de abortos (3 1 1:1:9,151 1 285). 

18.10 SIGNOS CLINTCOS Y LESIONES 

Despu~s de ·un prolongado per!odo de incutn~ci5!l •. les ga.'"i'--' 

gÍios linf!ticos superficia:les in.f'ectados por .f.·· ·psetidotub" ... r-­
·culos·is especialmente los preascapulare·s. precrurales. y popl!­

teos incrementan su volumen en forma unilateral y alrededor -
del 10\ de ·.los animales descargan ·..m exudado purulento hacia - .. 
la lana." Conforme la enfermedad. avanza el animal va p~rdiendo. 
cond.Íci6n general, su frecÚencia resp.iratori:a se acelera y di.­
ficu1 ta~ El ~urso var!a de varios neses hasta afios •· Tambi~h: se 
puede presentar· como una infecci6n · leve e 'irreconocible hast~ 
1a realizaci&\ de un examer(-j,·;;stmcirt'em 9 .. S,119~-158). 

Los . ~ignoif · c1fniCos _de animales afectados pgr .f..: pi/ogenes 
var!an <le.pendiendo de la localizaci6n y extensi6n del sitio de. 
infecci<Sn · <4s>. .· . 

A la necropsia, ei anima1 afectado por ~.·. ·p·ae·udot·uberCUlo-
. sis presenta la mayor.fa de 1as lesiones en los. ganglios linfS. 
j:icos preescapuiares, precrourales,. Í>oÍ>l!teos 1 mediast!nicos y· 

bronquiales .. respect.ivamente. La canal. puede estar' eináciada. 
Los pU:l.JÍlones, h!gado, bazo y clflones tc:úitb:i:fn pueden esta:r a1'e_g 

. tados. Cada lestlSn cons:i11;te en uria -nJas;a ~tral de ne croa is· ca· 
seosalaminada r~deada de Una-pared de.tejt4e1 conjuntivo Cás-: 
pecto de c~bolla). E1 tejido necroóti·co frecuente~ente se con;...­

v.ierte en pus de color ~~rde, peg~joaa, con placas disarnib1ee 
del tejido necrlStico rect'en aaJierfdo. Pueden· existir f!s·tu1as. 

que descargen ei exudado puru1en·to hacia 1a superficie. Pueden 
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e:icis1:ir 1en:iones escrota1es. en e1 diafragma. ·omento~ l.e~a:u•. 
pleura~ peritoneo; mGscuio. g1Sndu1a ni~:ta,· Ój'o. cerebro.' 
corazlSo. y hueso. No todos 1os .ibscesos pres·entan e1 ~xudado ·c~ 
seoso 'carad:erfsti~o (20 ... s .119 ,1111,:i.s:i. •. ~~~ r. 

Las· 1,;'siones produci<!as por .f •. · pYdse'nes· son caracterfsti­
camente si:ipurativas. E1 exudado es _de un co1o:r> b_lanco suc.Ío. a 
ama:r>i11o y 'en ocasiones con tintes verdosos. L~ consistencia -
es variable. Se pueden .1oca1izar en. cualquier parte del orga..:.:...: · 
nismo (IJS,151). 

18.11 DIAGNOSTICO 
La enfe?:'Jlledad se. diagnoati~a con base en los s~gnos c1!-­

. nicos, 1esiones a 1a necropsia· y hal1azgos· de laboratorio. E1 
diagnóstico diferen~i?-1 no presenta ningiID prob1ema a menos -:­
que la enfermedad se· pi-esente como un cuadro criSnico debi1i--

. ·tante en e1 que s"' to:narti en: cuenta a la tube'?'cuiosis, pa:,.atu-. 
bercu1osis, a~tinobaci1osis. y actinomicos.rs ~15·1,158). 

E1 examen histopato1ógicomuestra a la pa:r>ed de. tejido -­
conjuntivo· que rodea:-1as zonas de necrosis· caseosa. Las co1<>-'-­
nÍas bacterianas son. visib1es en ei tejido nec:r'5tico y en 'el -

1umen de 1os capi1ares _de 1a pared (158) .• 
E1 aisiamiento e identificaci6n d_e ·.1a bacteria (pro~edi-­

Jiáento senci11o> co~fi:r.na e1 diagn6sHco de. 1a enff!~dad (119 1 

i51 1158)~ 

1lÍ~12 TRATAMIENTO 
La 1infadenitis cas_;osa es abao1utcunente :r>e.frac~aria a la 

quimioterapiá y antibi'ote:r>apia; se pres'Ullle que esto se debe .a1 
groso~· cÍei. la c4psu1a de1 absce_so pol" lo que el trataníiento de 

esta enf'e%'1Dedad .is inprlctico. ·Se puede Íntent~ e1. r'OlftPimien_-
to de la pared de 1a c&psu1a adminÍs·trando selna.na1me_nte. pol"' -­

vfa endo~e~os a 2 5 ml de yoduro de s-odi·o a1 10\ (1l:9 0151,15 a>. 
El e1 caso de abscesos pol" ~--· ·jjy;jg~·~s f'aci1mente accesi;. 
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bles• e1 drenac!.o q~ird~gico. y una .terapia: cori pen'icil.iria en.-::­
dosis de ao.ooit· u:r~·/kg por vfa intraniu~cu1~ pU'ed~ ser. de liti 
l:id~d. E~ impo~ante mantener el c:frenaje· m:i:entras se recÚpere -
e1 ani.ma1. Los abscesos internos crean ún p%'0b1ema ·tanto de. --

. diagn6st~co .como de t%.atami'ento;· en donde no existe' una res--'-: 
puesta aparente al "trata.'lliento, e 151). 

E1 trataJJiiento de1-cuadro de mastitis PX'Obab1emente tiene 
mey poco valor en evitar 1a i>'rdida .de 1a: g1Andul.a 0 pero s! e­
vita el sacrificio de1 animal. Los a?>sces'os ~e drenan v!a ampu . ' ' ' ' ' ' -
taci5.::: de l.a bata en comldnaci.6n c.on una terapia parent.,;ral. ce .. 

penicilinas ·en .una dosis.:hasta de'IJl¡,OOO U.I./kg por 7 a !O,;_ 

d!as. No amerita mantener a un anima1 que se encuentra disemi­
nando 1a bacteria e incr~entanc:!o el. riesgo hacia otros anima-
1es,. como es e1 éaso de un anima1 con masti:ti:s (151). 

En el caso de. una artritis, 1a culll. es detectada en forma 
tel!1prana, tina terapia. con dosis. e;tevadas de penici-1.ina pu.;,de -
ser de cierto va1or en los corderos (151).-." 

:F:n ei caso de una laringitis necr&t.Íca, la administra-~­
ci6n de súifametaZina :Pc:a~ v!a ora1 en una dosi·s de ll¡o mg/Jcg 
diariamente por· el tiempo necesario,. se· ha descl'it~ exitosame!!. 

te C15.i>·. 

18.13 CONTROL Y PREVENCION 
La prevenci6n de l.a diseminaci&n de 1a enfermedad, se re_!! 

1iza e1im:inando a los animales .infeétados •. El aisiamiento .de . .,.. . . . - . ' . 

los anima1es -enfennos puede ser utilizado como un mAtodo al. te!:, 
riante. Deb~ apH.c.:U.~e 1o&. pri·n-.::i:~Íos de hi:gierie y. sanidad .L 
Cl.19 ,151 ,158). 

En 1a trasquila se deb,H>A mantenel' ei m4')'or cuidado Pi!,%'<\ 

ev=.tar ::.as herid-. laa bal'd.tÍ de loa corral~s· déberb estar -
li~res de salientes. punzoc~antt!s'. E'l mftodo . de 'tra~qui1a. se:.. 

. cuenciai, tl'asquilando animales. de 1 9 2 • 3 ~lf y· 5 atlos re.spect;¡;v~ 
mente. asf como la desin.fecci& de mand&, rasul'adol'a6. t:rasqu,i 
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.1adoras, coi-z.al~& y he~i.daa d~sJl)inuyen la,. :i:.nc.:f,dencia de .la enfe!:" 
medad C.11s~1su. . . ·. . 

Se han ut~l.:i:zad·o l>acter:i:nas con .c~lulas completas. ·o con· pa­
·red celular, induciendo· una inmunidad protectora contra el desa-
f!o de ,f. j¡~·etid;;t~~~~uid~i~ e 36).. . . 

s;,. ha cons.:i:derado la aplicac:i:5n del BCG. (bacilo' Calmette y 
Gu!;rin) como. un m!;todo preventivo prometedor. Barakat C2i.)~ de--­
muestra una gran eficiencia en la proteccH5n contra 1a': linf~den,! 
tis caseosa disminuyendo la incidencia de caso~. clfnicos en uri .­

. ~.9'! ·:acu.-i.andc a· los. corderos menores ·c!c 1 mes de edac:! con. BC~. 

18.1a. ASPECTOS DE SALUD PUS.LTCA 

En.1966· se Pub1fcó e~ Primer caso de infecci6ñ p~r Q. pseu­
dotuberculos~s en humanos~ En fechas mAs réciente~ se.han-infor-

mado. de casos esporS~icos en. Au~·tral;i:a . (119). . . 

.f· · pyogenes no pr.oduce enfermedad en.· el .hotiibre (176). · 
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J.9. PÓDoDERMATrTJ:S tNFECCIOSA 
Enfermedad inf'ecciosa contagiosa aguda o cr6nica de 1Qs ·-

tejidos epidl!rmicos .de l.a pezuña, caracterizada por una det'IÍ!a..­
titis inte'rc!Ígitai inicia]. .con extensi6n hacia. l.os t~jidoll .·ei·~j, 
cl!rmicos adyacent~S· internos al. estrato c6rneo, ocasionandO."\ii\ 
so~recrecimiento y separaci6n .:!e 1a pezuña, ·con osteomie1it::11·· 
en casos avanzados ··cisi ,J.S 8). 

13.1·SINONIMIAS . . . 

. Táinbi~n _se ·1e. con_-:>ce. :=on e:?. n'?!!'.!lre de gab_ar:r-o, podrec!uf.i~:"'. 
:ire de l.~ pezuña, podredumbre ce1 ~>i·e '· podredUmbre contagioea 
de l.a pezuña, panadizo, ?edero o epidermitis digital. contagió.,;· 
sa (119,151,158). 

'.:.3,.2 AGENTE ÉTIOLO~ICO 
Las l.esiones ·por gabarrc se encuentran expuestas a l.a. éc!l 

t~naci6n con heces y bacterias del." sue1o, consecuentemente -
1~ n:t:lra es muy variada y_ 1a etiol.og!a h~. estado sujeta a con­
tró•.rersias y confwri6n. Bacteroides nodosus es·· el. ~ico miem-.­
!>ro de l~ fl.Ora capaz de inducir 1a enfermedad al.. ~er apl:icado 
eri c:ilti~o puro; se ha visto que junto ~on 'Fusob~cterium ~tero-.. 
??lOrUm presenta un sin~rgi.:0mo en el. desarro11o de 1a enfai~e.;,_ 
:!a:!. ptros microorganismos ccmo Sp:i"rocbaeta ·pericirtha y Co~•­
bacteri·um pyogenes con :rrecuencia se invol.úcrán en 1a 1es;U"9 
e 25 ,i+ 5 ,57. 12, 75 ;.92 ,1i9 ,J.51,15 a ,169). 

19.3 DISTRIBU~~ON EN LA NATURALEZA 
!!.• ·nodo3·ua es una bacteria obl.igada de l.a dermis· digÍ 1~l. 

de l.os ·ovinos, .c11prinos y bovin-:>s; presenta una distribucie,,. -

mulldÍaJ. y es incapáz de vivii- por ·l.argoa perfodos en el ine~~o 
ambiente e IJ2 ,IJ5 ,11~) • . .' 

!• necrciphorum se ·encuentra universal.mente en las hec •. s, 
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; 

¡\ .,..: 
tracto di 1~estivo, pie1 ·y pezufias de todos 1os 

~ 
anima"!ies nsaL 

19.4 MORFOLOGIA Y TINCION 
~· nodosus es un bacilo largo, ~aerobio estricto, Grarn -

negativo. c,.ue se caracteriza por la presencia de un nngrosamie!!. 

·to en ambos extr.emos y aurque por lo general son rec"':cs, pueden 
aparecer a:l.go encorvados. Miden o. 6 a o. 8 micras da :ancho por 
2 a 10 micras .de largo,, La bacteri·a es inm6vil, no ésporula y 

no encapsula. -(45 ,"57 ,119 ,158) • 

.!:• necroph:orum es una bacteria Gram negativa, ?:-"<:>m6rfi:';,a, 
a""lae~obia estrlcta, ·ia :::ua1 en cultivos jé>v~-nes fc~a f'ilamen­
tos no ramificados de .:hasta 10Ó micras de ·largo; en :::-ultivos -

·;iejos forma cocobaci.los de o. 5 a 1. 5 micras de largc. Es inm2 

vil, no. esporul~ y no encaps-ula (45,S7,119,158). 

19.5 CARACTERISTICAS DE CULTIVO 
2.• nodosus es una bacteria anaerobia obligada que crece -

en medios enrique~idos con suero de _equino y cicte!r.a, a 37°C . · 

en una atm6sfera con 5 a. 10% de co2·• En un lapso de 2 a 3 .. d!as. 
se forman co1on.ias ·Oon superi'icies 1'1uoreis centel!I, genera1reente 

.,equeñas, 11eigando a alcanzar ~ diSmetro de l mm, ce::. un des!! 

rro1lo caracter!sti.co en la superficie de1 medio enriqueci:do 

· · C4S,ll9 ,1ss>. 
F. necroohorum es una bacteria de dif!ci1 crecimiento~ 

CrP. ce - en caldo de· en~ falo de Rosenow y en agar sangre , · formari 

do colonias opacas. y pequeñas. Es anaerobio estrict:·:::, ~u::¡ sen'." 

sible al. ox!geno (119 ,158). 

19.6 RESISTENCIA A AGENTES FISICOS Y QUIMICOS 
B. n¡,dosu~ puede ~obrevivir en el sue1o contamin~~o · '/. es­

ti'r~:;l hasta por· 2 semanas. Se . destruye a una temper11t 1J~a de 

so0 c p~r 10 minutoc·. Es altamente susceptible al o:x!e,.r:-:i at1no!!.' 
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~rico y_mue:r:-e ~ll _3 d~as al ser expuesto ~l aire. (1¡2,1¡5,158). 
· I·· necrop'horum se destruye a .una temperatura de SOºC. por 

·15 minutos 0 es sensible. a1· ox!geno y al exponer él cu1ti·v(> a -
1a atm6sfera mueren en el tran!fcurso de 2 a 10 d1as. En prade.,;, 
ras pantanosas p~ede sobrevivir por un m!nimo de. 10 meses C 45). 

19.7 A.~TIGENOS Y TOXINAS 
Se han descrito ~t!genos "K" (espec!ficos) y ant!genos :­

"O" (de· grupo)· de .!!• ·nodosus. _El ant!geno · "K" es una prote!na 
asociada a la fimbria y ac~~á como ant!geno protector. En 1cs­

. ovinos se han aislado '7n a1g1.!nos pa!ses los serogrupos A,B ,e, 
D~E~F,G y H !119 011¡7) • 

.!:• necrophorum no presenta ·reacciones cruzadas con .!!· !!,2-

dósus. P.;see .. ant!genos termolSbiles y termoes'!=ab1es; existe -­
una considerrtble_h~terogenicidad entre las cepas (45 0119). 

I· necrophorum posee una -toxina necrotizante y una endo.,;,­
toxina, a.· nodosus produce proteasás queratinollticas y- tam---. - . . .. . . . .. 
bil!n¡ posee una endotoxina (IJ5,158,235). 

19. 8 EPIZOOTIOLOGIA 
La enfermedad s.e presenta en todas las razas, édades y én 

. ambos sexos de ovin.os > con una 11\ayor suséeptibi1idad en ovinos 
de la raza Merino; los animaies .adultos presentail-:~a ciayor. i!!,: 

cidenci~ en comparaci6n con Íos j6venes.; Se prese~ta tanto en 
·.explotaciones extensi.;,as como intens:Lvas. La ·mayor!a de 1os -­

brotes se presentan en 1os meses cAlidos, as.! i:éimo· despu's de 
; per!odos prolongados de 1luvia o una exposiciÍ6n . c0n'tinua a su-:­

perficies hllmedas. La en:f'ermedad ~arca .a todos 1os pa!ses i>r.2 
d•.lctores de.ovinos (25.,75,96,15:!.,158). 

La mor?iilidad en los rebaños afectados puede alcanzar ha~ 
ta un 10\, la morta1idad es instrascendente · (25 ,IJ2 ,158). ·· 

La humedad es una condici6n indispensable para el desarr_2 
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110 de 1a erifennedad¡ experimentaiaiente se: ha visto que 1a de­
ficiencia de ·zinc ·en 1os anima1e~ pod~fa ser otro factox- pre-­

disponente ·de tmj,ortancl a. La Gnica i'uente de' !!.·· ·~iodosus para . ~ . 
Un ovino, es 1a pezufia infectada de otro ovino. ·La ltumedad no 
ocurre en anima1es sanos aGn en condiciones· .hGmedas y c&1idas 

. hasta que.·anima1es a!'ectados sean introducidos en e1 rebafto -­
(23,112,1Sl,236). 

La trans.misió::i se real.iza por contacto directo e indirec­
· to. Desp..;,s de 1a re.:ui>eraci6n cl!rtica, 1a Í>ez'Ufta porta a 1ás 

. bacteri~ viab1es .en las'_ cavidades_, grietas, .~esq-uebrajaduras 
y otras deformidades ee la pezufia. Bajo· condiciones de temper~ 
tura c&1ida y humedad e1evada, 1a bacteria se.mul~ip1iea conta 
minan~~ e1 sue1o h~eeo· y estil!!rcol contactando con pe.zuftas : 
susceptibles. c2s,11s,1so·; 

· ·copvnebacterium.. f;yogen~s y 31~ 1&rVas de. ·s·trongy1oides -­
papi'Uosus pueden i~vo~"cer la peri~traci6n dllrmica de !.· riecro-· 

·p'horum • (72 ,_2 36 >. ,::--
-~ . . 

19. 9 PATOGENIA 
·Las 'P!szul'las 1acerac!as. o una -dermaú tÚi hGnÍeda superfi-.;.­

cia1 interdigita1 ~a~er. 1a zona-amp1iamente susceptible a ia·­
bactex-ia (lSB) • 

. i.~ Ínfec~i6n por .!· nodos'uáº usualmenté se inicia eñ la .,.;:.. 
pie1 interdigital. La. bacteria .sé establece entre la placa iri":' 

te~á viva y la placa .externa mueX'ta. de la pÍe1 .y produce .pita 
enzima q~e lidia las .prote!nas de ios tej:i:dcÍs -aÚdaftos. Cuand~ 
la in~ecci6n se con.fina entx-e los dedos. !l ~a erosionada ºr.!. 
sultante·. se· describe frecuentemente como p;!:e escaldado.' Cwarido. 
~e~ e~tiende bajo el.. tal6n, suela o pared de· la pezufta, la ~1Í-­
cuefacci6n e inflamaei8n producidas separa es.tas estruct~ras -
de sus- uniones. La regeneraci6n secuenci:al a 1a necrosia del ·-. 

tejido., produce uri sobrecrecimierito-y separaci6n que se inicia 
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~- eíl .. 1~ ~·P~rci~·~~ -~~~~.:.; ·de ·;iq. .. 1»_un.0s ·de~~ ... ·:i>eS)ift··~:.:~~~U:i"'da~ :-·: 
pe>r· 1a parte inf~ri.or de l.os mÍsmos • ~u;,i~~ ~red axÍal. y:~~ 
-ia1. -~ª 1icuefacci6n. ad_ .. provee· un ·medi:o-nutritivo y estil" 
:.:i.uiaci&i para ~:i; ~i~cim.Íe~t~ de !_.~. ~~~~~ •. p~~ciend~ :~- -

.. ·una to:Xina neºérot:'izante e .i:nva8.i:6n a1 . te'j.i:do v:i:vo •. i.a toxiri'á .,.. 
.. :necrotizante ·produce ·ia mayorfa dél. dafto tb-u1ar y protege ¡s. -
' .8.· iiod~-~ de i~ defensas cori>~ral.es ·i:n•ct:Wando a los ne~tr& 

-- ·-7iios y otro~ f~g~c:i:tos en el !rea. '.Ai. sobrevenir ias reaccio.:. 
, n:c?s i~Ua=,tori~s. in•1ade nuévás 8.~as< de ia mat:rfz de 11!1-p~z~ 

fla 9 ;p~duciendo .. ~~é;,r~li,c:i:ief~ccii6ii y ~~ti111ul.ando el. máy~r ere: 
c;:im~ento .. d~ .. !:•'..n'ec!roplio:rum 9 ademis d4' ·otras. bacterias de1 .me.;.­

-dio .. CE.: ·coii; 'Pro't'ewf :!E.· etc.>. No se '.fornía ningdn tipo de an-
--. - .. ~ .. · ·\· . 

ticuerpo~ Protec~ores. De~~u~s .. ~~ ;a resol:uc:i:~n satisfactoria, 
· a1gUrías pezuflas portan a e.· ·nodcSs'us· en cavi:dades anorma1es y '- · 
.··d~formidades. de ·&stas .c2s7-s.7s,92·9 15e,2~&,295'1." • 

Existe una cÓndici6n conocida como podredumbre del. pil! no 
.. j.roáres·i.va~' l.a ~~1 é~ ~a pres'ent~cñ&n -1.Ve producida: -Por ce-. 
, p~ d~. B."·· ·nodo~~ ·que producen menos ~antidades de enz.imas PX'2 
~eoif~~:u Y. por ~;.~~cu!in~a~ 11111n_os daftos ca.s ,·297). 

19.-10 SIGNOS CLINICÓS Y LESIONES 

"Ent~ 10 ·Y 20 i:lf- despu'• de 1a ~ntroducai6n de: anima1es 
ausceptibiea a ~Ol'l- in~eat.du .. 1éie -.nima1es' desa~o11an coj,!, 
'.,~~ en uno o varios mieÍabrÓs. Eet- vufan en intensidad," oca-~ 

< sion~do que 1os animaies n~ apoj'el\ e1;Jdeiab~~-- cudnen de.~. 
diÍ1as o- se poatren. Oaaaiona Un do1o¡.· inteneo 1 Í>or 1o ·que cli,!. 

minuyen e1 paet:oree y· en c~eeeuencia :i;terden peeo y clisminu-.­
Y.ªn ,1a, prod~cd:&n 1lctea.". :En· .atados :j;nfot~1es ~ 1a: p!e1 -i~tér:- -
digita1 se obeeZ.va hGmeda, hiper&mi:ca y:, cc>n una necrosis aupe.!: 

. f'Ícia1 que co~enza en 1a coron'a~. cesica de 1• hend:i:durá bul.bar­
a~ia1, e~ l.~s bu1bo.s d~1 td&n, sud~ y pared axial. y abaxia1; 
•• puede otinrvar-üna nacidez y p~rdida dei.oi;itelio a&~eo~ 
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Al ~mover'.:!-:~ ·P.zuf'.l•. P,oj a ae. obse"• un .tej"i.do' p\_llpl~o • del · 
cuai:..;ana ~-olor rlti:do. Lo~ -~ dnlcios d..~~ de: l'a re· 
c~~raci6k ~ues:tr~ ~~ deforaidad de la pezufta con ··cavidad.;s 7 
rajadtiras .. :y ho:Yos que se extienden h•éia la que:ratfna·de 1011 -­
bulbos. y· snelas. El curso de aniaal_es n" tratados es· de :Varias· 
se1:1an·as hasta 3 meses o m&s· (25 ,IJS ,158). 

. La- leS-i&n inicial por ·ia humedad es una in.ti·.iii~Qt~0:-9•Z.O-:· 
sa con subsecueiite necrosis de la piel -i"nt~%id;i:g:i:taihLa ~~a.-.:·· 
titis dig{tal gradual.mente ~e extiende bajci l~ par~éÍ·:~~ y ·;· 
des_pu~s. a ia suen't •. La placa suÍierior <!e q-ueri!tiná se· sep~a· ..: ' 
como consecuencia de la:. in:flamaci&. observlndose una notoria 

. Ciestrucci6n de la !Dllt:riz epid6rmica <.ZS .1sü." . 

19.11 DIAGN.OSTI·co 

La ~nfermedad se diagnostica con b~e ·en· los sign~ c:L!n! 
. c0s y lesio_nes; .en caso de chida, i'rotis· de tejí:~()~ ~e la pezu-
fia degeri~radoi; ai teflirse ~ pueden 111Ós_t:rar. a !·· nodoiiu& i::ém·· su·· 

. morfologfa caracttn-fst:Lca. Los p:roceclimi"erit~!t. de cu:it:::'vo pará 
.éata bacteria invol..:acran taanicas :muy· ••p·é:i~zadas' que gene_. 
· toalJnente . no se encuentran disi>an:tbies~- El .;;:.tertal se transpo'r . · 
· t~··en'tub~s de anaerobiosis o en medios de ti-an~porte con at:..: · 
•':f"e~a- reducida CS7 .isü. - .. , 
- · ·. E1 diagn6stic~ diferencial ae reaÚzarl con pi~ de hes a, 

ábs~ésos, podales. lengua azul, fiebre af'tos<i y- ecti~ contagi.2_ 

ªCI ,c11s ~P,9 .isa>. 

19 .)2. TRATAMIENTO.·. 
La·ma}Ni>rfa.de 1oa iut:hna1es·dectadoa a:e recupermi a1 mmt41. 

tener en circi:i1cac:i:6n concentraciones ·de ~tib~8t~cos por 18 li.2, 

ras.· La dii"uai&n a. la epid,~s de l~ pe.zÚfia s~ ve· :re.duCida 
cuando 1os ani,;.alés s,;. -mantienen en . un medi~ h.&iedo durante 
las primeras .211 horas post"'.'trata:aiento (112). .. 

El· tratudento t8pico se realiza 1aediante ·1a 9Xposici6n -
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de ... ·1a.& · be~ ~~ect~daa ~ .r.BmoV~Gndo _: 1~. t~,~~O•. q~~ Se :8nc~m1-
tr~ cubrie~do 1a ~~sil5n~ Este es -un. procedimiento 1isborioso y 
no .probado por comp1eto en cuanto. a su efecttvidad·. La aitern~ 0 

tiva sér!a e1 uso. de agentes ,tei'apluticos 1oca.1es que penetr.m 
a1 estrato c6rneo de 1a pezufl~~ É:1·· ~1orani'en'ico1 (10\ en 70.\ :_ 

de etano1) eii- 1a so1uci~n :¡ue ha demostrado 1a tasa m&s a1ta· -
de penetraci&t~ La inc'.!.usi6n .de 1aurj:::. au1i'~to de sodio en 1Ós 
tratamientos , permite penetraciones . 6 ve-s ·mayores de zinc,. -
as! 'cCllllO 1a. so1uci6n con 1Q\ de su1i'ato de· zinc, incrementan ~ 
1a concent:raci6n.en 'ios -te:idos·. F~rmalina Ciai en agua} y su,! 
fato de ·cobre (10 a ·20\ en agua) taillbi~ pueden ser ·ap1icados · 

toPi'camente. Todo; estos t:ratamientOS' s~ apÚcan en bol."' as in­
.di vidua1es Cso1ucionesJ amarradas a 1a pata afectada o se pue-
.. de instituir el. uso de pedil.ul>ios •. Grad.i:n ·et ·a1. 0&+2 >, descri 
ben que el. c1oranfenico1 diluido. en etanoi-:ct'Ga e~''i~ inhibi: 
ci6n de1 crecimiento,.!:lacteriano i8ua1 que 1as tetracicl.inas ,· :..,:; . 
ya ·s_ean so1áS. o dil.uidas: Taml>:i:•n se recomienda la ap1Í:caci6n 
·de 1avados con oxite't'racic1in• d~spul~· de hal>er reaiizadÓ .ei 
raspado de l.a. pezu~ (2s,·~2.,73~75~7&Ü9~129,1&+2,l.S1,158,ii1'7, -
265)..· 

- . - . ' . . 
.La penicil.ina G procoúnica. (200 ,OOQ U.r. /m1) en· .. combina-,-

ci6n con c:IÍ.hidroestrep1:arlcina (25 'Dig/m1) se ap1ican in~rámu~­
cu1annente _ (1.1 m1/ &+ Jtg de p~so) o bie.n, 3 a 5 m1 ap1ic&ndo­
s~ subc~dneamente en el. espacio inte%-disita1 de cada pezufta -
( ·129 • 151) • 
.. ··, · E1. su1fato de zinc, adicionado como .. su~.·1emento ~~ a1itiaen­
to ha .sido. descrito por investigadores europeos ccmo una tera­
pia'para rebaftos infectados.' La terapia cons;iste en O.S· g-de. -

znsoa+ • 7 H2o Cll.O· mg de. Zn) po~ anillla:i. ~r d~a durante .e· 
· d1as ¡ S1in emba~go Egerton ll ~· (9 3} .f·~acasaron en 1a terapia'-, 
administrando zinc por v!a ora1 en ~ intento por a1iviar 1a -

enfermedad ( 71+ 1 75 9 151). 
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Cross (71&) indica ·que 1a adiuinis~raoi6n de. sulfato de .. -·­

zinc en e1 alimento es benl!!fica 1 s.:i:ellipre y citando 1_as con~ci2 
nes en que se ·mantenga e1 anima1: sean secas 1 pues de lo contr~ 
rio, e1 m!Ultener el animal en espacios hGmedos puede ser m&s· 
datlino. . - . 

E1 fiulfato de cobre puede ocasionar una deshidrataci6n ·s~ 
vera de la pezufta (129). 

En la U.R.S.S~ se ha experimentado con resultados muy sa~ 
tisfactorios la exposici6n a rayos laser _de 630 nm·de 1ongitud 

de onda aplÚ::a!i~ durant~ 3 min~tos ~32nJ_. . 
E1 ani!!!.al deberS _mantenerse en un espacio 1impio y seco 

por. lo menos durante.:2 semanas despu,s· de .realizar el trat4 . ...­
miento. Los anima1es severamente afectados deber$n ser e1imin~ 
dos (151). 

19.13 CONTROL Y PREVENCi:ciN" 
LO& és.fuerzos· de' control dentro de un rebafto se enfocan 

hacia· 1~s pregramas de' e'xamen de las pe~ufias 2 a 1¡ vece~ por 
· año. c'on la· terapia~ d~ ios casos c1fnicos. La enfermeckd pu~de 
ser eliriliriada del· réb!!lflo divÍ<liend<) a los anima1es en g~upos :.. 
infectados y grupos. no infectados. Los ~.illlales severaaent4! .-·iri_ 
fectados deberin ser. ~iiminados. Los· ani-1es infectados ser&ri 
tratados y ~examinados con intervalos 'de 2 seman,;ts ha~_ta .obt,!_ 
ner 2 eximenes negativos consecutivos. Los animales rió infect~ 

dos se pasarb por un pedilubio con _formalina o sulfato :de co-­
bre y se' .. co1ocarán en pastizales. los cual.es . d!!berin :tener -­
por. 1o menos un per!odo de 2 semanas desocupados C.75 ,ÍSl ,166 • 

236_) • 

. No. existe una evidencia clara que justifique et uso de 
bacterinas para la prevención de la enfermedad, debido a la 

gran cantidad de bacterias asoc:i:adas al problema (92) • 

. Sin embargo, se ha visto que la bacterina con !!_. n'odos us 
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adem!s de prevenir 1a enf'ermedad, ac.e1era ·la re.cuperaci&i de 
1os . .inimale.19.'., enf'eriaoa. _!,.o• miticuerpc:Íll protectores se ruU\. as.o­

·· ciado con 14 prea·ericia de· pi1i; ea'tos ani.ma1ea p'resentan m&s' ~­
anticueri;os aglUti~antes "K" que animales; inmunizados con B. -
h-dd;:,-~~ . completo, ·'comprobando el pape1 de 1a prote!na del ;i'li 
como ant!geno protector y· como aglutin!)geno (IJ2 ~97 ,·99 ~-15 e ,.186, 
2 3S). . C· • -·~ 

La inmunizaci6n con bacterina6 can adyuvante oleoso y p're -
cipitado ·de 'ál~~ han auxiliado e~ el control de la enfe~e: 

· ... dad a1 combinarse' '.con buenas prActicas de.manejo •. ·.Loa animaies -
inmunizados con baciterinas con adyuvante de aceite. son resis~-

. teni::es a la ·infección exi>erimeni::al por más tiemp~ que aque11os 
animales inmunizad~ii con bacterina .con precipitado de alumbre; 
as!1r.ismo son mAs efecti;as en reducir la prevalencia de la en- • 
fermedad en. ·animales af'ectados a· nivei de campo. Estas bacte·ri · 

'.~as. en l.of!! Es.tados Unidos no ~ tenido resul:tados. satisfacto: 

rio·s. al.. z:eal.izar desa.ftos éxÍ>erimenta:Les (91J ,1s·1,296, 31l). 

se'11~ descrito. lesiones en.el sit:i:o de inodalaci6ni la -

bacterina ";! bas~ d~. acei t~ produce. m&s. le"aiones eso a 100\ l . .,-­
que ·1a de .precipitado de al\llllI)re, permaneclendo las lesiones -
lia.sta -5 . 6 6 semanas. des~uas. de la ap1icaci6n ('266). 

··Las bacteriÍlas niultivalentes necesitari todas aql.iell.as. ce­
.. pas -~l área, debido a que se han demos.trado di_ferentes seret.!, 

' pos has~a en un· mis.IDO animal (169 ,186 l. 

ig •. 11+ ASPÉc::'i'OS _DE .. SALUP .PUBLrCA 

!·· ·nodosus _rio a.fe eta a los humanos C. .. 5 ,119 ,151) •. 



2o •. DERMA'1'0FILOsis 
Enf'exmedad inf'e"ccioaa cr!Sn.ica de la p:ie·1. caracteZ.iz'ad~· 

por Una dermatitis· e:Xudativa· ~i~~:i:"atí:va y. es· ocas:i:onada por el 
·actiriomiceto :ne-J:'llia"to'Phí:1us ·C!0ngol:ens'is. Se han descrito 3 cua..;-· 
,d_ros cl!riicos en los ovinos: dermatitis· ni:Lé&tiea. d~•:rwatitis· -­
en. regi~~~s cUbie:M:as de p~lo eri la cara Y' es"cro'to y. en tercer 
l!-J&ar la ~dredlfthre del "pie de f'rea~" CS7 0.151 0 1se~:t~o> •. 

... 
20. :l.· SINONIMIAS 

·A la dermatitis mic!Stica· tam?>ifn se :J.é conoée -cómo lana: a­
pelmazadá,·. iana. aterronada Clumpy v~oll o lana !Íoluda CÚ9 ,1si, 
29:1.) .• 

A. la podredumbre del pie de .t'~sa tanii>ifn se le conoce ·c2 
mo panadizo v,errugoso o de1:'1111ltitis: prolif'erli~Va -de .la oveja 
(119 ,151,158 .29:1.J. .. .... 

20.2 AGENTE ETIOLoGICO 

~~a:topfil·1:us ·coiigoleh's'is es ·el. respónsabie •de ios difere!!. 

. tes cuadros. _de .. de'l'lllatofi ios:is: - es .7 .119 • J.S1 ~ 15 8 > ~' 

. 20~ 3. DISTRI:BUCION EN LA NA'IURALEZA 

La infecci& lie presenta en ~ª-gran variedad de especies··. 
animal.es y tn. el.. hombre. Es comGn - en boVinos o'. eqUinofi • caprines • . 

. ov;i.nos y venados. _Es Un parhito obligad'o de,'l.a pieÍ-y_·¿¡, des:~-_»' 
noae. si 1a bacteria-existe en ~1á naturaleza. a_,,u!l~.-.;a'.1ia, .. :Í2.dii;j:j 
trado que no pued~ sob_~vivir pqr lllrgos ~er~º&:'ª en;~:~~~~º·-·\ 
eepe·cia1menté si se expone a la.hume&.d C&&;,119¡,·1S1,29:i:)-~<;· .,. 

· Esto se ~tracli:ce t::on .los descrito por .J'ensen (158) . quie~: 
-ncioria "su habitat natural es' el estilrcol y el. suelo, ast·."·é,2 · 

mo la piel.". 
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Ea WUI bacteria. aerobia.· Gram i>ositiv·~-· DeaarreÚa ~-i1ame~ 
tos de o.·s a l:s micras de diS-tro a partir. de' :tGl:Íulos germ:in~ 
lea. Se caracteriza Por la;prodlicci~n de eS:to~ fiiÍnnentoa -es~ 
Chois que se van adelgazando. con ramtf'icadon:es' . laterales en Sn:;; 
gul~ recto. Forman :zooesP<>~ f'l ... pladas: y m6vi:les, las. cuales 
se· .. tiften tambib cé.o Gram Positivas; estas estruct\lras. son: .la 
fase infectmité C57~ll!l~lS1~ise> • 

. 20.S CAP.ACTEP..ISTI:Cl'.S ·DE. CULTrv.o 

erece en .-dios como agar sangre c. qar triptosa a 37ºC 
por 21f horas; no crece en agar dextras;ia Sabouraud. Las colonias 
que se desarrollan en los medios sólidlos son de .color blanco a 

·gris., tC:nnando. un color amarill9· ~ e-J!. :paso .de.l tielapo. Son pe-
quefias ~ lis as~ htimedas, ·viscos.as y _adlm!ftntes; -~e rodea de una 
zona de (!t· hem6llsis. (57,119,151,.~~eli.: .. 

20.6 _RESISTENCIA A'~ENTE~ FISICOS y Q!Il:OU·cos 
La vida promédi() .de Ía-·zoaesporai.1916ifÚ es de una cuantas. 

horas, ¡;ero una vez que estas se se cani,, puéden sobrevivir· p~~ 
largos periodos (119) • 

. 20. _7 ANTIGENOS Y TOXINAS · . ·. • . . . .· 

Todas las cepas que han si~() estw:iliadas, a~ pa~cer tienen 
.; los mismos antígenos somlt.icós, bemoniud'n~ y precipit6gen()fJ~- -
·Los. antígenos flagelares .son muy divemc:ís~ aunque en .las cepas . 
que han sido aisiadas existe cierto ¡gll!IUSo de s.ilni1itúd entre -~ 
.ellos (119). 

20~8.EPr%OOTIOLOGIA 

L~ dermatitis mic6tica es una en:ffermedad· q~e afecta a cua~ 
quier raza y a·. ambos sexos~ En climass ·ttempladóe, la enfermedad 

/ _' 
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es levia y con frecuen·cia se presenta como,· una infecci6n inapa­

ren:te ~ en camb~o • ~n los pa!ses :tropicales' puede ser ~alisa rle 

una seve;.a morbilidad y mo~talidad.· En Norte América .se presen . . _. -
ta en raras ocas.iones, es de gran importancia en Af1•ica, Euro-

pa y Australia; en ?-!éxico solo se ha descrito el aislamiento -

de ~a bacteria a partir .de bovinos cs·s.s?,158). 
·En animales. adultos• presenta una incidencia de hasta un 

15%_y en corderos cerca del 100% (158J •. 

La zooespora móvil se libera cuando la piel in=ectada se 

humedece; además• la humedad con:t!nua del pelo o de l.a .:tana en 

i;poca .de lluvia,;; ?:!"Olongadas, predispone a la piel a :!.a infec­

ción de las bacterias (66 ,119 ,158}. 

Los animales con infección crónica perpetúan la en=e:rme-­

dad. Estas lesiones pUeden ser tan leves que pueden 11e.gar a -

pasar .desapercibidas.po:ic el duefio del :r-ebaño (G6). 

Támbién los insectos. j\i~gan un papel como ·vectores dentro 

de la :transmisión; .se ·asocia la mayor incidencia al incremento 

estacional de la poñl~c-ÍcSn de moscas (66·,291} :" 

L_a podredumbre· del pie de fresa se presenta en cualquier 

~dad, pero tiene· mayor predilecci6n por corderos y'añojos.· La 

enfermedad se presenta'· en Gran Bretaña y AUs:tralia c·..;rai:i:te· los 

m~ses húmedos. La i.ncidenc.ia alcanza el 100\ (119 ,15 8). 

20.·9 PATOGENIA 
' ' 

Las esporas :tranami.tidas vegetan en puntos de escarifica­

ción y ah! los filamentos crecen hacia el e~:trato córneo ·y fo­

l!culo piloso. La entrada hasta las. capas profundas de la. epi­

dermis depende· de l·a pérdida de la pel!cula sebácea que recu-­

bre a.la superficie de1 es.trato .. córneo: obs.tác:uio mec-Snico.·que 

s~· v.;; disminuido por el ef~cto. de. las lluvias·, ·~icaduras .de i!! 

sectos o :trasquila, Las.· capas profundas de la epiderl!'.is se in­

fectan y la dermis .desarrolla una infección agud~. Se acumula 



·.un ezudado ·en~ la ·&ui>erf'ici:e. q~ ·jWl~Q· con·. ct!lulas necr6ticas.: 

pel.:e 'y l.iina .mezc~ado·s s.~ 'deshi.dratan y fQrJllan uni\ cost~éÍ: Lá ..... 
infecci~ .. l.ocal. por lo general. sana. pero una .i:nfecci6n~ gene-­
r'al. en Qorderos puede ser fatal. (66.l.l:9 0 l.s·1,l.58~291)~" .. 

La restricci6n de l.a bacteria a l.a epi:dermis probabl.eníen:-:­
te se debe :a: l.a presencia .de la --.rana ba's'al de t!sta, que ·a~ 
'.t~~- cOlno ·\D'la barrera natura1 a .1a-blvasi6n. ciis>. . . 

- En cl.imas secos• l.a enfermedad .preseñta una regresi6n es-
p~ntinea C15l.·,;291l: . 

-Aunque' se c7ee ·que 1a :Oacter.ia no es toxigénica, invaso-­

' r-es .. s~cundarios pueden. ocasionar una toxemia, septicemia y --. 

niÜerte C66 > ~ 

·20.10 SIGNOS CLIN~COS Y .LESrON'ES· 
En el. caso de dermatit.is-mic6t:i·da, l.as infecciones .. tempr.,!! 

nas ~obre el ·.dorso y flanco de l.os animal.es: adu:J.tos cons'isten 
,en fo.cOS' ·de erite1;11a d(!~hasta lf ca de Ílihetro, segu.i:d-:>s de l.a 
formaci6ri..de pipu~as y e~udado; con costras en forma piramidal.. 
La l.atia. se· en~sca: Mis adel.ante, la costra se separa d~ l.a e- -
pid.,;rmis~· p~ro p\iede pemanecer adherida a l.as f.:i,bras .de"l.ana;.' 

c':1ando ias cost~as son desprendida&, dejan Wla superfi:cie in-'­
- -<'f.l.iillli!da y sangrante. ·x.oa corderos i'recuent~ment:e desarrol.l.an -

l.esiones facial.es y en caso de ser al.tament:e 'st!sceptibl.es, "PU.!, 
deri desarrollar una infecciéSn general.izada {45 0 119·,15 8) ;. 

En c'aso de podredumbre· del pie de f're1sa, .el cuadro se de­
sarrolla cuando l:oa animal.es son expues.tos a praderas infecta""'' 
das •. ·Los pri~~e sipoa aparecen entre l.oa l.S dtas y 3 mes~s • 

. Se ob~ervan costras ~ecas l.ocaÚzadas en ~al.quie~. plinto de -'-c 
l.os miembros en"trec .l.a rodi.l.l.a o er .corvejl5n has·ta l.a corona de· 

·~la ~zufta• No se oh~ervan pipul- ~tes .dé la formaci6n .de l.a . 
. costra •. Las '1esiones l.ocal.e~ tienden . a di:seminarse. ha~ta afee-

. tar casi: en su totalidad :La piel. de las porciones d:i:stales de 
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. l.os miembros~ Si se :.deS:prende, queda úna Jlllis.a d~ ·:tejido .de &rA 
nu1aéi&i co~ a~pecto-de 'f'resa,- que Por 1o_generai.aana-entre 5 
y 6 semanas. Rara vez invade tejidC!ls m&s pr.o:f'úndos~- Las. 1esio­
nes en· ia regi6n interdigita1 y p%-6xi1nas a ·1a suj,.!~f'icie dé --
:f'1exi6n ocasiÓnan c1audicaci6n c.119 ,'1si~-15l!}. . 

_ La distriotic:i6ri de 1as 1esiones es: muy: -variao_i~,.:~-!~ .. ~r .. 
·· _1o genera1 'se- encuentran confinadas ·en caso de 1a .d~~~l;f:is· - · 

mic6ti'ca, en 1a pie'.!- q.ue se encuentra c~ierta de ia,i'ia~:-e~pe':'.:,.., .. 
ciabierite e~- 1a. regi6n 1umI>ar Y'. nancea, ad e~ ~¡;_:~¡ peclio~ _• -· 
en carneros. Un s~gundo cua_dro, desarrol.11\. ieaiones en ··ia.s .. pa!: 
tes con pe.1o de '1a cara, orejas y ·es.croto. Se des.cribe que ei · 
aicroorganiell!O puede ocasionar P,anu10111as y alfllc~sOS., ·pe~ son 
raras 1as ocasiones de dermato!'iios:i:s at!picas; po7 otr,a p~e,. 
puede P.~d~cir \es.iones di:f'ez-entes a dermat:i:ti.s isuperficia1es 

c.-5.~s.210~2~1>. 
En e1 caso de podredumbre de1 pie de. fresa, 1as 1esiÓnei;¡ 

. cmsiste~ en costras secas de 1 a 3, cm de d:i:&met"ró en ia pie1 

~tre ia ~dina o el. corvejón hasta i~. ~~r~~ d°e :·1a.pez~a. -
.. Las costra& connuentes. pueden rodea!' al. miemb~~: :i:.a; ~ci&i . 

'forzada * 1as cost%'.aa-~ ex-Pone ei tej:i:do. de gr~ul.aciEn qu~ · d& 
·una apariencia de fresa. (158). 

20.11 DIAGNOSTICO 
·La _ e·!lf ~-~edad. ·se - cli~gnosti.cil _con has.e ·en 1.•~. ~e&·Í~ae& cu.;. 

tAneae caracterS:sticas y· se confirma en e1 1aboratorio con el.. 
áisl.amiento ·del· microorganismo. i:1· d:i:~gn5stico . diferencial. ·coh.. 
sidera a ia sarna psor6ptica (158)~ · . 

FrÓÜs teflidos á ii•rtir d~ co~tras que- son .abl.andadas con 
agua destil.ada permiten 1a observaci&n de nWDeroaoa cocos Gram 
positivos, tambi'n se ·pueden teftir ccin ~:i:&ht, G.itlllisa o azu1 ...; 
de meti l.eno; se ·.;bservan ademb 1os tf~icos-. ft1am~nto~ raJÍli:f'i­
cados que se dividen transve%'Sallllente y longitudinalmente.· Taa 
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bi~n se pué~en re~1izar f~tis. a partir de_ exuda:do seroso.~·· 
que se obtiene a1 remover la costra (57,11!1,151), 

E1 ex~en· his·t~pato16gico muestra las. p1acas. superficia-­

les de la epidermis, r.ecroticas, pero las.: partes del estra~o 

germinativo permanecen viables. Los :::'ol1:culos. p:i:losos infla..-:!a­

dos presentan c~lulas necr6ticas, exudado y partes de fibra de 

lana. La de~i_s. se observa 1'.iper~mica, edematosa. e infiltraca 

de 1eucocitos, especialmente linfoc:i;tos. Las hifas forman ma·~­

sas enredadas eri. los folic~~=s y e~ !!!enos cantidad en la cer-­

mi.s y costras (158}; 

La suspensi6n de las cost~as en agua destilada durante 4 

horas produce zooesporas móviles, que pueden verse al micros--

copio en preparaciones h.Gmedas (57,167). . 

E1 ais1amiento del agente se realiza a partir de exudad<:>·· 

seroso o cara interna de· las costras,·. teniendo. cuidago en .la -

selección de1 material, ya que las 1esio~es frecuentemente se 

contaminan con otros microorganismos. (57 ,151). 

Se ·ha .~reado una· t~cinica con . anticuecyos fluorescentes --

:-la cual es ·6ti1 cuando l.a~ costras se han deteriorado por la· -

a_cción bacteriana sec.undaria. Se ha demostrad9 _que la. contra.i.!!, 

munoelectroforesis es sensible y e'specífica, siendo útii en el 

monitoreo de l.a respuesta inmune en . animales de . experimenta 

.. ci6n (119 ,196) •. 

;zéí.12 TRATAMIENTO 

El objetivo del. t
0

ratamiento es_ deiener la .invasi6n y evi­

·tar la r_einfecc.i6n de la epidermis. La inva,si6n se d·etiene a-­

plicando penicilina y es:treptomiéi:na e o é;lihidJ;.6estreptomiCi-:­

na) por v1:a ·irttramuscular en una doS.i~. 1lnica. de 70,000 U. l: _dé 

penicilina y 70 mg de estreptomicina por kg, o 5 inyecciones·-: 

diarias de 5,000 U.I. de penicilina y 5 mg de estreptomicina .. :­

por kg • Cuando se observ_a resistencia, la aplicaci6n rJn tetr~ 



CiclÍllas ~o cl.~ioanfeni'c::Ql. a niveiés teraplt!tit.icoe¡ normal.ea dur~ 
te 5 d!aa por vía int~;unuscular·puede substituir al trátamien-. . 
to anterio~. Un tratamiento eficaz se real.iza mediante 1a sep!!_ 

ración de J.as costras de las superfic.ies· cutSneas, po~o en con .:· . . . - -
dici.m·1es ·húmedas puede acontecer u_na reinfección •. Los casos 

":.avanzados antes. de1 tratamient_o pueden no responder_ a éste. En 

1a raza· Merino, 1a_ci:~1ofosfamida (agente químico para l.a es-­

qui1a) ha sido titi1izada con éxito en una dosis de 25 mg/kg d7 

vel:lón empapado l_ibre de. -"peso. corporal. . El vellón y las· 'cos--­

tras se remueven· 2 semanas después •. Los animales trasqui 1ados 

se resguardan por 2 a 3 semanas permitiendo el crecimientÓ de 

la 1ana; . pueden presentarse reacciones tóxicas a 1a cic1ofos f!!_ 

mida • ." Los tratamientos externos consiste,.; en la aplicación de 

. ungüentos con antibióticos a ios · cuale~ ~- 1a bacteria sea sensi:_ 
' ~ ' . , _,_ . -

ble. Pue.den résu1tar eficaces eri .inicios de la infección o en 

casos. 1eves •. "Se .han utilizado -aerosoles ccin .suJ,.=ato de cob;r:-e -

41 0.:3 y 1:0\ o cresole_s. _E1 baño con su1fato de al.uminio pu~. 
de control.ar la enfermedad. También han sido descritas .1as te­

tracié1inas ~e 1arga.·ác~i6n .cs-7,119,139,15i,15B . .,29:1)._ 

20.Ú CONTROL Y .PREVENCION 

A1gunos ·casos . de dermatofi_losül, particularmente 1a podre 

dumbre ·.de1 pie de fresa, puede prevenirse a1 evitap la· exposi­

cio"n de animales ~¡mgs con _animal.es. infectados o evitar aloja!: 

· ·ios en l.ugáres .en donde hubo animales infectados C.cabrás ._ ovi­

nos o ,bovinos con problemas de eS. treptotri cosis) (15 B). 

P.uede acon"te~er W-:·a recuperaci6n espontSnea de casos le-­

ves. si . se col.oca ai animal en un 1ugar se 66 · ¿ 151). 
Se ha vis.to que el baf\o exacerba l.a enfermedad", pero el. -

uso de ~rsen:Í.cal.es a1 6% disminuye 1as lesiones (327). 

La inmunización incrementa ia resistencia de la piel re-­

cién escarificada, pero al parecer no presenta ningún efecto -
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sobre la infección n~tur~l tll9). 

20.1~.ASPECTOS DE SALUP.PUBLICA 
Aunque. esta er_ifermedad ai'ecta a el, l:tombre, solamente :s~ .hlU' 

descrito casos en pqcas ocasiones cs·s,s7·,1s·1,210,291). 

I· 
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·21. C_LAHl'.DIASIS · 

Enferrnédad ,i.~t,e·~~;i.;sa _co~t~giosa producida por 'aiguños -­
irimunotipos de" ·Ch1a!!o/dia: ps·i·tta:ci ocasionando dife~ntes s!n_-­
dromes .. tales como: abortos, mortinatos· y- n·acidos débiles"; 'con­
juntiv_itis, po1iart~itis y diarrea ~n los corderos, neuínon!a -

y mening9encefalitis; epididimitis, orquiti:s li vesii:uÚtis semi 
nal y baj~a calida.<:l d~l semen (57,158,251,300}. 

21. 1 SINONIMIAS 

A· .J.a presentación abort-i va .. se le conoce como_ aborto en--­
zo6tico ~vino o aborto. clamidiai; a la present.aci6n_ o.:i•.li:.ir se 

le conoce como conj·untivitis folicular, ojc:i rosado., of'talm!a o 
queratoconjuntivitis y a la presentación articular tambi~n se 

J.e conoce como pol.Íartritis Cl.amidial. 0 poliart:r"Ítis _de. los COJ: 

deros o enferme.dad. del. cordero tieso (151,i5 81 • 

. 21.2 AGENTE ETIOLOGICO 

. i.a cl.amidiasis en los ovinos. es ocasio~ada por al.gunos i!:!_ 
_ munotipos de Chl.amydi~ ps:Lttaci··CÍ.6 ~-57,1:1.S,158,3001. 

- · Estos g.Srmenes .tienen én com6n varias carai:iter!sticas que 
no_ poseen los virus. por l.o quie sé considera que tienen :ún· ni_-

. ve1-_ m'8 ·adel.antado que estos• _.sin. embargo l.a ll!ªYºr!a· 1os, el.as_!. 
fica .como bacterias. _·Estos microorganismos. al. carecer de ~eca:... 

nismos importantes para generar compuestos d~ alta enier~.a ·de.:.. 
ben_ permanecer _en l.a ctilu1as del. _hu~sped ·y no pue?en inuitii:):¡:i~, 
carse ex.tracelul.armente (5 7 ,l.19 ,151,24:1, 300 l. 

21.3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 

La. infección es com~ entre l.os· animales sa:1:vajes, in"cl..u­

yendo a los roedores·, za~igUe1las •· koal.as_, ran~, focas· 'y m.im~ 
rosas especies .de aves·. En los rumiantes-, el. epitelio intesti­
nal parece_ ser un hábitat natural: importante (21+1). 



21,4 MORFOLOGI.A Y TINCION 

La .partícula i_n.fec.;iosa denominada corpGsculo. e1emerital ·es 

esférica e in.m6vi1. consis·te en una membrana celular y un nu~-­
cle~ide:. Mi~e 22a nan6metros- de diámetro y contiene DNA y RNP. -

(57,151~241,300). 

La morfolog~a de los corpúsculos elementales cambia secue!l. 

cialmente a cuerpos _grandes reticulados a1canzando un diámetro 

de 1,000 nanómetros. Es·tos s·on ext·remacamente fr¡igiles e~trace­
lularmente y no i;cn infecciosos·. Se divicen por fisión binaria, 

reorganizando n_;..ie·:ar.ente c~ryúsculos el.e:!:entales infectantes, -

los cuaJ.es. son aJ.tamente estaoles · C57.,l5l,24:1;aüo) • 

. Son Gram negativos ó se tiñell de color púrpura con la tin-­

ción de Giemsa y GiD~nez y de rojo con la tinción _de Machiave-­

llo (46,151,300). 

2:1.5 CARACTERISTICAS DE CULTIVO 

.El agente se desarroll~ "Y"ápi!1am~n-_t-,;; en el saco vitelino ~ 
del. embrión de Poilo de 5 a :7 días de edad. La susceptibilidad 

del eriibrión disn::inuye don. ia ·e·d~d y depende dé la conc~nt~ación 
de clamidias del. .i!l6cul.o; e1· embri6n mt:.ere entre .3 y l.4 días -­
postinoculacióll (46 ,119 ,15 B, 300 >. 

Ex:Ísten diversos cul.tiv:os de ,cÍ!lulas de ·mamffero qu~_:favo"'. 
receri la pep1ica:::icn del. agent;. estos incluyen ¡i células dipl~ 
ides dé pulmón y miocardio de embri6r. ¿e oveja, süspensi6n-.·de -

célul.as embri.or.adas de -::ric«t:o, cel.i:il.as ·:1c Coy_y d~lulas ·HeLa..,. 

{119.158,300}. 

2.1.6 .RESISTENCIA A AGENTES FISICOS Y Qü!J1ICOS 

E1. agent~ causal del aborto enzoótico óvirio permanece. via­

ble por 2 días a temperatura ~mbiente y por -~ar:i:c!is ·días ~n' re • 

frigez:aci6n, pero la infectivid_ad se ·reduce con la congelaci6n 

(143) •. 

/ 
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·.Las. c_1aJnidias· Obtenidas de c~lu1aa in.f'éctadaa resisten la 
desecacÍéS~ y ·Ús enzimas proteol!ticas, pudiendo sobrevivir en 

l.ati heces, moco y otro:i:. f1'llidos· corporal.es' por varios meses. -
Son re1ativamen:t:e susceptibles. a la .inactivaci6n térmica, sie!l 
do ·destru!das en 10 minutos a 60°C cuando se encuentran en: una 

suspensión ,acuosa ...C:~6 ,158 ,2~1>. · . "· 

El. contenido lip!dico de. su pared celular hace a 1ás cl.a­
midias muy sensibles ~ los detergentes y s:pn inactivadas por -
varios desinfectantes ·comunes. El. éter las inactiva en 30 min_!! 
tos•y:la formalina al 0.1\ o e·i fenol al a.5% en 2~ horas (158, 

21'1 > • 
.. En un estudio realizado sobre el. efecto de varios deain--

· :-ectantes sol)re cepas de clamidi_as que causaban. encefali.ti.s, -

se encontréS que el NaOK al 2.0\, el cresol al. 3.0% y cuatern.'a­
::-ios de amonio inacti.van. al. ::n~_c:rooorganismo en 5 minutos (2 ~1). 

Zl,7. ANTrGENOS Y TOXINAS 
I.as cl.~-nidÍas. q~e afeétan a los ovinos, a.1 igual .que mu-­

chas. otras ciamidiaa. ~oseen· 2 andgenos -de grupo y espec!fi-­
c0s-'. l.o.s c~ale·s e!it~ asociados con Ía pared celul.;:.;.:·. El a:'.t!7 

de· grupo comlin a todas" las clamidias es term6cstal::le ;· ~"." geno 
· s.:i;ste a las. nucleaa.as y proteásas pero es. ina~:iva4o t>Cr e::. ;.;;. 
tratamiento con ie:ci.Ü=-iasa,$. El an<:!geno espec!fico ;;s 6011-i;ia!: 
tido por un grupo limitado de clamidias relacionadas entre s~~ 
Se detecta por inmunofluorescencia y por reacciones ·de·. inn:uno­
cifus:Í.6n -en gel y es neutral.izado por ant:fcueri>os espec:itf"icos 

(57,158).· 

Es posible asociar un patr6n entre eapeci.!icidad ·de hués­
ped 6 enfermedád con cada .inmun~tipo. El. inmunotipo 1 estl o3S,2 

ciado con la infecci6n intestinal·, neumon!a y aborto'; e1 inmu­

notipo 2. ha sido aisÍado a partir de caso~· de enteritia, p-:il.i­

artritis-serositis 1 conjuntivitis o encef~1omielltis. Los a:.fo 
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rentes .ininunotipos identificados por PAre~ :~t 'ai. (240) coinci · 
·den ·~~ la as~cia~Íoo antes meneion.ada~ El inm-;;otlpo 1 ful!.,:.::­
aislado de casos de 'aborto ovino. el inmunotipo 2 de casos de 

po1iártritis y. conjuntivitis ovina, se ai.s16 un inmUnotir>~ 9<~ 
a partir de heces. de.'.ovinos i!!parenteme~te normales (57,119. ~~-
149 ,156,240 ,270 ,29-3>. ~-

.21.8 EPIZOOTIOLOGIA 

La cl.amidiasis ·en ovinos es antigl!nicamente· diferente a' 

1a pre~entacla por1as aves. por esta raz6n .. parece difící.1 que 

1os .pájaros jueguen un papel importante· en 1a transmisi6n de. 
la enfermedad a los ovinos (241). . . 

Puede ser significativo el hecho de que se hayan ais1ado 

c1~idias a p~rtir de. garrapatas• insectos y otros ar;\cnid.;s .-
'especia1merite · asocia<;Jos a los ovinos: (241). 

El aborto ~nzo6tfco. ovino se presenta en h.~r;ibras maduras . 

de tOdas ias razas, presentando una· mayor incidencia los anini~ 
les <le 2. aflos .de edad. ·La .mayor incidencia se corré.laciona éon 

.: l'OS .rñe;;es de pa:rto. Lo~ animales . confinados .·pre~entan. ~a ma-.., 

yor. incidencia .en co¡nparacilSn con los animales que se exp:I'otan 

:en forma. ¿xtensi va (15 8 • 300}. 

La tr~sinisi6n _ ocl.irre a la hora del parto.- o del aborto·~ ;_; 

·El ·'í.gente es excretado en - urr alto n~ero en 1as placentas• fe:: 

to y exudado .uterino (32 ,59 ,15e. aoo 1. 

Lá ingesti6n o ':inhalaci6n de material contaminado por los 
·i::l.~r:PrisculoS: elemental~s provenientes de heÍribras que abortaron 

es una 'fo:nn'll ·importante .de transmisi6n y perpetuidad.· de ·1a in..:: 

feeei&i (59 ,241, 332 >. · 
·La transmisi6n ~~~rea ~s factible• pero los resultadoa ~ 

c;se lc;ia ex:Pe~i~ent0a des~ritos por Appleyard et al. (16) indi:.....: 

can que se requiere d~ un g~an nGr:nero.de cia:i'.di;a para es-ta-­

blecer una int"ecci6n persistente por esta vra. 
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La_ i:rJ fecci6n · orctl· durante la. ges.tad:ón puede i:ievar -~ !.a 

int:.ecci6n y aborto eri la misma_ ges.tacÚSn, ·otros trabajos indi­

can que· t,~i~ ~imales expue.stos du;r.inte ia ges·taci6n P.ueden 
parir norm.'!_lmente, permaneciendo latentes· hasta ·1a ·s .. iguiente -
gestación ~(32,3321. 

Adems'~ :de l!l transmisi6n a ñembras ges·tantes en el tiltimo 
mes de la ·.gestación. la tr~smisi6n a ñémbras vac!as. o a. corde. 
ros también ocasiona una fn:fecci~~ latente c_on e:l .subsecu.;nte­
.al>orto en ia siguiente gestaci6n (59). 

Cuando el germen es introducido ·en reoaf'ios libres dé la ~­

en.fermed_ad, todos los grupos de cualquier edad son afect_ados -
~on •.ma incidencia del 25 al 30\, posteriormente se estabiliza 
en U.'1 5 a 7\ Cl.51}. 

Polydorou ~2a.6), descri!':e un 80\. de abo:r:rtos_ en .. ima epizo_2 
.tia d'.lrante 1a primera presentaci6n "en une rébafic •. de :ios . cuá_;­

l~s el.. 70\ s.e presentó 3 a 4 sem~as antes de la f~cha estina­

da. de pár!:?•:· 
. La e_n.fermedad se presenta. en la ll:ayorf a de. los. pa!ses :;~ 

c!Úctores de ovinos, con _.;,spe~ial .i~ci.i:dencia eri Escocia, F~an-: 
.;ia, ·r.1er.iania·, Buigária, Yugoslavi'a, Ru'llania y Estados Unidos 
( 119 ,158) •.. 

Las he_mbras que se ~cuperan ao. consiC:eran :t"esistentea a. 
la r:ain recci5n, ·por lo ta.., to _la enfermedad ·ea autolinii t'ante :en· 
ei · rebafio; postez;ior. a _la primera expoai~i&i _se iriduc::~;.:uria: 1n.i;,-; 

::~:d(~:,;~:~~ientemente i'ueIYte para r-es.i:stir deaaf~q1;*~-s·;~._-,,. 
· .La conjlinti.vitis folicular se presenta .en todas las ra~.a:~, · 

ambos sexos y a cualquier edad 0 pero loa· co:r-deros y los anima;.._ 
les en engorda presentan una mayor in·ci·dencia. Los animales. en 

: engorda desarrollan la en!'ermedad a .f.in.ales del verano y prin­

cipios del otono, aunque los corderos son af'ectad~s durante la 

primavera (158)' 
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La enfennedad ae diaemina r:ipida y .flcilJ!lente, pr0béible-,_­

~ente por con t;!cto directo, vect~res y . po.;;; v~a á~reá.~ i:ri corr.!!_ 

·1es ~obrepobladoa los oj?s y ollares se contactan frecuenteme!l 

te pudien·do trans.f'erir la in!'e-cci6n entre 1os ani:males. La --'­

tos y- es_tornudo expel.en aerosol~s- infectados !lacia e1 aire y -

ojos susceptibles. Durante los mesei:i- cálidos·, las moscas pue-­

den "tocar las secresiones _oculares pudie_ndo transmitir la in-­

fección en forma mec!nica. La mayor!a de los ojos se. recuperan 

en un lapso de 6 a 10 d!as, pero alrededo?' del 40\ retienen al 

mi_croorganismo 3 meses y algunos hasta 20 meses. Posterior a 

la infección, la mayo~ra de 1os animaies resiste la reinfec--­

ci6~ por los siguiente~ 3 meses y el 3Qt por 1os siguier.tes 

'Bme_se::; (159). 

Probablemente esta en~ermedad se ?resenta en todos los -­

. países _en los que·. se ña desarrollado la industria ovina.'· Las -

áreas endémicas conocidas incluyen: Algeria, ·Ttmez 0 l<enia, --­
Sud:ifrica, Argenti~a Chile, ·?erd, Inglaterra,:. Island:La; Norue-. •.. . . -
ga, Italia, Pakist!n, India,· Nueva .Zeland:i:a, Australia y Esta-· 
dos. Unidos (158). - " 

La· poiiart:rit:is en los· co_rderos· se presenta en cualquier 

raza· y en amb_os sexos, especialm~nte en corderos de l a B me-­

ses de edad · y es frecuente e'n animales lactantes dé. 1 a 2 me­

ses-: de edad;. Los animales destetados de 3 a 5 meses de edad y 

en especial los transportados de pastizales:.' a corrales de en--

go:l'da presentan una incidencia bastante elevada. Esto . sucede 

durante el ·.verano y el otoño iniciando entre 4 a 8 .semanas des.. 

pues ·de su introducc.:USn en el m6m~ntc en qi.Je 

men.to. y la tasa de engorda es al ta y ·r~pida. 
ría entre un 30 y un BO\ (151,15 8]_~ 

e.l consumo de ali_ 

La morbilidad va-

. El método natural de transrnis·Íón es incierto, exis-tiendo 

so:kamente conjeturas. Las. circunst~cias dentro del· Gesarr·ollo 

de la enfermedad sugieren que e1. contacto-·direcito es una .fu-~r-



: te po~ibi1icl~d.· Ei. microo~ganiSJilo es excretado en h.ecea, -orina, 

i~gri.mas y ~ecreaiones naaal~a. Los corde~a¡ que se· recuperan 

probahlemen:te quedan inmunes. Es·:t:a enfermedad se presenta· en -
Estados .Unidos y en Bspafia (158) • 

. _.La neumon!a clamidiai comunmente .se p't'esenta en _:todas. las 

razas y ambos sexos y au.-ique los adultos son susceptib1e·s 1 se 
presenta una mayor incidencia __ en_ animales_ de engorda con 5 a 7 .. 

meses de edad. as! come en lactantes de a. S a 2 meses de edad 
(158). 

Geogr~ficamente se presenta en la mayor~a de los pa!ses -
productores de oviTio~ (1S 8} .' ·· 

Pijoan et a1 é2qq.2qS) mencionaron el aislamiento.proba-­
ble de Chlá..WaÍ.;-~PP en pulmones neum6nicos. de ovinos eri_ Méxi­
co. 

La morbilidad liega h~sta un SO\ y la mortalidad .alcanza 
un 10\ (1S!!) • 

• 21.9 PATOGENIA 

La patogenia de esta enfermedad involucra a ·1a infecci6n 
de las céluús de la u;einbran~ mucos~ o l~ pene17ra6i6n de<.est~ 
J:1embranas. para establecer una infecci6n sistémica CS7;,241). 

e;_ psittaci tipo 1, posee _una _·alta predilecci6n por la -­
placenta. ::Posteri'or a la transm.isi6n, el per!odo de incUbaci6n 
var!a entre. SO ·y 70 d!as. Despu~s de la entr~da o· 'de la activ_!! 
cÍ.ón de la infecci6n latente en ·1os tejidos corpC:.rales ~ en el . 
cuarto. mes de _·gestacii5n 1 el agente e-.; tranaportado por v1a Bar!. 

gu!nea hacia la -placenta, atraviesa las paredes. de los capila­
res _maternos en e'1 septo y. penetra a. la. sangre extravasada._ de . 
la 1agur.·a. De este 1ugar~ el ir.icroorganÍ.smo penetra a las· dh:!! 
las ·epiteliales cori6nicas, ;;e multiplica y .forma col_onias de 

corpllscu1os elementales· -en. las vacuolas citoplaS'lll!ticas.~ Como 
resultado, las células parasitadas se lisan y desprenden, des-
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~g..rl~o gran :·~t~dad de· Zoicroorganismos bAcia· los tejidos del . . 

mes~nq.uima aledafio y. a lós capilares intraepiteliales de las Y!t. 
lloai~ades • se diseminan. rad:ial.men.te en forma gradual; es ·p:or· 
este proceso que 11ega·haci:a la b11se de los ·piacentomas y teji­
do· ciré:Undan"te~ L~ ~·:in~a.silSn ProvOca una inf-~~c.i6n én el co~il.e­
d6n y la c•rGnculá~. desarrolllndose .una n~crosis co~o consec~en 
ci-a de una tr0mf>esis." estos c.ios separan la ve-llosidad co~i6-
nic~ del septo mate"rn_o . interfiriendo con el ca.":!l::Ío de subst~=­
cias ni:aterno-i'eta1es, ·con el a?io:-to como :r-e.suitado del daño pla 
centarió y fetal: El ·feto· ai mori%' en el 1ltero puede mo~ficar: 
s~_; · .tálnbién -p~ede nacer muerto. Los animales nacidos débiles -­

.pue-den _sobrevi"l.•ir si ,se brindan los cuidados necesa:-ios .. (151 0 -

i.i;e>. -
·.En el, caso de 1~ con~untivitis· f'olicu1.ar 0 la patogenia se 

inicia 'c::_on la· entrada de la clamidia en los~~ojos susceptibles. 

Ah!," el :microorganismo· penetra a ·las.cf!!lulas del epitelio con.:­
j~tivai~ se replic~ en· las vacugias cltopla.<miáticas y forma -­

·cozoi>Gs.culos reti~ii!lres y corpGsc~los elementales~ Después esca 
pa ~i medio. e~rac.elulaX'. -e :i~i~cta a otras c~Uulas •. El daf'io a.: 

.·las .-dÚulas ocasiona una inflamaci6n aguda con la formaci6n de 

un exudado purulento: La conjuntiva. se observa hipe1'&mica y se 
edematiza. Pos·terior.nente forma i'C>ltculas linfoides. La c6rnea 
püe'de 5"eguil'- por pasos secuenciales .de edema,; opacidad. pannus •• 
eX'Ó~i6ri~Gl~~ra y perforaci6n <Í58,300). . 

Normáimeli'te sé iíú:er%'.umpe ia secuencia y el ojo se recu.pe:­
~a. En aÍgunos casos la claiUidia:invade la sangre y de esta ma­

ne.re ·puede alcanzar al ojo opueeto as~ COJllO a las articúlacio-­

nes 058.293). 
·L~ info~aci6n ·acerca de. la p11tógenl:a de la poliart:ritis '.'1 

de los· corderos ha sido ci6tenid11 jnooulando animl'.'Íe~ P?r ·v~a P~ 
renteral por r..edio de estudios secuenc.i ,-¡les a la necropsia~ Po~ 
t.3rior a la i.:-:.::>culaci6n intramuscuiar " intr11art_icular, ·1a· 9la-
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níidia se: ·a~sarrolla en un :laps.o d~. 3· 4 .. d!as. encontrandÓ una -

infecci6n inbima de las. articulac:;i..o~es. o ~!s.~eréls e;,tre el d!a 

7 y .1 .. ~ost_:Í.noc:ulaci6n • elilllinmido la infe~ci6n. articular el.:..._ 
d!a 28 C.7!!\158). 

Poste.!'ior, a la inoculación .intraarticular~ ·1as · 1esiones -:­
se desarr~l.:t<Ui en.·" etapas: sinovitis. serosa y tenosinovÍ.tis -­

.de 2 a 111 h.;.ras poste~iores. a la inoculaci5n i -una i~~lamación -

fibrinopurulenta entre 2 .. a 96 horas¡ posteriormente cambiÓs .:-· 
evolutivos entre_ 6)• 2 .. d!as (158). . . . 

La recuperación· generalmente ocurre_ en los cartílagos ·ar:-­
ticulares sin alteraci6n morfológica (158). 

La cc:>njuntivitis folicu1ar e~_alg~~os =aS~~ se ~esarrol1a 
en conjunción con .. ::.a poliartritis (158). 

En· algunos cases se'leros la infección pued_e genei;:alizarse"f 
extendiéndose al· cerehro • 6rg;mos y m~duia ósea (151), ' 

La patogenia de l.a neumoñ!a no .ha sido aclarada por bomple 

t:~. tka~· ~erie de pasos rSpidos puede incrementar la susceptib!,: 
lidád de los corderos a la infección. Prcbal>lemen:te se inicla - · 
con uñ~· rinitis y. faringitis ·q~·da y en este lugar,• la i;,fec---· 
cién deifciende a las v!as respi_ratorias; Al inicio de l~ infec­
ción, '.l.es .ló])ulos ~n su porciórl. ventral se c~gestionan y ede=-:­
matizail. El ;.gente penetra y .se multÍpl.ica en el citoplas!Ra· de 
_ l.as c&iu1as epi t.e lial~s y septales • iniciando . una.. neumon_i tis .a_.; 

· ·guda. c~o resultadÓ de estos cÍlmtlios hay.una prolife~aci6n 'ci~ 
otros m'icrC,or~anismC;,s como P~ste~i:l.~ ~y My~;;¡,ú~rií~:s-pp, .lÓ, 
que provoca la formaci6n de un exudado serofib:r'inoso q~~i~;:.i:1~na 
e. incapacit:a. al al.veolo. ·Los leucocitos :Í.nfilt:r.iln las· ~~as· de 
fibJ:>:i.~a y a su muerte eliminan enzimas f:i:b:r'~noi~ticiu¡ que ev"en..:.. 
t:~almente contribüyen. a .la resoluci6n." La·inf'ecé:.Í:~ se_ disemina 
dorsalmente y puede estar afectando· el 30\ del· pulm6n para el - · 

séptimo ·d!a . ." La inf"cción puede pasa~ a la cavidad pleural· y ·p~ 
ridirdica." La resoluci6~ y recupe1"a~i6n puede ·ocurrir entre el 
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día 13 y 20. Las comp1:iCAcionea inc1u~en 1~ t'orJ11aci6n de adhe:­

renC:ias_ fibrosas ent~ '1os 1~bu1o$. y costj.11<\s, y ~ntre ·iaa"..:: 

1~inas parieta1 y viscera1 del saco peric1lrdico. La muerte en 

estados al!¡Udos es el resu1tado de h:i:poxia, intox'icación y cho-· . 
que (158). 

Cabe recalcar 1a importanci.a que presenta en 1a neumonía 
la interacci6n de 1as c1amidias, probiU>lemente como causa p~i~ 
maria, con l~ ~oci;ac;d;ón .. (ie micrc>o:r.'gcmi:imos. secundarios como 
_!:. multocida, ·!:· haemoiy·t.i:ca, Mycop1as::na· -.!!2E.~ virus· parainflue!!. 
.za 3 (P!3) y tensión ne·rviosa (158,245). 

21.10 SIGNOS CLINICOS Y LESIONES 
Los signos clínicos en e1 aborto enzoótico ovino se cara~ 

terizan además del aborto~· por mortinatos,-. partos prematuros y 

nacidos déb'iles; pueden nacer an:i:ma1es. normales. de madres' .~n--:­
fectadas~ Estos eventos· acontecen generalmente durante-. 1a pri­
mera gestac-ión; En 1os·. rel>afios en los que ·ocurren· ca.sos ·de a-­

borto se puede observar epididimitis y orquitis en los carne~ . . . . . . - . 

ros. C119,151;,1s·0,30·0,3.32) •. 

El aborto se.presenta genera1ment~ durante el a1timo mes 

de la gestacii5n. Posterior al parto o.aborto, las hembras afes_ 

tadas pueden presentar dE!scargas' de exudado uterino por a;tgu'.""­

nos días. A1gunos .anima1es pueden morir como.resultado de una 

Ínfección ,por agentes .;secundarios que provocan un.:a metritis ·s!!.. 
c:r.da;,ia. Se puede detectar un inc'['e1Jlento de temperatura:· de· 2 

· ó 3ºC arriba de· lo no1'lllal.hasta por ·una semana (119,158,300).· 

·En .. la conjuntivitis folicular, los signos tempr1'1los ·con-::­

sisten en una dilataci6n de los vRsos· conjuntivales en. las m~i:. 
· genes. ·palpebrales, observando posteriormente. un.a tonalidad ro"'.' 

jiza ·difusa con aigunas hemorragiÁs petequiales eri ia c6njun'ti, 

va bulbar (149). 
El de9a~ollo de foiS.cu1os linfo:Í:des i:::ara-::teriza la ctrarisi_ 
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ci~ hilcia un eatado intermedio, que ae mani.fies.ta com.:> 1a el.!!_ 

vaci6n discreta de SreaS: con tona1idad· plilida de 1a conj'Íintiva. 

Eat~ áreas posteri~rment~ se increment~ en tamaño·ha~ta e1e­
varae de 8 a 10 mm. La s11per.f"icie del tercer p:irpado p::-esenta 

humerosos fol1culos. 3eneral.rr.ente se compromete el d:i-enaje, ~ 
casionando ep!fora. Un :edema alre.dedor del limbo esc1eroc6rneo 
. indica .signos a~anzados de 1a in.f"ecci6n, asoci!indo~·~ a11

• dr.sa­

rro11o .inflamatorio del.a ccnjuntiva y.la c6rnea Cl.19,1119,151,. 

158,293,JOO). 

La recuperaci6n por ~o general. s~ inicia entre 2 y 11 d!as, 

lo que previene la formaci6n de 1esiones severas; el curso de 
l.a en.fermedad var!a ·entre 6 y 10 d!as,· pero en caso de u.icera-. . 
cienes corneal.es, e1 curso se pu~de extender por varias· serna--
nas. Las reca!das aunque meño!> severas• son comunes (l.58,300). 

·Las desciilrg~s 'l.agrimal.es· . .var!an de acuosas• .mucosas o' pu­
rul.erita~. Es posibl.e observar 'un aumento de tamaño .de los gan­

giiÓs. parct!deoS y. vari·a~i6n de 1a temperatura de 110 a 111. 5ºC 
(1 .. 9,293) ~ :· 

·se menciona que e:'l 80\ .de .l.os anima1es 1as 1esiones son 
. ' . 9 . 

bil.at-e.ral.esi (l.1¡~ ¡l.58). 

Algunos animales presentan pol.iartri tis. Debido a la aso­

cia~i6n cl!'.ni-~a involucrando la pres.entaci~n artr!ti.ca y con-­
jUritivai, Hopkins !:!;_ ll• (1119)~ concluye·n que l.a conjuntivit1s 

clamidial. puede tomarGe como un signo temprano en el des.arre:.::. 

llo. epizo6tico <le una poliartri tis. 

Este s!ndrome ocasiona una marcada baja de pes'? en los ª'"' 
Jiir:taies ( 1119). . 

Dur~te ios' estad!os tempranos de la poliartritis., los a­

nimales afectádos presentan fi~bre de 111 a 112º e, anorexia y se 

sep~ran tlel. rebaño, lo:;. n10•1imientos mus.culaNs son r!g:i.dos y -

·-dolorosos. La claudicación es el :?igno predominan.te y. ~sta pu~ 
de. ser en uno o los cuatro miembros, Usualmente todo.s los mi'e!!l 
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b~s son; afectados :•n ciert.o_ gÑdo, pe:l'o el." J11Sa ·afectado mues-.. 

·tr~· e1 mayor grado de· incapacita':i~. Lae: ar1'.:i:cu1acion~a 'm~ 
iJnportantel!i como e1 hombro, codo, cadera, rcidill.a .y .corv:e:f6n. -
m~eilt~ari doio~_ a 1á pa1pacl.~ (78,15~) •. 

CciÍ'l.forme _progi'esa l.á enfermedad,. se ·incrementa 1a cl.audi­
caci6n •. El. cordero·· inm6vi1~ a1'<1.uea la espal.~ y mantiene est&~ 

. tico ~J: mienibro aféctado. ·A1gunos anima.l.es ae. postran por pe:...O:.. 

r!odÓs prol.ongados• Si se ais1~.1oit animal.es ·afectados en 1ti..,. . .- . . . . 
gares en. don"de el: a1imento y. e1 agua esten disponib1es con· fa­

. 'cilidad, l.a· morta1idad es baja. E1. ·curso de la enfermedad ·va-­
.r!a en1:.re 2 y 11 semanas. La ma-_for!a de l.os animal.es recupera:-­

~~C!s eng_o;['dan sin_¡>~b_1ema C:!:-58} • 

.. Stephenson 'et al •. (2S·:;) o!:>servaron que todos l.os corderos» 

con. ~-i,~os de p~l.ia;;:iHs presentm:i cfert~ grado_ de conjunti­
. .vitis •. : eil. cambio 1o op'uesto no siempre se. presenta • 

.. ·Los. primeros signos en ·éasos de neumon!a. pueden ser muer.-: 

: t~~ stlbita:s ~ sin s:tpos prodr6micos aparentés. El nGmero de -· 

.. -. c.iso~ se Íncre;._enta rápidamente d"W'ante 1os Í>:t:ímeros. 5 ... d!;is de 
. ·un· brote~ Los· apimaies afectados preseñtan. fiebre de 111 a· 112°c 

1as c;rej~ y .1a cabe·;;a 1;,__s mantienen bajas. se niegan a con;er 
y pierden·· peso ·usé). 

Se observa .un .exudado mucopurul.ento des cargado de. ios: 011,a: 
res y. secresióÓ ;lagi.ima:l., taquipnea, disnea y general.merite se· 
acompana de tÓs. Los corde~s d'bil.P.s se. áis14!1 del. grup"o. y se 
postran. Debido a l.a art't'itis, ~1gunos ~imales presentan cia1! · 
diC:a~i6n. La auscu1taci6n tor&cica re~ela ~onsolidaci6ri de las 

. &reas pülmona~s antero.:reJ!traie:s. branquitia y pleuritis (_15 e.). 
E1 curso de 1os casos tempranos fata1es es de 2 a 3 d!as, 

pero 1os. caso.s n~ fatales se recuperan· entre 111 y 20 d!as ClSl, 

158). 

En·. corderos inoculados P.xperimentalmente se .observa letar: 

gia, pirexia, disne·a • tos y descarga nasal, s-l~P.n.do c,.,nai..et•mte 
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entre e1 ~!a 2. y S poa"t:tnocu1ac;i:6n C.292 l. 

En e1 caso de aborto enz~tÍco. l4s 1eaiones se observan 
en_ .el: cor.ion• .-'qu~-_ áunque· en pocas oc4siones· ea·tA dispcnib1e· se 

obse~a edematoso y tefiido de· sangre ·con pl:!lcas ·de ncudac!Ó gr~ 
nu1ar opa~o.· Los p1acentQmas y coti1edonea se observan de ~o-:· 
1or rojo p'6rpura a gris." Se _observa una tona1idad c~f'fi)~.:: !"o:i·< . .'. . 
ma difusa.~ derivadc ee 1a hemog1obina p:roVeniente · d~ 1a:Ji~6Ü .- . 

_sis sariguf~ea pres~nte en todo e1 trasudado .i;edpl.a~~rio: · 
Esto 1~ d~ . un -eng;osamiento . con .. ap'arien~ia de cuero qti~ ,se·· ~'mi· 
sidera cáracter!stico de 1a e~.t'~rmedad~- L6..: t'etos p~den ~sta; 
frescos o encontrarse en un estado auto1iz!ldo. se observa'un -
edema subcutSneo !' · musc..i1ar tefiido de sangre _con una excesiva 
cantidad de. exudado .r.ojizo dentro de 1~·:cavidad abdomiiia1. P.u.!. 
de 'haber hepatomega1ia con f.ibrina; espl;enomegaiia o pu@doe n9 
preseilt~r 1as iesi?nes css .ise, 3ao·,332 l. · · 

··En el. caso de .conj~t~vitis 1'c:il.icu1a;:;,,ae_observa:hipere~ 
. m;ia y 'edema conjuntivá1, opacidad cornea1,; ·'pann:us, ez""8ianes, 

. Glcel'- o. perforaci~es ºcornea1es C5'7 ~is'a)."·· · . · 
~ . . . . . . . 

·En casos ·sin·· co!npli:caciónes- • · 1á en fermédad ·es a\rtolimit~ 

te, ol:>'servando· ·una %'eso1ucl6n comp1.eta de .· 1as 1esiones _en un 

1apso' de 2 a 3 s~inanas . U&J9 > •. 
En e.l. :caso 'cÍe i>o1iisrtritis., 1os cambios fundamenta1es · se 

encuentran a],rededo_r y dentro .de .,1as: articulacion~s.· tendones, 
ojos·.y. ¡iu1mone·s~ Las articuiac::ionea de las. e:Xtriemidlldes y' la .,,. 
arti.cul~ci6n ·at1antooccipita1, generalmente muestran Uria 'dis-.,,. 
tensi6n de.1a ca~sula articu1!lr con aumente:> de volumen porun 
f1uido co1or amhár. La c&psula. ai~oVia1 cónt.iene bejueiaa o -
p1a~as de f'ibrina ~ue1ta o fija; edema, hiperemia y hemé>rragias 
petéquiales exten9as en varios· grados atraviee-an las 1binas ::­
fibro~as hacia 1os mtiscu1os adyacentes. Generalmente 1os ·cart! 
1qos articulares aparecen ~orma1es . ." Deispu~s ·de varias semanas 

1a superficie art'icu1ar puede ol>•ervarse rugosa a causa. de ¡>r,g, 
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J.ife:raci6n de ve11oaid~de~. LOs tendQnes n¡ues. tran climbiós ·si"'-,...: 

mi·1ares pero con . menoa cantidad de· .fibrina. ~s pulmone·s pue~ .· ~·.. . . - . ' . . ' . . . 
.. den presentar ltreas ro~as de ate1eictasia. y Un~ consolidaci6n. -
modesta (119't' 158.300). 

La infecci6n pu1monar se caracteriza por pequeñas les_io-­
nes neum6nicas que com1'.inmente estatÍ presentes 'en animales cli­

. nicamente sanos. Estas 1esiones· presentan uria ·regresi6n r!pi.:.­
da C151). 

Se observa una conso1idaci6n· de 1os- l&l>u1os pulmonares. a­
. pi cal y :dia.fragmátÍco ·en 1as partes ·ventraies • 1as cuales' va~~­
r.1an con el estado neum6nico des·arro11ado y· son: causados por --
1~ asociaci6n secundariii .de los microorganismos antes menciona:.. . . . -
dos (158.292)_._ 

Puróhi1:-. ~ .2!·. (251) menciona el haber, en'contrado adem:ts ·:-: 

de 1os cambios ~eumónicos bieri definidos• _conge,sti6n y hemo_rr~:­

gias cerebra1es, habiendo a:Ls1ado al micro~~ganismo a parti:E'.· 
d~l cei-ebro. 

El· diagn6stico se. realiza por el examen c;!.irecto mediante. -

anticuerpos fÍuorescentl!!~ • preparaciones cito16gicas teñi.das -: 
con Gienisa ·o Giménez ~ examen sero1l5gico y ·ais1amiento en cu1t!.-· 

··.vo _ce1u1ar.····E1 diagn6stico definitivo debe in~olucrar la vi-:-­
~ua1.iz~ci&i directa del agente en e1 tejido infectado;· un inc~ 

.·mento sign.iÚcativo dentro de los ·t!tu1os corporáies o·.e1 ai-~,--
;llm:iento e id~tificaci6n ~el agent~ .a partir de des.cargas',. ª:él!!. 

. ~ • he.ces o tejidos .de uima1es inf'ec-tad~ (2 ~2 > • 
En el c11so del aborto enzo6tico. ovi_no. es-te se 

de enfermedades· cCllllo c11111pilobacteriósia. br'ucelosis 

diferenc!a 
y salmone-:- · 

losis~ Se puede presentar conjuntivítia por agentes. como riqUe~ 
s'1as y micoplasmas. En. 1a agalactia contagiosa, las hembré:lsc --­
muestran q~eratitis, artritis y mastitis. En .,,1 caso de poli_ar.;.. 
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tritis.-.debe cana'iderarae a 1a artrit:is. por E.: co1i¡, er:lsipe1o;. 
~·is··y ag~1aétia ~oritA&iosa. La p~á~niaci6n:'.'n~~ic~ ~e dÚ=­

·renci:a ·el~ p~teurel~~is septic6niie:i._.· poli~rtritÚ de los. cord~ .. . . - . . . . . . . . .-
ros, entero:tcxemi·a y en algunas Areas de agalactia coz:i~:agiosa 
t1 .. 9~1se>:· .. 

La demostraci6n de inc1usiones· de1 agente en préparacio'."'­
nes exf~iiativas tefíidas con Gielli&a o conglÓ!lierados de cori>Gs­
_culos e1ementales en !rotis teflidos con la tlScnica de Gim'1te~ 

-.. a partir .de tejidos inrectad~s~· _son muy !it:H~s para e1 diagn6s 
tico de. queratoconjunti-.ritis,.poli<lrt'it:i.s-;;ie~sitis e .irif'ecf-: 
cienes p1acen_ta~ias aso~;i;adas a abortos y net.Ímon!a (57 ,ii9 • :__ 
ls1 1 1sa.293 9 300,a~2.3a2>. -, ·¡. 

·-Las inc1usiones · clamidiales' .. teftidas con Gi:emsa en. c61u1as. 
infectadas se· obse~an · bas6f'ilas, aiu1 pGrpura:,· m:Lentras que. -

· . ._ 1os _corPtis~ul~s e;temental~.s:~extracel~iares se tillen de_ ¿;o1o~ _; 
, rójo ·con:J..~:.ti11cÍ6n d!' Gi:~~ri:é:I!·· E~ta p1'11eb:S pe:nrlte un diaF6,!. 
' ,_tico rsPi!fo, aúnqu"e la 'ia1l,a ~ la dUiostraci& del agente~ no. 
'necesariilÍllente ~iimina 1a posibi1.idad de e~tar infectado c2 .. 2). 
, ·'·· ' ·. Eri ~ e1· proéectlmieilto est&ndar p~a ':el. diasn6stico de abo~ 
t~ 'ebzo6tico.'ovino Ínté~i~é el examen 1ucrosc&pico .de un.· f.ro 
tis .. a p~i,r de cotHe~~nes. E1 prob1i!~ surge ~ i~·- ca.i9_'Sd: 
no :tene~_,1a· plaéenta, como ·ocurre. ~:recuentemente en mortinatos 
y nai;ic!c>& d'bi1es as! ccmo en mué~e . peri.natal.. El ex~_rCdi­
·recto & partir de una impresi6n de un corte ,hepStico es ún .ma-

:··· todo 6til ·en 1a dem0st:raci6n de los" coz-PtisciuÍos, ele'!'enta1é• . -­
(3 .. ). 

, . La~ a1teradones histopatol6~_icas que se. presentan én e1 
caso de abortos en ias: carGncu1aa. _cotil.edones y ;feto son: _·::. 
·las extremi.dad~s de alg~os septos se observan necr6ticas e ..:. 
_iJ1!iltradas con leuco~itos;· Se obise:rvan corj,G~cu1os. elementa-

l.es en al.gunas ci!l.ulas del, epitelio co:ri6riic6. En estad~& a-­
·vanzados 1as área'.s de necrosis envue1ven. a 1as vel.losidades y 
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a1. aepto y se ·pueden ex'ténder haata· 1a. bas.e: .de los ··coti1_edonéa- ·' 
C.59 ,is 8). 

El. e1 feto se observa una h:i:perp1asia ret!cu1oendotel.ia1 -
Y. ·acumu1aci6n de ce1u1as gigantes C'megacariocitos y célula~ de 
Langhans) e~ 1?s ganglios 1infáticos mesetitericos~- La~ glándu-'--

1as adrena1es presentan t.ma pro1iferaci6n d~ ·células linfoide·s •· 
pla~i:tiohlastos y ne\¿tr6filos.·_ Los cambi·o~ b.epAtÍ"cos i;on de valor 

d:i:agn6stico y consisten en una linfc>histioci:~os·is ~erivascuiar 
y cen las paredes de l.as venas interl.obulares'. Una· proliferaci6n 
simil.ar se .pnserva <:n .los ri.ñones ,·. coraz~. y. pulmones C 59,15 B j .. 

En el caso de q:;eratoconjuntiviti·s 9 los cambios se limitan 

á1. s_aco con~uñtival. y a l.a córnea. La hipe~mia y el -edema son 
. prominentes.· Se pueden observar_ l.os corpGscul.os en l.as células 

epiteliales.' Los fol.!cu1os muestran ·ima hi:pérplasia de 1infoci­
:tós. Se puede observar edéma, erosiones.o úlceras e~ la c6rneá 
(15 8)-. 

En l.a. pol.iartrit:is·, ios camó:i:os · vartan de ·extensi6n y gra­

do. El ·1íquido sinovial. contiene un elev~do n<imeX:o de mononu-:-:· 
~leares y células sinoviales sueltas •. _Lita cSi'U'1as e1i la cápsu1a 

. articular. se encuentran :h:Íperpl.asi·cas y -a'wñentadas de· tamaño. '."'. - · 
En casos avanzados se proye.ctan proliferaciones vellosas hacia . 

. 'la cavidad. 'se. observan · ias .masas intraci top1.tsmlit:fcas de clam!, 
0

dias en c~l~Ías si:i.o•tla1e"s y endote1ia1és' c1e.1se-,.' 
En el caso de neumoriíá, los cambios v'arfan. con· el desarro­

l,lo _de l.a .enfermedad. Durante los estitdos .:i:n.iciales se observa 
congesti6n. edema y p.roliferaci6n de c•lulalt septitles y epite-­
l.Íales. Un exudado fibrÍnos.o 11~ná alg~os alveolos y mis. ade-:_ 
1ante se observan leucocito~ que .. l:hitn ll 1• r:tbi'ina; Du~ante. la 

~~oluci6n, 1a fibrina Hsada es reemp1aaad,ll por 111acr6fagos --- . 

(158). 

Hasta 1l1timas fechas, ·1a forma m&s comdn parll e1 aislami'e!l 

to. de· g. ·ps'i'tt·aci a partir de mamti"eros era lit inoculaci6n de ·-
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embriones de po1lo •. Con la,s nuevóls t~cnica!;I de cUl.tivo ce1ular;· 

con asistencia de lp cen:=ri.fug<1ción ae obtienen resultados ;s:... 
pidos y tm número relati~amen:te g~ande de muestras.puede ser·­

manejado sir.ultáneamente. La contaminaci5n bacteriana en algu­
no de ios ·especÍmenes no interfiere con ios reisultados · (242); 

·El agente puede _ser aislado de placentf!s • .fetos• desear-­
gas· uterinas ·o de ·articulaciones infectadas • .En casos de 11ewn2 
n!a se· intenta el aislamiento. a partir de secireci6n nasal .o _;_ 

muestras de pulin6n a.fectado, en cultivo de tejido 0 enibri6n de 
·pollo o :inoculaci.5n in.tranasaJ.." ·en ratones de 3 semanas,. iibres 
de la in!'ecci<Sn ( 5 7 ,59 ,15 8). 

Se me!"lciona haber aislado clan:idias a partir .de la leche 
de· una he:nbra, 134 d!as posteriores al aborto, pero no indi:ca 
si ia gl~dula. mamaria presentaba a1guna anormalidad ( 300). 

La_ p:rueba: de .fijaci6n de complemento (P.FC) es Úna ~;~eba 
género específica utilizada ampliamente en el diagnóstico, de ...: 
_E.· ¡;ísittacL Es titil en el diagn6s_tico de. ~a i11.fec~Íón. sist':'... 
mica como encefalitis, nelJDlonitis, poliartritis-serosÍti~ .y··..:..,.., 

. ·aborto. lJn incremei:ito en los t!tUlOS de anticuerpQB en 4. dilu-· .. 
oiones dobles entre lós· inicios de :ta. en.fermedad· Y. dos semanas: 
después~ son significativos: Esta prueba es relativamente ·in­
sensible para· detectar infecciones en J11Ucosas comci en el .cáioió 
de queratoconjtmti vitis y no. puede distinguir la --~nl'e~ci6n ·ca~·. 
sáda·por ~diferentes inm.unotipos ·de c1~dias. La presencia de'. :-; 

·'antici.ierpos ·en la PFC en una di_luci&i.inayor o igual .l:e•inch'ca: .. :,_.,­

Uri~ exposición previa: a los an1'!genoa d.e clamidias, pero:.:es · ·im 
·posibie determinar si el animlll está in.tectado o n6 (5?~241,:..::~ 
242 ,ao'o>~ .. 

. Otras pruebas desÓ:ritas son: la prueba modi.ticada de fi"ta 

éi6n de comple~nto, la prueba de illicroinmuno.t1uorescencia y -

tf!~·icás de anti.cüerpos f'_J..uores'cen-tés'. EntX'e ·1as· nuevas· prue-:~ 
'b~s serol6gica:s, ·la P.rueba de inmunoahsC:lrven·cia enzimg't!ica. 
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U:Ll:SA) y 1a de inniúnof,luo~scencia ::i.n~re.cta de inc1usÍ.ón, --­
parecen·· ser de 1o ·mis. prometedoras • .Su sensibÍHdad :ai p.u:.ecer 

suÍ>era a 1a P:FC ade~&s de determinar la ~lase de. ~munogiob~Ú-
ná presente en el su~:~·~S7,.l58;2_39;2}+2:300). · -

Se describen pruebas de sensibilidad cut&nea.con reaccio-­
nes significativas de sensibi1idad retisrdada. en el aborto en--­
zo6tico ovino (331). 

21.12 TRATAMIENTO 

El .agente es sensible .al. c.loranfenicol, tetraciclinas .. Y.. p~ 

nici_linas (57 ,119). 

La ~ica manera de eliminar el primer brote de abortos es 
aplicando un tratamiento efectivo con antibióticos .• · El uso de -
tetraciclinas de 1arga acci6n reaiizando 2:' tratamientos con un 
intervalo de 10 a 15 d1as incrementa la ·t;;..s'a ... de gestación, redu. 
clendo el. ,n.timero de abortos y mortinato.s ciaÓ,2.63) ... ' . .-

'un tratamiento Gnico con· una :dosi.s de ·2o ~g/kg de tetraci­
clÍ.nas de larga acci6n en. e1 d!a 105. de gesta~ión se de~cribe -

como insuficiente en la. limitaci6n' de.l .niim0ro de abortos; mien­
tras que 2 tratan'iientos con. el i~terv:al~ "a11tes mencionado duran.. 
te· .el cuarto.mes de la gestación., resultó en un aumento de cQr­
deros vivos :Y un incremento de gestaciones a t~rmino (2.42 ,263). 

E~ l~s fases tempr~!IS de brotes abortivo~ se puede utili­
~ar sulfametazina o sulfatiasol en una dosis de 135 mg/Jcg.en el 
.gua de bebida o en el alimento (l5Íl ~ 

La mayor!a de los ojos infectados no requieren ~ratamiento. 
En· casos de i~fecciones severas:-~~ puede aplicar diariamente un 
un~Uento que conteng~ tetraciclina al o. S\, apÜ.~indolo en el·­
saco conjuntival• Se pueden aplicisr :i:nyeccl:ones sUbconjuntiva-­
les .de. aritibi6ticos y e.steroides. c.1s'1;1se) .- : ·' . " 

En· caso de p_c:¡liartri tis·, la oxi tetrac:i:clina o clortetraci­
..;lina ·puede ser tnezclada en e.l alimento ·para el tratamiento 
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, __ En caso_ de neW11on!a se recoJJ,Íienda el. úso de aul..falÍ!etáz.ina 

. en ~a dosis de 200 '.!Dg/kg para iniciar. y pos·terio~ente una -

dosis de l.:15 mgllcg para mantener. Tambi~~ el. uso de ;?,~r\icilina. 
· G proca!n;ica en úna dosis de •P1 .oao a 6"6 .aoa U. I. lkg brinda··-_._: 
büenos :i:>esul.tados (l.51).-

La supl.~mentaCi6n de vitamina E a co:rderos· con~neuinon!a, 
aunque no ·previene l.a in.t'eccitSn incrementa l.a verodda.d de ~­
euperacitSn • se observa que 1as lesiones son menos eatensas en. 
comparacitSn con animal.e,. si'!l s-uplel!ien-t;aci&l de_ :·Ú~. :E~- Se_ )Í1e_;.-­
oiona que no se pudo ~isl.ar al. a~~nte a parti_r de ¡>u1mones · de ·­
corderos a l.os cual.es se les administraron ·1,000 u.r_.· de Vit.E 
por.v!a oral. (292} 

2:1.13 CONTROL Y PREVENCION 
·Los. p~éE!<fimientos sanitarios generaies. y la quimioter~-­

pia son l.as' prirlcipáies medidas en' 1o_ re.t'ere~te al. Control. dé' 

l.a enrermedad' (2112 > ~- . 
En e1 caso. de abortos se debe .aisl.ar a todo animal enfer­

mo hasta que cesen .1as descargas uterinas y _l.os cord~ros :que-~ 
sobrevivieron- se enc~entren normales. Se debe. incine.rar.·o'.~n't.!!, 
'rrar Ctlbriendo _con cal. vi va 1as P.1acentaa y l.os fetos; 1av~ y 
desi~fecta:r l~ &reas contaminadas con: germicid~ como ~l. ere'.".'_ 

sol. al.~·ª' o 1a l.ej!a al 2.0\ (·119.158). 
La enfermedad- fu~ controlada satis.!actoriamente durante··'."' : · 

los ú1timos .20 afios p~ro :recientemente· parece haber un resur~ -.. - .. . . -
miento de l.a misma (188). 

La inmunizaci&n en hembras antes de l.a gestl!lci6n reduce l.a 
incidencia de abort~ al. desafto intraddrinico con. l.a clamidi·a, 

por l.o cua:l l.a inmunizaCitSi:t pu~de -~tardar, mas :rio pued~ Pz;!V~ 
nir l.a co1onizaci1Sn de la placenta. ·Esto puede expl.i-l!ár el p·o:!: 

qué de l.as fallas en l.a inmunizaciÍSn en programas a nivel. reb~ 
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fio (26i). 

Las· bacterinas ae p:re~aran a partir de c~1 ti vos . de saco ·vi_ 
te1ino de ·embrión· de po1;to o cu1ti vo de tejidoa. La ba~tér:ia -
se ina-.;ti va con : forma1ina y 

vía subcutSnea,· ap1icando 1 

32 2). 

se administra cion ·-un adyuvante. por 
m1 antes de1 _empadre (1S1,15B,1B8, 

Bt e1 caso de po1iartritis. no se ña desarro11ado ningl'.in - -

inmun?geno; se deben separar 1os anim~les enfermos para evitar 
e1 contacto C()n animales. susceptiblÉ!s, asr como con el agua o _ 
el alimento (158). 

En 1a presentacion neumi5nica, los metodos no han sido efe_s 

tivos. Se debe· evitar 1a sobrepob1ación, exposición a inc1emen­

cias de1 tiempo, condiciones de baja higiene asr como uria inade 
cuada nutrición; ·est~ puede ayudal'.' a _dism.inuil'.' ~1 pl'.'oble.ma 

(151,158). 

21.14 ASPECTOS DE SALUD PUBLICA 
· Han sido documen1;ados muy pocos casos ·de personas infecta-

das por.contact.o c~n. o,;inos y so1cise menciona que desde ··Ya ha­

ce m~chos -años, se reconocen problemas· de conjuntivitis y 1es·i2. 

nes ocu1ares asocia:das •. Existe e1 peligro de uria' infección ac·cl, 
de~taÍ en. tl'.'abajadores de 1abo.rato:rio C241,29á) •. 

; >· ' 
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2 2. RIQ.UE'ESIOSIS 

Conjún-t;o de en;fermedades o_casionadas por diferentes micr2_ 

organismos intrace1uláres obligados del orden' "Ri'cl<"etts·ia:les, -

que paras:'.tan cf!.lulas del sistema ret!culoendotelial, célu1ás 

vasculares o eritrocitos, produciendo diferentes cuadro~ cl!-­
nico~ (119,151,158), 

a). CORAZON. ACUOSO 

Énferm~dad septic<'mica agucia· no contagiosa caracterizada 

por fiebre. hidro pericardio. hidrot6ra-x e. hidroper.itoneo. e.; 5 .-

5 7; 15 8. 317). 

b) FIEBRE POR ?-!ORDEDURA DE GARRAPATA 

Enf~rmedad infecciosa no contagiosa de cuadro c:línii:::o. ag_1!; 

do o lev_e; caracterizada por fiebre y abortos (45-,ll9,151;158). 

··e>. OFTALMIA CONTAGIOSA 

Enfermedad infecciosa contagiosa agudá caracterizada por 
. congesti6n e inflamaci6n de . 1a . CÓnj u:nt·i va y c6rnea .. acom¡i"afÍada 

·. d~ una innamaci6n dÚ 'g1obo ocular, 1agrimeo, fotofobia ·y opg, 

cidad corneai con ia" corisecuente aeguera parcial. .; total. e 33·, 

üs,2alfL 

d) _ANAPLASKOSIS 

Enfermedad infecciosa no contagiosa subc1ínica caracteri­

zada por fiebre, debi1idad, anemi~- e ictericia (33, 158~1911-). 

e). ÉPElUTROZOONOSIS 

Enfermedad infecciosa subaguda caracterizada por anemia y 
debi1idad f!sica en los corde'ros (158). 
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f) FIEBRE Q. -

.Enfermedad infecicios:a de presentac:i:5n. sub·c1!nica. en: 1os 
ovinos· 1a c.ua1 a1 par~c::·er o"cas:i:ona abortos. pero "su mayor im:..­
portancia .·radica e1i representar una zoonosis gi:ave (57 ,11·9, -·-
2 79) • 

. 2 2. 1 SINONIMIAS 

El cuadro No. 9 res·ume las sinonimias de ias di ferent~s -
enfermedades pr0ducidas por riquetsias que afectan a los ovi-­
nos. 

22.-2 AGENTE ETIOLOGICO 

Las riquetsias actua1mente se c~nsider~n bacterias que _.,.: 
poseen una !!Structura celular __ t!p:i:c~·, as-t como 1a mayor!a de -
:!.as enzimas bacterianas (119 l. 

. El. cuadro No. 10 agrupa __ a las _riquetsio~Ís•;ovinas -Con· su 
.respect5:vo a~en"!;e. etiol.Sgico. 

B1ood ·et ·ai. (33} menciona -que pueden. ocurrir :infecciones 

. s"'..lbc1!nicas--;;-o;;-Ariapl~~ -~~g.Íli:Üe; en cambio Magonigl~ (191J l , 
aseg\i:rá que no se han descrito infecciones· naturaies por ~· ~­
marginal.e en los ovinos. Los holandeses han identificado otro· 
a."taplasma .que paras:Íta· ~i margen del. 30\ de l.~~ eritrocito~. :_ 

presenta un·a inmunidad cru'zada con A·. ovis y se. transmite .por 
garrapatas; s~ propone el nombre de-:An~ma Jiie·~·a:~t~rum <33·, 
l58;191J). 

22. 3 DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA 

Las riquetsias son parásitos . .i.ritracel.ulares obligados• que 
dependen por completo de. la~ .d!J:ulas. del l'lu~sped. Parasitan :-­

'las cll.ulas. intestinal.es .de lo~ artr5podos'. los cuaies disemi­
nan ia i'.rifección entre· los animal.es susceptibles (57). 

·cowdr:Íá: ·rtiminant:i:"um, afecta a los bovinos, ovinos, capr_i-
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,,_.CUADRO No. 9 _ • Si.non!.mias. de l.as .rique-tsi.o.S.is _ .'l ue afectci!n 
a 1os ovinpa. 

Nombre .. de-.-'ia enfermedad .. 

Coraztin acuoso 

oftaim!a contagiosá. 
··;--'. 

Fiebre .Q 

Sinoni:m:i:as 

-enfermedad. de la.bilis negra. 
-en~ermedad de la bilis ·loca. 

-hi drocarc.ia, 
-pulm5n negro. 
-cowdrios:i:s. 
-daji.enguruti,kabowa. 

(119.151,158,317) 

..;.qjo rosado. 
-queratoconjuntivi-tis in.fecéi,2 
sa ovina. 

- (2 8 ,175'} 

-riquetsios:i's. ce Burnet.­
(~5) 
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t;!UADM No. 10. '"'. Enfermedadt!!S de los _oviñ0s ocasionadaÉ. 
p~r r.Íquetsi~s mencionando su agente et:i:olligico. 

Nombre de la enfermedad 

CorazSn· acuoso 

Fiebre por mordedura 
de.gar>rapata 

Oftalmía contagios.a 

Anap1asmosi.s 

Épe ri trozócir,os is· 

Fiebre Q 

CoW'dria ·ru:nuria'ntium 

(57,119,151,158). 

Ri.cketts"ia Dhagocytophilia. 

(45,151,158}. 

Co'l'esi"ota· ·conjunctivae 
C28~33,11g,115,231¡), 

AÍ'laplasma: ~ 
(33,'158,194). 

Eperythrozoon ~ 
(158) 

con·811a .búrrietii 
(~5,57,119,2791. 
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!1ºª• b~fa1o de !'lgua y qt;ros .r~~1:es aa1yaj~. Ea transmitido 

por. ·ga;;.rapa17~s- d~~ ~~ne~ __ Amb1yonuna _ C.43,.45 ,U9 ,158 .3i7> • 
• 

0 ~Ri·ckett-sia dphagocy'topl:1iTia afecta a 1os bovinos, ovinos y 

caprinos. y f!S tr~:;m;i ti d¡s __ P?:r' .. 1::1!3 __ s~~ufe~:t:".s .. es.P<:~i_ei;:c. de garr~ 
patas::~.~ ·ri·cin·us y mli.lii"<::ie·pti:a!l:us· lLa'é°m'opñy'!faTo:ides (151, · -
l.5 8). 

Co1esiota cOnJun·ctivae afecta a .1os ócivinos, ·ovinos;. ca-­
pZ>inos • poZ>cinos y po1los;. ·1as cepas son ñtiésped-espec!ficas 
caa;119>. 

Ananlasma -~ afe~t.a a '.!-c:l~- ovinos- y capZ>inos, así como -
al venaco :::ola blanca -e~ vi·rgir11ana'; garrapatas de varios 
géneros son las _ transm;is io_ras de esta agente (194). 

Eper;ct:ñrozoon· ovis afecta a los _o_vinos, caprinos, bovinos 
y porcinos. Además de las gar~apatas, 1os mosquitos - tambi.én -­
juegan Un papel- impo~tante en su diseminaci~n natura1 · cis á>. 

Coxiella burnetii afecta a lo:;i o ovinos, ovin()8, capr.Ín~s, 
roedores y otros anima1ei;. domésticos y silvestres·¡, A.fe7ta a 
los humanos •. Entre. los animales se tran$m::i:te por garrapatas 
del género· rxodes -(45 ,57 ,206 ,279). 

2 2. 4 _MORFOLOGÍA .Y TINCION 

·-Las ríquetsi-áa .son bacterias pequefias con una pared _ce1u-
· 1ar mey'similar ~:la de ·1as-bacterias -Gram negativas.·En·algu~· 
nos casos se obse;v..; un grado notab1e de p1eo~rfislljo.-.;per~ 'en' 
otros, tienen el. tamaf'io y fo~ semejante. La_ mayol'f;a se pre-:., -
sentaÍi en grupos én el Citoplasma de. J.a. célula paraSit~4a p~ro 
_en algunas oqasiones adopta Una ·pos;i:~Sn .ÍntrAO)JC1ea%'._• CasL-­
todas miden menos- -de Q ~- 5 micru de di.t.me.tro • s0n Gram negati:_­

vas·, pero· toman una cciloraci6n caractértstic~ con co1~rantes· -­
·de May:...G~~nwald-Giemsa, Gimlinez o Machiave11o .(2 8, 45 ; 57, 119 • 

151,157, 15s.a17,a18J. 
'Ai1a:p1·a-sma -~ ocupa una- j,·osición per:i:f&r::i:ca en el 6_5% de 
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loa eri~ro.ci~os y ~l J-eato ae local.~za centrainaente. __ Al ob&er-. 

var al microorg~i&Di() ~n .el microacopi.Q el.~ctr6nÚo, cada_ cue.i' 

po consiste en un_a colonia de h~,ta e subunidades de co~Gscu:... 
'],oS: iniciales de un tamat\o de a.16 a 0.27 micras C:e ailch.o:p·or 
o. 211 a a:s2 micras de largo:· El 'cori?!isculo i.·d:cial es :ta uni~ 
dad in:fectante.· Cad_a colonia se rodea .por una :rr.en>l:>rana <!e 3 -­

capas de 130 a . 2 39 ·1 de grosor (15 8 l • 
· e:: -tiürii-etii es 1a riquetsi.a. m&s pequet\a. (2 79). 

La mu1tiplicaci6n de las riquets·ias se realiza por fisi_6n 

·--~inaria <(1+5 ,57 ~1Í9/. 

_22. 5 CARACTERISTICAS DE CULTI:VO 
. . 

Casi todas las especies se han cul.tivado con i!xito en cl!-

l.ulas de embri6n de pol.lo o anima1e~ de labor~tor~o. Ning~a 
··de las esi;)ecles se ha cµ1tivado en áusencia·de ~lulas -.viy-as. -

c11s,-51,119>.· · · <> · · ·. · 
.se ha descrito el cultivo ·:in· ~Úr~- d.e ec::ivdr:i..S: r~n~--t~~­

hasta· por 13 d!as, pero el ndcroorgani~mo._ simplemente sobren.;.: 
ve 9 rio·se mu_1tipli.ca ,~165,317.>. 1 · ~-···· 

22.s RE:s:rsTENciA A AGENTES n:srcos y. Qunu:cos. 
Las :riquetsias son inactivadas rlipidamente a 56°.C y son 

· inestal:lles :fuera de las cflulas del huasi>ed. Se menciona que 
.:c. b~etiÍ es la riqu~tsia m&s resist¡,nte cn.s-7,279)~ 

- Riclc'ettsia ·pl<..agodYt-C>J,b:iú~ c\lan.dó. es almacenada .en sangre 

o en tejido espll!nico a 20°c, -liºC y .;.7goc permanece viable pÓr 
10 9 13 y 550 d!as ·respectivamente (15 Bl • 

. Al mezclar sangre ·in~ectada ·por Ah!p198Jlia ·oyis con aolu~ 
ci6n de citr.~to_o_con,..s.o1uci_~nc:._C,,e~~~t~"!.'t=.«l con g1Úcoaa ~acai-Oáa 
y ~~ aimacena a 3ºC retiene ia vi~i1idad por B2 y 350: d!as . -

.·respectivamente (57,158). 
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22. ~ .AlfTI.GENOS Y .TÓXIN/IS 

Cada, especie ·de r.i~uets.ia posee a~s propios ant~genosl!. p.u­

diendo ser demo~tradoa· por di:f'erentes. pruebas aerol6gicas •. To-­
das. !.as e~p·~ci'es: con exc~pci~n de· .-c~i~-i·1~ bÜm~tÜ ·p:>seen ún -
grupo de ánt!genos· solubles que probablemente derivan .de la en­
voltura mucoide .del mic:r:-oorganismo·"( .. S_). 

No se des·c~Íbe 1a producci&n c;e alguna toxina. 

22.-B EPIZOOTIOLOGIA 

. 22. g. PATOGENI/l 

22.10 SIGNOS CLINICOS Y LESION~S 

22.11 DIAGNOSTICO 

. a) CORAZON. ACUOSO 

.e¡. 22,. B EPIZOOTIOLOGIA: 

i.a · ~nfermedad"se p"resenta en - todaa las· razas y. ambos sexos 

de . o~inos .- las. ra~as nativas de ·ireas end&J:dca~. as! como ·los -­
.oVinós :~ers~. s~~ ~h resistentes que la~ ~zas. importadas de 
¡reas libres •. LÓ~ c0rd~roo prese~tan una' resistencia riatura1, -
pero de 6. meses en· adelante son completamente su5ceptibies. 'Los 

rwldantes "salvajes pueden aet~ar como. reservorios de ri9.ueitsias 
infectaÍites-, pudiendo desarrol.1ar l.a enferme.dad en forma asint2 
m:ltica~. Estacionalmente, 1a .incidencia se correlaciona COn · los 
meses de. 11.uvias al:nmdantes (l.S 8}. 

i.a'..m~rbilidad es del SO\ .en artiJ:tales. ajenos a la ·z<:ml'l, --­
mientra:i que en animales nativos.: es .de:!. S\ o menos C .. 3,J.58~317). 

· . w enfermedad se encuentra ci~cwiacrita al continente afri 

can:o pre~e~tAndose espe'~ialmente en Sudifrica, Rodesia::-Botswa­

na, Z~ia-.· Uganda, Kenya, Eti:op!a, Sud!n, CamerGn, Congo', Tt'l--
nez y. Ma~f.igascaF, (119,l51~·1s8,3:17>. . . 

En 19 80 la enfermedad fu' diagnosticada en ·la Isla Guade-­
loupe. en el mar Ca~ihe; esta es la pri"mera confirmaci~, 
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de 1a presen'!::aci6n de 1a enf'e~dad f.ue~A de1 continente. a.i'r.f 
cano. ·PreswDib1emen'te e1. ~gerlt.e ·fu' ¡ntz:oducl.do a est~ is1a .:. __ 

. .francesa· de1 cári~e por medio de g~:rrapatas que infeatal>an_ gan~ 
·>:<!~ :tmportad~ .de1 Af:ricÍl de1 Este C' .. 3). 

La 'trariínni~i6n .natural ocurre cuándo Una nin·i'a inf~ctan-Í:~­
º· garrap~ta aduit~ de1 g€ner0 ~1y~-~ C:1a e~,t'ennedad se- h~;..;._ 
transmitid~ experimer.talmente ·j,or 11 especies de este gl!nero;-­

,9 .africanas Y. 2 americanas) se alimenta de ovinos suscep~::b1es. 
·j.a·.&..u:rapata tropica1 ~.- ~·~ieg·t't~ ~~--.i_nt:roduclda a1 Caribe :... 

a 'final~s de1 _S:ig-1o pasado.· A.· ma:ctira:t'Wn, es una especie. preocu 
pante. como v~ctor y~ que ha ;ido encontrada en Co1omh:ta, Ecua-=­
dor, Jamaica,·_Ml!Xico 0 Venezue1a y en 1os estados del .sureste'de 
Estados Unidos Ó~3-~1I9 ~is·e ,·317). 

·nebi~o ~ que 1a riquetsia no cruza e1 ovario de ia g~ap~ 
.: ta para ~nfectár los huevos, 1as iarvas nacen iitocuas. Déspul!s 

de alimentarse de' sangre inf'ectada, 1a garrapata retiene a 1~ 
- riquetsias _a· t;.av's de todÓs 1os eátados susces-ivos de su v:i.da, 
·: -tr~~~tiendo ·1a énfermedad c~ando ~e aHinérita de' anima1e~ sus-
.'~ptib1es c.Ú:9 ~iss,ú·s ~-317>. . . . 

. a. 2 2. 9 PATOGENIA 

Cuando· :una: larva o ninfa de garrapata se alimenta de. un -­
hut;sped infec:tado, ingiere a 1a ri'-luetsia. Esta, se c1~sam11a 
en e1 intestiho de1 artr&podo que a1 a1:i:menta'X'Se de un hu~sped 
~usceptib1e introduce a ia, ri;quetsia. Las agujas hipoci&rm:Ícas -
tambi'1l pueden fungir comQ fomites en 1a trans.misi6n. É1 micr~ 

'o:rganÍsmo_ e~ removide> de 1a .ci~cu1•c:U5n por tqocitos cÍrcu1an­

tes mononuc1earea y· es t:ran.Portado a '1os. ganglios lin.tlticos -
X.gionaies, 108 cua1ea· probab1ement~ tunci:on~ comó aitÍ,;s pri;-

. marios de re:i>llcaci&n. r.a ruptura de 1- c&luiaa endote1iales .­
de los gang1ios 1inf'At:Í:cos pemite 1a 1ibe,;..ct8n de ias· .:riquet- ·· · 

:- aias de 1os s'enos 1in:l'&ticos, siendo :tran•port.iadas· por. 1os _va--
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sos Ünf~t.icos eferentes a la c:b;-cul4oil5n s~gufriea .cQn 1a· su~ 
13.ecuente '1>.i':a.ai taci6n . de las. cl!J:ulas. endote1:i:al~s. Las J:'iquet.:. 

. ~ias p~n~tran ai ci-éo~l.asma ceiular formando agrupa~ione~, e~:... 
pecial.Dient~ en los capilares· de la c~rteza cere:t>ri;t_l. -Las c~1µ-
1as endote.liales dalladas se vuelven pel"lllellbles y periniten ~l. . ..,. 
paso de prbtefnas plasmltí:cas hacia' ios esi>itcioa: pe~i~ucui~;,.:.:,._ 
res." El iricremento de l~ p~si:6n os1!18tic4 mcteTna .a ios -~~~OS. 
sanguíneos· ocasiona que el plasma pase de los vaeos 'hacia l.~~ 
tejidos formando un edema y hacia las cavióaóes ocaaionanóo · lli · 
dropericardio, hidrotorax y as·citi:s-." :En casos s-everos el voiu: 

men-del plasma puede disminuir grandemente ocasionando la mue~ 
~e por choque y _col.apso vascular. E;L marcadc. edema pulmonar -· 

~uede en .algunos casos ser.el respons~l~ dil'écto de la muerte 
por asfixia. Casos menos severos se recuperan y quedan .inmunes 
a nuevos: ataques gracias al fen6men·o de ·proemunicil5n, pero 
transmiten las rÍ.quetsias:. a :ras· ~ar;apata;;~· Los. cámbio~ hÍ.st~· 
pato16gi.cos cere~rales no son tan constante!{ ~·,.l.o s11ficlente-­
mente severos ¡>'ara poder proporcionar Una e'xpliea~ií5n de l.as ,_ . 

. causas de ·ios si_gnos nerviosos de lit enf'ersaedaci. (IJ3~151,.ise·~:_ 
. 317). 

a~2i.10 SIGNOS CLIN:XCOS Y LESrONES 
Com\Jnmente esta enfennedlld de presentacll5n subcl!nica· en·· 

los aninÍaies nativos. de .lreas end&niiC4S· ~- .. en an:i:1114les muy j6ve , __ ... ,. -
nes puede presentar como. ilnicoa s:i:gnO!I 1ln au.ento de 11! f're_.:.­
cuerici4 ~spir~tori: .. y· p:i:Ñxia."· Los ani'nlaleis: ajenoet a la zona 

. _ p~sentan un dp:i:co· cuadro clfnico ~do• ·Al· ser introducido& 
·.en $re~ endGniÍcae o en ~aos ·de 1.1n b,;iote en -ur. lréa libre. -­
. El perfodo de incu?>a~en poatexiior a la ~:ran11111:i:aien n<\tural .,..'.".' 
. por sa~apatas v4rfa d.; ·1 a 5 semanas-. y . es de 7 ~· 14 d!as de,i 
puGs de una inocuÚcit>n experi:~e~tal·; La cO'>l'dÍ-i·?si:s dp'Í:ca a:~ 
da se inieíl! ,.,..,~. un Í~crenÍento s1lbito de 1.a teniperatura, lle...:,.. 
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·ganao a 4.1 o h-'sta .. 3°C durante· 1 6 2 d!;ss~ Puede permanec~r .!!. 
1ey¡¡da y post.eriormente b;:ija a teJl)per;1turas s.ubnor!lla1es CIJ:ltes· 

de la muerte.· El ani'llla1 pierde el apetito y cesan los movimiea 
tos .rtiminaies •. se p~e.de observar: ci:anosis· de 1as- membranas mu­

cosas y disnea. En 1a mayor!a ,de. loit casos s.e desarrollan sig­
nos. nerviosos en unos cuantos c;!fas¡ E!StOs ~an· desde un par?a-­
deo "v~ol.ento y .repeti·do, andar ~n c!rculos, levantar 1os miem­
bros ~osterio:res m!s de 1~ normal chtrante la marcha, ~isi6n 15 
par, postraci6n, nistagmo, opist6tO??OS, movimientos de. mas tic!! 
ciiSn, .convulsiones·, tremor mus·cular, movimientos de ga1ope ~ :-­

po~turas anorm~1es e hiperestesia. Una vez que lo~ signos ner-. 
. viosos han aparecido, 1a en:fe:nn~dad progresa r!pidamente y la 
recuperaci6n del animal es:. rara~ Puede ocurr-i:r. una recupera--­
ci6n temporal. seguida de n~eva~ recddú.: La· muerte gen_er~l--

. mente se presenta durante los ataques o .el'' animal puede .. perma­
necer algunos d!as en un estadovirtua1 éié·n:o·reactivid°ád,debi 
do al .. datio. cerebra1 irreversible-. P.· ueden- exÍ~t:ir. signoS de di; . . . -· -
rreá. El curso de la eni'e:nnedad es- de aproximadamente' 6 d!as -
(43,119~151,15~~317): . • ·. . . . . 

Los casos hiperagudos son comunes en 1·os animales ajen9s 
a· zona$. endt!!~cas. El ·animal S-3!. colapsa con ·convulsiones sin -

, signos premonitorio~. Por 10 .. :general presentan i'iebre 'C 1.19 ,151, 
317). 

Los ha11azgos ·poatmcSrtem de casos t!picoa son: aclimula--­
ci6n dE! i!qu.Ído en el saco peri:clirdico (SS\ de ios cásos >, en 

cavidad t¡,r~cica (66\ de 1os ciaaos) y en ·cavidad abdominal ---
. (25\ de los' CaSOS); ademls se' puede enco~t~ar .ede!lla pui~•r, 
espuma -:n 1as v!as respi~at~rtas y en ocas:ion~s- edemS: perifte..;. 

nal; congest.:i:5n · heplltica con disterici6n de 1a veafcu1a bi1iar, 

petequias y h~orragias en. me~ranas ~cosas y se~osas, hipe%'!. 
miá. de la mucosa abomasa1, enteritis·, in1'1amaci6ri del bazo. i!!, 

f1amaci5n. de 1os gánglios lini"&..ticos, · degenerao:Í.6n rena1 .Y· del 



l!lGicuio .cardf.aco. Por lo gene;roal e:r ce;r'ebro no p;ioe11enta niniuni 

l~si.tin JU~ro~c&p:i:ca de Ímport~c.ta ¡ s.e puede observar una con"-­
gestÍ6n de. los ·vasos san.gufn~os men!ngeos y ocasí:on.&lmente 4:':de­
ma de . laa -~'ninges~· En cas0a h~per~gudos, Un marcado edenia pul­
monar es ·ia Cínica 1esi6n .trecuente (~3~119~151~158,317). 

a.22.11' DIAGNOSTICO 

En ·animales vivos el diagn&stico es in.cierto, pues no hay 
forma de demostrar al agente a men·os· que: se realicen subcu11:i-­

·vos en anima!es susceptibles o por medio de -un examen microsc6-
pico de una bi6psia ce.rebral. Los frotis sangu!neos no_ tienen . ...,. 
valor cliagnlSstico {31.7). 

El di~SnlSstico diferencial considera el ·envenenamiento por 
organofos:f"orados, erivenenamien_to por estricnina, t&tanos, hipo·.:. 
magnesemi.a, 1is1:eriosí:s~ rabia y &ntrax (IJ5,i19,l.58). . . 

. '.·É~ mic~rganismo .. puede ·sol>N'Vivir por semanas .en. ratones 
inoculados i~traÍ>_erÚ~~eal.mente con material infeccioso~ Los ·ra 
t:orie~ ~e ~~ede:rt i~ocular a partir de muestras c!e · ciaapo, ~te-: 
niendo .viáb1& al agente en cliso de presentara~ dif'icuitades e~·.· 
el envi6. ·del material al laboratorio. La inoculaci5n de sangr-e 

·o. triturados a partir del b·azo· en ·animales susceptibles u ovi--
. nos i~mun~s. ·ai virus de la lengu~ azul es uri. m&todo U1:i1izado ..., 
.en e.1. cliagn6stico. El per!odo de incul>acf&i es de aproximadallien 
·te 11 ·d!- (57~119 ,is8 9 u7>. 

El anUisis histopatol&gico se real.iza a partir de cortes 
de hipocampo, co:rteza cerebral¡, mAdula espinal, corteza renal y 

'.en-'·la !ntima de l~ di:f"ererites vucs venoaos p;r:-inoipales. Ea 'ie 
portante. e1 trabaj~ c~. tejidos frescos (JllAxí:mo 6 horas entre 
,.la hora de la muerte y lá fijac:i:~n de la mu_;stra>. Se fijan en 

·. metanol y se tiñen con Giemsa, observando a 1as. riquet:sias de -

un colo~ azul o pGrPura fo~ando agrupaciones en e1 oitoplasma 
de las cGlula:S endote1iales·. El. enc~falo mues·tra una. vasculitis 
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con .n·ecroeis de ·1~- ·vaa.os van0aoa. :i.nf1-Dl•~6n'.ide J.a gl!a. in~ 
.. ~1Ul4ci6n de< l.oa o:UindX'Os. axiales • ~crocavÍ:.t•ci6n • gl6bu1oa -
· p'arivas~ul.are~; J.éu~citoais· e in.filtraci~n c~:Íul~ peri vas cu;..;... 

-l;sr _(lf 3, ~7 0 15e 0 3.17J •. 

Se puede deteetar un aU111ento del· t~l.o de inmunoglobúli-­
nas aglutinantes o anticueri»os i'ijad«?re~ del' comp1emer.to. dan-­
do. como i>osit:i:vo el. aumento de lf veces· el tftulo (119_). -

b) FIEBRE.POR MORDEDURA DE G.ARRAPATAS 

b.22~ 8 EPIZOOTIOLOGIA 
La enfermedad-se presenta en todas las razas y ambos sexos 

: de ovir-ios de cualqui_er- edad. Los- animales-. que crecen en ¡¡reas -
-_libres son especia1mente irusceptibles' a1 s-e!(i colocados- en-_zcinas 
_infectadas ~o~ g~rrapata~ tr~~soras~- contr.;en la infecci~ -

· · ,seve~a y- frecuentem~nte fatal. La mayorfa de. los casos se . des a"".' 
rroll.an dur~te la pri-ve~a 'Y' ei" citot\o -y - 'correlacionan con 
la .!!poca de. ac.tividad de 11!!f garrapatas: _Adem'6 dé las tierras 
alt'~ -de- E~cocia~ J.a>enfe~edad se presenta en Irlanda 0 NC:Írue"".'-

. ga 0 'FÍnlan~a.- Hol.anda e _India ÚJ.9 0 151,158). -
L~ tráilsmisi6n iÍa~ural re~uif!re (!e las ga~11patas __ vectores 

·. ·rxodeá· 'X'.icin:us en · Euro¡Ja ·y Rhi-pic-eph'&l:us:. li:lie'Dio'pliYsal:oi'des - en l.a 
·India. Las ninfás hembras y garrapatas adultas· diaeminan el a-:­
gen~e durante J.a mordida• La JDC)rbl_lt.dad puede ser del. 25 al. 50\ 
y· la,·mortalidad puedeal.canza,zo el. 10\ (151_,158). 

-~·22~9 Í?ATOGENrA 
_ .... Dur~t:e 1a aÍÍm~taci6n de ·1a g¡uTapat:a 'ini'ectada •. J.a _ri--
. quetsi·;¡_. junto cori J._a aal.iva die la_ ga~apata' pas-arí haéi~ la san­
gre del. hu&sped susc•Í>t:ibl.e. ~sÍ>u'• d• 'enti-az- al citopl.asma ele 

. los _granul.,;~itos ·y 1:1onooito~ el m:i~roorgani~o f()rm!l vacuol.as. 
se _repli_ca y de's'ciarga sub~tancias que provocan. una reaoci6n. fe-· 
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bril y su~:rimen 1-. leúeocit9p9yes~-s.. ·J.A~ ~¡i4~ ab. el .Gu.;mo 
te;r;'cio de la ges.t4c~6n pueden aho;rtÁr p;res).uni111ellien"te por daAe 

placen'tario~·-La ~i:iert~ ~uecie ser ei ~B'ultado de una inf'eccitiri 

. ut~riria ~guda ~spuSs del aborto~· Los- anima1~s: que. !te recupe..:..­
>ran. desarrollan una· .inmunidad· a la misma cepa ~tig'11~ca por -
el .ia:pso .de un año C.45~119,151,158)~· ·~ 

.. b;. 22 .10 srGNOS CLUII'COS y LES:I0?1ES. 

El ~er!odo de :incubaci~ varfa de 2 a· .:13 d~as. La.temper~ 
:tura corporal se eleva áb~ptamente hi!is·ta 42!''C, .. se manti~ne _.;.. 

pol:'. 1 6 2 d!as y gradua1mente decl:i:na en el transcul:'So de 2 a 

.3 semanas •.. El agente persiste en la s~~re por vári•as semanas .• 
: ·n~.rante iC;s estados de fie!:::r"1i. elevada, el 95 ~ el.e los granuloc,i 

tos. y monoci.tos contienen riquetsi·as·, .. lo que desarrolla una _.:. 

leucope.nia que puede pers~~ti~ por varios ~a~.· Los animales 

se.· observan depl:'imidos Y' pierden. peso . corporal' eri forma consi­
¿¡e;ráble;. Las hembras adul:taa mueS"t:r:-an d~?i:t.Ud4d .. muscu1ar y ~­
é1audicaci6n • disminuyendo su pro~ucci6n · l&ctea. Aproximadanie!!, 
.te é1 30\ d~ las hemb~a!!J ~estantes que :se enctiéiitrará. en el _G1.:. 

'· timó teJ:>cio de la gestaciisn abortán. y se consi.dera .qµe el. '2 3\: 
de .estas. mueren <151 0 158);. 

·•A ta n~ciropsia lo& cambios que se obser-Va son:. redúcci&t 
del peso co:i-poral, en a1gunas 'hembrali pueden presentarse ab~~ 
tos· o mortinatos. La° les.i6n .'primaria du:riUite el ~atado ·poi;;1:.fe:..: 

.. bi.n de la ~~eniedád es éi awilento c:ie. ,,;011J1nen ~1-bazo~- Pue-:• 

_ den._ existir .lesic>nes secúndlU'i- debi'do a infecciones opórti.i-­

nistu c151 ;15n. 

b. 22 .11 DIAGNOSTrC() 
La en.f'ermedad se diagnoati~~ cQn J?at.ae en ei cuadro c1~ni­

co y en la evidencia de la pres'en'cia de. 'ga:rrapatas·; se" con~ir­
-ma .. n el laboratorio a1 obs'ervsr a la r:i:quets.:i:a ·en el citopla.! 



.-a de l.0s granuloc~:to~ y •onocitóa us~i ~ 
. . /, . : , .... - . . . . ... ' - . . 

El diagnlSati.cQ d::¡:.terencial i:nc1uye en:.t"emedades. abort.ivas, 

CQl!IO al>o~to ~zo~tico·¡,· bruc.elos:J:a· Y· campi.lobacter.iosis e 45 .119 • 
. 151 0158). 

Se observan inclus.iones dtoplaam&ti·caa en hasta un !is\ de 

monociios y granulócitós. Las .incl.uitiones· aparecen como párt!c_!! 
· 1as elementales. pleom6rf'icas .. :i:ncliyi·duales- ·de 1 a 2 meras o C::o:­
lllo agrega¿os de· 2 ·a 4 micras, tomando di:t'erentes formas •. Las ·ia. 

cl.uaiones teman 1.uu1 coloracilSn. gr.is, negra º. azu1 con tinciones. 
ci_; ~omano~s.1qr,·azul de metileno o G.iemi3a respectivamente (45,: ~:: 
119 ,151,158)-. 

Las. !>ruebas· de :t'ij.aci6n de· COlllplemento 0 radioirur.unoensay~ 
e irununoabsorvencia enzi:dtica· (ELISA) .son de uti:l.idad. en la ,_ 
conf.irnlaci6n de1 diagn6st.ico (151,158). 

c) OFTALMIA CONTAGIOSA· 

c. 2 2. 8 EPI ZOOTIOLOGI"A 

Es.:ta en:!ermeda\:l a:t'ecta por . .igual. a·· todas las razas y a .am­
bos sexos de Óvinos. La enfermedad en crías ~s mlis benigaa que 
en a'n.imales aduÚ:oa y re~i:entem~nte se h<i con:probado una liiayor 

grave~ad en animales recif~ destetados •. La frecuencia es. mis e­
·levadá durante los meses c&lidos y seco~¡ se correlacion:. con -

·· la· presencia de moscas ( 3 3). 

·La . enfermedad se. encuentrá ampUmnente diseminada en la "in~ 
yC::.rp~~ · c:ie los· pdses de A.frica, Australia, Amarica y Europa 
"(33). . . . . ,!· . . 

La· morbili~ad suele ·ser del 10 al 15\ pero puede alcarizar 

el 50\ (33 0175). . . 
El age~te. se tr~~te .. e~.!.º~~ indi·recta por las moscas -

~domes·tica y Stcillioxy~ ·ca·1ci:1:'rans·, aunque el microorganismo 

no permanece en la mosca por mlls de 24 (loras. El po1.vo contami:.:.. 
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nado O pae:t:oa muy crecidQs ~aJllbi.~_n 10~ ~r¡\\nS.JllÍ..1en et'l .forma in­

directa. El: contact:o dire.ct:o es otra ;for.111a de :tr<Uismis.i6n ( 2 e·, 
33). 

c.22.9 PATOGENIA 

La enfermedad puede ser reproducida med:j.ante la inst:i,1a-­
ci6n conjunt:iva1 en an.imales de la.mis.ma especie. E~ pe:i::!odo -· 

de incubaci6n es de 2 a 4 d!as en el _ojo :i:nst":Í:l4'do y e1 ojo o­
puesto se infect:a 2 a 4 Mas despulás. El agente penetra al ci:.. 

t:oplasma de 1as c~1ul.as co~ea:1~s. E1 animal des6.rror!.a •ma:·Í!l 
munidad que. persiste durante '3. ~eses, pero de~pu;;s _de 8 ~eses 
alrededor de1 10% de 1os animales vue1ven a ser susceptibles. 
E1 estado portador per9í~te en algunas ovejás durante un afio 
C'll9). 

c •. 22·. 1Ó. SIGNOS CLl:NICOS Y l.ESION_ES 

La ·gravedad· de.1a enfermedad. varta d~ 1os casos 1igeros 
de co~jur\~tvitis puru1ent:a con rec~Í>eraci6n en una:semana has~ 
t:a :108 calso_s· graves ·_con querat:it:is, vascu1arizaci6n y e.n ,oca""~ 

· .· idones . ti1ceraci6n éorneal. Los ojos sue1en. sanar sin ··1esiones· · 
res:iidua1es. Es posib1e obse.rvar 1agrimeo, fotofobia, op~cÚád 
cornea1 y ceguera parc:ia1 o t:ota1. "E1 curso de ia enfermedad 
var!a de"10 a 15 d!as .y ·1as ·r~ca!.das ~on comunes t119,17S,Ú•Ú. 

·.Las 1esion~a que se observan· son: conjunt:ivit:Í.s puru1enta, 
. ·queratitis, vascu1ariza~i6n y ulceraci~n cornea1. ·Las 1esiones 

pueden ser conside:rabies. ·se han descrito comp1ica_ciones. de· 
iridocic1itis (28;3:19 ,175). 

c. 22.11 DIAGNOSTICO 
E1 diawiflstico se rea1iza con base en los signos clínicos 

y lesiones, a~! como hal1azgos de:t laboratorio. E:t <:\illgn6stico 
diferencial: se ··reaiiza con Chl'.amydia ·ps0:i:·tt:a·ci y 1iycop1asn\a ~ 

(33)• 
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Se ·reaiban ~Pl'Q• ·ral!lpadQll -·~~eli;Alea en: l•"supé:rt"icl"'e 

de l.a cc:mjun~:.tv, CQ~- Uf'.' .Mc11ipe10. El. ··~erial se ex-tiende so­
.bx'e uri port11objetos. ae aecs_a1 ai-re. _se ·.rij• en al·cohol abso­

< '·:iuro y se t:.Lfle. ·Le.a· fp0tia tetiidos ~oit Gienisa presentan diV<>z-.. 
·, iaos -tipos de inclusi'0nes. Se oti~ervan abundiÍntes leucocitos'p,2' 

·li.mor.f'onucleuoes·· en 1oa :.Lnicics de 'la en.remedad. La mayor14 -
·de.laa ri~uetsias ·se encuentran en el· citop1•uuila~ apareciendo 

. como corÍ>Gscu1os de color pGrpur11. C~.f'~l'llle se r..aliz~ '.!.a recu 
•. peraci~~ • los l.eucoci tC,s son subsdtÚ:i:dett p~ · lin.f'ocitos ~ mC:: .. 
. ·:nocitos~ E_l .microorganismo tambi8n ha sido demoatrado. en des--_ 

cargas- conjunti vaies · (119 ,1711,2311), 

d) .ANAPLASMOSIS 

. . . ' 

d.22.8 EPIZOOTIOLOGIA 
·La. ~nfecci&l se • pre~entá en. cua1quie!r raza y ambos sexos • 

pero 1oS- ovinos. _mayores de. un afi~ de, -~dad pre~entari Uria-'sus~i 
t_ibiÜ.dad mayor.· La incidencia se ·incrementa en los meses en ·~ 
_qu~· :las g.;r"ra.Pat;¡s se .;ncu~!ltrán m!a ·activas; ad ~onió ~n los · 

. ·meses. de'Iluvias·fuertes •.. Afecta a:'1os ovinos de Sudáfrica, Ma 

rruecos·, A1geria y en f(,~a espOrlidica se preaenta en Rusia, : 
Éstad~s UnÍdos, Bulgaria, T:urqu!a~· Rodesi·a, Argentina., Líbano, 
·:rsráei, Jord&ri e rr&i (158). . 

.'' · Aunqila 1ás esp~c:i.es· de anap1asma son .. &pec!iicas de hul!s-
p~d, !!· · ~ovi.~. taml>H!n puede ai'ectar a . l,os caprinos.· Cón 1a pr~ 
ba de fijaci5n de c:iomplemento se h.!l detectado ci·erta ant1geni- . 
cidad cruzad~ ent:r>e· 6_.· ·dv'Í~ y 6_.· ~i.g:i:rti\le. En cuanto a 1a ,...::..~. 
trai:ismisi5n de anaplamnosis ovina, los: es:tudios son m!nimos -

·pero se conoce que los vectores son algunas· especies d~ garra­

patas- O:S81~ 

La morbilidad puede ser del l:a a1 20% ~· _la. morta1idad u;..­
sualmente es baj:a, pues- 1•ara vez alcanza el St ele ln,. 'lnimales 

afecta.dos (150), 
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. d. 2;l• 9 p~rOGEN:r;.\ 

Los vectores. adq~!e~n .. ia riq_uet·s*~ A1 Alimen~~e de an.!.- · 
males eri,f'ermos o portadopeS ·, t'J1~~it:!:erido l·a · en.!e:niiedad ai 4..;._. 

1imeritarsn de ovinos susceptibles'.. 'En e1 p:r-oceso de t~smiai6n 
· 1os coz'Í>Gs.culos iniciales in.t'ectantes· :1-unto con 1. •aliva del·~· 

-,,eétor, ?enet:ran en el hubped auscept~le y·se tran.81ad~ ·ª "":''"".'· 
1.os capilares de .los 6rg~os .'lti.sce¡.~les.·, - inultipl.ican :§° . .;_ven".':""' 
tualmente penetran a ia cí:rcu1aci!5n. peri!"~r.:í:ca~· Í.~ ~~mi.;. ~s ef 
re~Úlhdo de '1a destrucci&i de io; eritrecltelt p~r· éi··~ist~ma -.: .. 
ret!c;uloendotelial y: .. 1a s~p~e.s.:M~ de lit erit~oyesis: ;Desp'u~s · -·. 
d·e pa:r•asitar los eritrocitos,· los corp1ls·culo1t iniciales incre--. 
m~ntan su tamaño y se dividen por- -ti·si~ri . en . 2 a .8 corpGscuios :-­
iniciales y una colonia :de estos forrr.a. -un cme~o-111arginal • .Eve:n 
.tualniente los- corpGsc~los inici:ales son li?leradoa d~ los e~it~ 
dtos parasitados repi:ti~ndo;e el prC:>~e~. i-:1 c~cimiénto d~l :::-· . 
anap_lasma es. acompafiado por 1~ r-educci~n de la. cantidad de. f~s-:- . 
f'oltpidos en el estroma del erit~cito. Y. :~J.agi'lidad de •ste • .--: 
Tambi~n 1a f"ragilidad celular y _la an~a ~lcanzan su pico mas· 

.. ·o menos al mismo tiempo~ La hem61is-fs nci .se ~x-esenta· en. el plas. - . " - - ·-· . ._ . . - -· - .. 
nia~·. Gradúalnierite los eritrocitos parasitados y daftados son reco 
ni:)Cidos por el sistema ininuno16gico y rélllQvidos· de l:a -circui~::.: 

· -'ci&i·a travSs de .l.a. erit:rofagÍa por 1as .cA1u1ae reticu1oeridote­
·. ·ii'.áles de la. ~dula 6sea, bazo 0 h!gado .Y: g~gll~ 1int'lticos. :-: 
.· Lil. ·muerte del animal ocu:r.i:-e eri rar~s ocasione& a. menos que . .in--' 
. tervengan ot~s. pat6genos:. Los ani:nialert ~c'uperados · penunecen 

coill~ ~º~adores pe :riñanent•s ciS 8) • . 

. d. 22. :10 SIGNOS CLrtUCOS Y I.ESXONES 
Muchos signos cifnicos son el res-.ul t<\dO de ·1a emox:i:a . an~.lllf. 

·ca. DespuAe ··de ·-un perfodo. de i:ncubláf?;i;&n de 20' a ~O. ~as, la -Í:'e!!! 
Í>eratur~ ~ori?oral se -~leva y .f'l:uctila. ·Los.- ani'lllale~· a.f'e~tados se 
encuentran dAb':i:l~s· fis:ioamente, pré.s·en:tan' iinSlli:i:a e ictericia. -
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Es evidente 1a anorexia 'f p~rdi.da de pes.Q cqrpore\1. Loa. es.tu-­

dioi;¡ he:mato16gicoa reveian ~a :r:-educci:é5~· en el nGniero de .,;~i--·. -.. ·. . - : . . .. 
trocitos~ hemog~obin_a y· vo1ulnEm:de1 paquete ce1u1ar .(33 9 158) • 

. A 1a rec:ropsia, 1a ·anemia. e infecci6n son evidentes, ob-­
se:Mrand~ una pa1idez en ·1as me~branas mueosas, sangre ·acuosa, 
ictericia y e~p1enociega1ia (33~158».· 

d.22.11 DIÁGUOSTI·co 
La enfermedad se diagnostica con. base en la evidéncia de . 

. los s:i:gnos c1!n_icos y ha1lazgos de· 1ahora'torio •. El diagÍi6stico 

diferencia1 considera el envenenamien.to cr6nico por cobre, :te:12. 
tospirosis. eper?!-t:r6zoonosis. enfermedad del: c.ordero amarillo 

y algt.lnas. otras into~ci"cacfoI\es_ por plantas. (15 a>. 
Las pruebas .de inmuno:l'1úore·s'cericia directa 'e 'indirecta; a 

glutinaci6n en. tu?>o capilar, radioinmÚno~~~a:io -~ ,:i:nm~oabsor-: 
vencia enzim~tica (ELISA} son utilizadas en. Ú1 -~eteccÍón de -­
presentacione; subc11nicas de .anaplasmal!'i's. C57). · 

··e) EPERITRCZOONOSIS 

e~22.a EPIZOOTIOLOGIA . . . 
Bita enfermedad afecta a todas las razas y a ambos. sexos 

de ovinos; los. animale.s menores de un afio deo ed4d desarrollan 
una mayor incidencia q_ue.1oa.de otras edades. Parece háber"'.:..· 
nierta predilecci:i!,n . por ovinos de 1a raza lier.foo. Es comGn uil' 
es:tado de premunidad entre 1os ovinos.·adu1tos. La enferm~dad '.": 

se presenta ~n S~dtlfrica, _ A1geria, N:i;geri:a, Es.tados Unidos, E.!. .. 
candinavia, AustraÜa, J:itp~n~ India, I~Sn Y· A1~m!Útia. En Austr~ 
lia la enfermedad se presenta' a finales.· de1 invierno y princ:i:­

pios de primavera (53,156)·. 
~· ovis posee una b~ja patoeen'i.ciclad 'produ-=:i<!n·lo una baja 

morbilidad y mortal:i.dad y usualmente .ocasi"ona manifestaciones 



c1!nicas y parasitemia en ovinos debi1it;\doa pc;i;Í' J11&lnutioiciSn,-

deficiencias <!.e· minerales. traza, helni;i.nt~as..is e ;intcxicaci~nes 
sÚbagudas,: Lo idsmo S'Ucede en ovinos inoculados co~ · sisngre ~uer· ' ., .. . ' -
.temente if.:!ectada y en ovinos con el s·.istenia retfculc.•endo't:e1;La1 
incapacitado, as! .como en animales esplenectomiz~dos. (158). 

La transltlsi6n se realiza a travl!~ de. ~ectorés. En Rusia; 
2 garrapatas~ Hvdomma p1~·e·~ y w,;i)jfde·j)-h·~1-U~· bu~·a., transmi-

:_ten el agente y en Australia se consideran vectores .a las mos-­

cas .de arer_a y a los mosquitos. Se des-crioE; .. e1 mosqui"to Cul.eY. 
annul':i.rostris ccn:c· · un vector· probado (80:, 15 8). 

e. 22. 9 PATOGEm;:A 
Bajo las condi:ciones debilitantes: antes mencionadai;i ,· el ·--

agente se multiplica r:&pidamente, invade la circu1aci6n perif~­
. rica y. destr~ye ·a los eritrocitos.· Despu~s de la recuperacilSn -
cl!nica, los ani~Í~s desarrollan ur.a premunizaci6n permanente, 
y' oc~Íonalmente experime.ntan. pequeflas recafdas.· L~ muerte es 

ei ·resu1taci.o de 1a combin~ci6n de los efectos de la riquet_sia .Y 

.condicio:1es de. asociacilSn, como neumon!as. (158) •. 

~~ ~?:a sido detec-::ado no so1amen_te en los eritrocitos 
de la circu1aci~ perif,;rica sino -::ambién en los. eritrocictos i!!, 

· maduros de 1a ~du1a. 6sea,. l_o que sugier~ ·que esi'e sea un 6rga­

no primario en 1a mu1tiplicaci6n de !:.·· ~ (157). 
. Se ha vis-to que los corder.os que maman calostro de h~l!'.bras 
portadoras de.~· ovis, quedan protegidos_ de una. infeccilSri ev.i•-: 
dente (82). 

e~ 22. 10 SIGHOS C!.INICOS Y LESIONES 
E1 per.-!odo de incubacit;n e~ de 4 a ?1 d!as. Los corderós 

afectados ae c.;o?:>ilitan, des~rrol:lan una anemia y .en alg•.m~s .ca­
sos presentan una leve ictericia. Pueden haber per~.odos de rec:!;! 

pe·raci6n y ·tiuct"..laciones to!!rmicas. Se ohservi'I. un decr.,mento en 
la to1erancia al... ejercicio y i'ina1mente mortalidad. Los estu•-.;. 
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di~s henia~ol6gicos X'e1telan una anemia J:k'lt?J"QC!t.ica O normoc!-­

tica ~oJ'JllocrlSm:i.ca con una reducciÍSn de lo$ ·erÍtrocj:tos hast~ -
eri un 2 8\ pó~ debajo ~e ·los ni:vel~s norma.:J,es. Puede ·presenta~. 
se ñemog1obinur.ia C53,B.1,.1S7,158 0275,303).· 

A 1a necri:.psia ere ºobse:rVa esp1enomega1iao: icterici;i, nit'is:­
culatura pSlida y ocasionaimente palide:r. de los tejidos." ··La _.:_ 
.sangre presenta una viscosidad acuosa Q7,119,158,303). 

·. é. 22 • 11 DIAGN OS'l'I"CO 

La enfermedad se diagnost!ca .con ~ase en los signos cl!ni 
cos ccn a·n:ili:o del labor.atoi-io (15 8). 

El diagnóstico ~fere!lcial se dificu:Lta cuando se basa e2!_ 
c:tusi:vaÍnente ·en. frot.i~ s~gu!neo de sangre perif<!rica'. Requie:­

_.re 1a conslde:r!aci<Sn. de °una he1minti:asis, ma1nutr.:Í:ci6n. defi-.,...... 
, ... ciencias .de minerales trazá:, im!>a1ance .(le cobre .. y anaplasmosis 

. (79 ,158). 

Los frot.is sang~ne?s ~eflidos p~sentan un gran nGmero de 
. microorganismos· en 1a superficie de los eritrocí:tos y en el.--
' plásma. Se utiliza la tinci6n de Giemaa; .E1 agente puede es_tar . 
~us'tente de .la circu1aci!3n per:if~rÍca ·en animales con tina- ari'é­
mia bien desarrollada •. Ei diagn6stico cHnico s'e e.f'ecittia hasi~ 
que ia ánem.ia se encuentra en :ün estado avanzado csá,l.s0,2.75)~ 

. La o}?sérvaciéSn histopato16gica muesti>a Úna· hiperplasia -:­
iirifoide en e1 bazo Y. preseneiá de hemosider:i:na. en. el r1i'15n; :.... 

.Mgado y gangl..ios Hnfft.ic<)s (303). . . . . ." .. · ... 
Las p~ebas de ;f'i:jaci6n de complemento, rad.ioinmurioensa::yo 

e· inmunoal>sorvenaiis enz:i:m!Üca CELISA) eon m~t'cídoo. valiosos.·p,5 

:z'llt ei diagn~st.ico de l.~. enfermedad· C79 ,119) • 
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f.22. 8. EPI_ZOO'i"IOLOGTA 

La en·f.;rmedad pres·enta un cuadro :i:nap.irente en los. ovinos. 

Se cr~e qu•! hembras. g~st~tes: inan:i:fi:este,n -im cuad:r-o abcirt.:fvó~ -

S.a d.asconocen las tasas de morb.i:Údad. Se t~a.nsridte ':'ntre los -

anímale~ ?or garrapatas del g~nero" '!:Y.o ces. as! como P.ºr l~. in-­
g~stión. e inha1aci6n de materia1 contandnado (57 .119 ,279) ~ 

f.22.9 PATOGENIA 
. ~ .. 

No existen publicaciones precisas ce ~a patoge~ia de este 
agente· en 1::>s ovinos. 

f.22.10 S.IGNCS CLINICOS Y LESIONES 

Es.ta·, es l:ina enf'ermedad inaparente e."l .1os· ovinos y so1ameii_ 
te se cree que ocasiona abortos (57,77,107,252,27.1). 

f.22.11 -DIAGNOSTICO 

E1. cÍi-agnóstico depende básicamente de la demostración cie-,­

anticúerpcis espec!ficos utili;,;ando p:ruebas como ia de ag1utÍna:­

cii5n ·en tUbo capilar y p~cipitación radioisotópica, También --­

.las ·pruebas de radioinmunoensayo e· inmunoabsor-,;.encia enzim!itica 
CELISA) son' titÚes para e1 diagn6stico (119 ,271) ~' ' '· .. ' 

.f~ .b~'et'ii. se aisla ftldlmente e:i emb:ri6n d~ pollo de 5 i: 
.7 ci!as "cie edad. se ~econQ:enda coino i:n6culo · 11t sáng:re hepadniza 
da 'de1 anima1 sospechoso. Los e:nbri:orias mueren a los IJ 1>:;,s: el!.;,,;,._ 
observando a 1a ri:quets·ia ~ loa- :t:rotis. a partí:r 'del emb:rión.- --· 

. (57)~ 

22.12 TRATAMIENTO 

Las riquetsias son :sens:i:b1es a las: tetrl!\ci:c1:i:nas·, Se ·puede 

aplicár oxitetracicl.ina en una d.os:i:s. de 16' 111g/kg poT v~a intra-
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~ui¡cular por un per~odq de 2 a. lf _.d!-"li!~ .Se. de~critie ei, uso de 
oXitetzo4cicl.ina de larga .acci&n .. ap1ic~do una dosis de 20 mg 
·¡,o;, k~ por. v!a i?l~~~scular {1J3,.11!l~·1ss:19'5,199~271,317). 

Efl. éasos de.:o.~talm!a contagiosa se describe e1 uso de ti~ 
muÍi~a eri: una dosi·s·. de 20 a 3Ó mg/kg • repitiendo 1a apÚcaci6n 
ei 'd!a 3, y si ,.!;' ne".!esario e1 d~a 6 y 9. En esta enferm~dad,_ 

. el. t~atamiento ;>arentera1 ~e·r& considerado eri 1ugares con gran 
'.morb.il..1dad y como resu1tad~· de· 1esiones de consideracitSr. en -­

l.as .cual.es un tra:tami:e.nto 1oca1 resu1tar!a: íne!'icaz. En casos 
seril;>s .es posi?:>l<! 1a com!>.inaci6n .de una te.rapia. local con Una 

. parei,ter>a1 de cxitetracic1inas. El a1to rlíve1 de excreci6n de 

tiam~1ina en e1 f1uído lagrim"':1 es una ventaja cuando 1a dosis 
utilizada .es 1a correcta (119,171f,l75 ). 

:Los compuestos arsenicales orgAn.i:cos y los compue~tos .. de 
. antimonio y ars~::'!i".!o <=jercen una fr~ca acciCSr.· so?>re· ~· ovis 
(119). 

22.13 eoNTROL y ?::REVENCION 
En las riquetsiosis el c6ntrol de 1os vectores es de gran 

·imp-;,rtancia en :?.~ 1ucha ·cont:ra ·estas.•eii:f'ermedádes. Es' posil>Íe 
.1a premuni:aaciCS:i de .ovinos susceptib1es. En el caso de :corazón 
. acuoso ..• ~ &reas fuertemente :i.nf;?ctadas, los animales s~ ·inmun,! 
zán inyectando a: 1Ós ~orderos de. hasta. una semana de edad,· s·i!!l · 

gre viruien4=a de c!asos cl!nicos. EntrP. .10 y 20 d!as despu~s de 
la inoculaci6n los animal~s reciben un~ dos.is .de 16 mg/kg ·de "."· 
oxitetracicl.ina du:::-ante 2 4 4 d!as (lf3,l5l,l58·,3.17). 

E~ casos de ~;_plaamosi:s • se presUnie que una v-.cuna inab­

ti vada sini:il.ar a l.a utilizadcs. en los bov~.nos pued~ ser p:rep~rA 
da y adJr..inistrada en 2 dosi·s. Debido il que 14 anap_l.,.smosis p~ 

senta un cuadro l.eve y ocasiona muertes cuando se exacerb11 Pºi:' 

ntras condiciones, l.a prevenci6n .de eeta'3: complicac:i:.ones pn:>t~ 
ge a l.os animales ( 33 ,15 8), 

En casos de _ .. peri t:rozoonosis • el. mantener a l.':lf.l. c"rderc;>s 
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con racionéa •cfeeuadM '!/ b~liuiceAdf\s As.~ cx,lgo libioes· de par~•i 
-tos internos y ~j!~os. ayuda a. p~yen:j'.:~ la ~dq_u:j;s.:J:.cien de le¡ 
~n-f'em~<lad en :!or:na na"tur.itl. La des·in:!eccf&n de ·:tns·t~ntos -

quirl'.irgicds' en la castrac:i:6n o corte ·de. ·coia ayuda a ·prevenir 
la transmisi6n. llo ·han sido desarrollados- ~ger.tes inmúnizantes 
(158). 

22.H ASPECTOS DE SALUD PUBLICA 

La fiebre.Q es una zoonosis :i:niportante, es un problema de 
s:alud ptlbl:i:ca ·m!s que u.'"I _probl~a veter~nari:o. Ocasiona una ·in. 
feccign.aguda sist~ica, usua1men"te se ·ac?.mpa~a d~ una neuir.o~­
ri!a intersticial y llega a ser mortal (57 1 119,206,279). 

Las dem~s rique~siosis no presentan i~p~rtancia dentro de 

l.a salud ptibl.ica. 
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nrscus:r.oN 

La' a9tua1izaci5n .de· conocimientos dentro· de cua1q_uier -

!rea P%,'Ofesional es .. necesaria para poder obtener los miixi:mos 
·~ndiniientos que brindan laS investigaciones cient!ficas. 
. L~ inveeftigadones dentn:> .del Area ovina a ~ niv;,,1· .:__ 

mundia1, ·se e.1a.boran· f1ufdamente tanto ·en cantidad como en -
~alida:d~, :Pe:ro· ·esta ir;f,.,rrnaCi5n ·qúf!·da dis~~nada ~i en ocasio-.. 

~-..~- s~ 'a:tficuJ:t~ 1a obten ció~ de' a1gunos de estos reportes. -

en nuestro pa!s. 
Por .. otro 1ado a 'nivel naciona1; la literatura concer---: 

niente a1 ·az.ea: de cl!nica ovina es deficiente y escasa. 
Al· re~lizar este trabaj·o, se intenta cubrir un;i parte -

de estas deficiencias informativas al 11evar a cabo un análi 
s'is de ia información reciente (197,2-·1985) en los·~emas 'de·= 
enfe~e~ades_ ovinas. de etiolog!a bacteriana y .desar~llar un 

. mil!lua:l que br~de esta informa.;ión en una forma ~senci11~ y -:­

ordenada." Atin as!.;, rio se puede tomar la información. de es.te 
JMnUa1 como 1a más actual, pues la b_arrera del idioma sigue 
sierido un .pn:>blema; se puede -poner coino ejemp1o, 1a gran can. . . . .· . -
tidad. de trabajos publicados_ en revistas rusas, polaca!!• hGn 
·gara.3 • etc. • los cua1es no fue«'Oll inc1úidos por este nioti vo. 
TambiSn es necesarió. ·mencionar que rio todos Íos t~abajos, i;;u:_ 

. blicados .;n los. afios antes men:éionadÓs. se encuentran dispo­
ni.b1es en la hemerote.ca de 1a FacuÜ:ad de Medicina Veterina- ... 

ria y Zootecnia de. ia Univeniidad Nacional Aut&noma de-Ma:ii'."" 
co (hemeroteca que cuenta con: el mejor materiai a nivel na.:'"'. 
ciona1)'.., 

Afm as!• con la elaboración de e1sta manual se cubre un 

~-- de inf~rmaci6n cónsi derab1e ·eh el conocimiento de· la 
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.c~nica. ovin'a•. recOJll8ndando qúé en un· futuro pl'ISx!mo se ·re-a­

, licel} trabajos. siJll:il.ares en las. !reas de erif'e;t'lll~dad~s mic~ti 
.cas • v.:.ra1es • parasitarias y metab6licas de esta especie•·.:._ 

~on lo q~ se dar.! 1m ~ran paso en el diagn6sti.co, {t'.!'atamie!Í · 
, too preve.~ci5n, Control y erradica~i6n de l~B eriferinedades 

eri los ovinos en nuest:ro pa!s. 
Mis importante que ·1a reaiizaci&D de este .tipo de manua 

les• es e1 esta!:' oC:nsci·entes de 'que la informa.ci6n ~volucion-; 
día con d!a; pO!:'. lo que el .maritene!:' actualizados este tipo -
de trabajos es de mayor iJJlportancia que ia misma elaboraci&n 

, inicial. 

: • 1 : ~ 
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