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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue el estudio clinico-patolégico de la
linfadenitis caseosa (LC) en ovinos.

Se utilizaron 25 borregas de raza. Suffolk con una edad promedio de 12
meses, con un peso aproximado de 60 Kg, todas en gestacion. Estas borregas se -
mantuvieron con ¢l resto del rebaiio integrado por 170 animales durante 17
meses, con un modelo productivo de pastoreo diumo (10 a 8 horas) y encierro
noctumno(14 a 16 hrs), con una densidad de 1 animal por 0.7 nt.

Se realizaron 30 evaluaciones en forma periodica, las cuales consistieron
en la palpacion de los linfonodos superficiales para encontrar lesiones sugestivas
de LC. Para lo cual se dividieron en 2 grupos, el primero se integro con los
linfon.odos cefalicos que incluyeron a los parotideos y submandibulares; y el
segundo con los linfonodos del cuerpo constituido por los prescapulares,
precrurales y supramamariols. De los linfonodos con lesiones sugestivas a LC se
puncionaron y tomaron muestras, relizindose cultivos bacteriologicos para

determinar la poblacion bacteriana involucrada en la lesién.
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Los resultados obtenidos demuestran que el 80% de los animales

presentaron por lo menos una vez lesiones sugestivas a LC. De los cuales en el

. 85% de los casos se vieron afectados los linfonodos cefélicos, con diferencia
signiﬁcati;a (P<0.01) contra los linfonodos del cuerpo. La mayor presencia de
lesiones en nodulos cefélicos también se demostré en 1a totalidad del rebaiio del
rebaiio.

Los aislamientos bacterioldgicos indicaron que el microorganismo mas
frecuentemente aislado fue Corynebacterium pseudotuberculosis encontrandose
en 56 ocasiones de 103 siembras. La poblacién bacteriana encontrada en los
linfonodos con lesiones sugestivas a LC no fue siempre la misma, aislandose C.
pseudotuberculosis, Actinimyces pyogenes, Bacillus sp. y Staphyloccocus sp.
Con una diferencia significativa(P<0.01) de C. pseudotuberculosis con respecto
a los demis.

Durante las 30 evaluaciones, se encontrd que en el 65% de las lesiones

sugestivas a LC se aislo ademas de C. pseudotuberculosis, como agente

primario algin otro piégeno.



INTRODUCCION

Pese a la importancia de la linfadenitis caseosa (LC) dados sus efectos
sobre la capacidad productiva de los pequefios rumiantes (ovinos y caprinos) y la
posibilidad de due ocurran decomisos en el rastro, la enfermedad presenta hasta
hoy, diversos aspectos oscuros, en su transmision, respuesta inmune y patogenia,
elementos todos que resultan criticos para poder establecer medidas adecuadas
de control y profilaxis. Por tal motivo en este trabajo se intenté aportar
informacién vital a la epidemiologia y caracteristicas de las lesiones de la LC en

ovinos a través de un estudio longitudinal durante un afo.

AGENTE ETIOLOGICO.

La linfadenitis caseosa de cabras y borregos es una enfermedad cronica

hacterium pseudotuberculosis caracterizada por supuracion

causada por Cory
e inflamacién necrotizante de uno o mads linfonodos. La enfermedad esta
presente en muchas partes del mundo y afecta especialmente a las areas de cria
de pequefios rumiantes, este es un problema que causa pérdidas econémicas

inportantes a la produccion. (Ashfaq y Campbell, 1980; Burrell, 1981).
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La etimologia de Corynebacterium deriva de las palabras griegas Coryne
= para apellidat y hakteria = péra varilla, pseudotuberculosis deriva de seudo
que significa falso y tubérculo significa el nédulo tipico producido por la
infeccion de tuberculosis. Asi, C. pseudotuberculosis es una bacteria pequeia
con forma de varilla que puede producir lesiones parecidas a las de tuberculosis

(Brown y Olander, 1987) .
Microbioldgia

El género Corynebacterium es un grupo heterogéneo de bacterias cuyas
especies comparten caracteristicas celulares similares, son referidas como
difteroides, bastones Gram positivos redondeados, inmoéviles, no esporulados,
que contienen irregularmente granulos metacromaticos. El tamaiio es de 1-3 pum
de largo y 0.5-0.6 wn de ancho. En el frotis con tincion de Gram las bacterias
presentan arreglos angulares o de empalizada con caracteristicas de reja o letras
chinas. El contenido de la pared celular se caracteriza por contener una alta
cantidad de lipidos, el mds notable es el dcido micdlico. La pared celular
también contiene 4cido meso-diaminopimélico como el 4cido diamino del

peptidoglicano y un polisacirido conteniendo arabinosa, galactosa y algunas
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veces manosa (Goodfellow y Minnikin, l?Sl;Jawetz y col., 1982; Brown y
Olander, 1987).

En base al contenido lipidico de la pared celular, las corinebacterias son
agrupadas con las micobacterias, nocardias y rodococos como el grupo
“CMRN”, Los cuatro géneros tienen paredes celulares ricas en componentes
lipidicos complejos. Los lipidos mas conocidos son un acido graso radical-alfa-
beta-hidroxi, comtinmente conocido como 4cido micélico. El dcido micélico se
considera importante en la virulencia de Mycobacterium tuberculosis y es el

mejor estudiado en estas especies. La formula general del dcido micélico es:
Ry - CH - CH T COOH
OH R
Los acidos micdlicos de Mycobacterium spp, tienen gran nimero de
carbonos. Los de Corynebacterium spp, que son conocidos como acidos

corinemicdlicos, son mas cortos que los de Rhodococcus spp y Nocardia spp.

que son intermedios, con dcidos micolicos que varian entre 40-51 y 48-58
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carbonos respectivamente (Silva y loneda, 1977, loneda y Silva, 1979,
Barksdale, 198])

C. p.ceudombérculosi.s' es un anaerobio facultativo que crece relativamente
lento en agar sangre, produciendo colonias blanco-amarillentas, resecas, opacas,
planas, con crecimiento a las 24 a 48 horas. Las colonias estan rodeadas por una
zona de Phemolisis. Los lipidos de la pared celular constituyen el 11.3% del
peso total de la célula bacteriana, su naturaleza hidrofébica es la causa del
crecimiento de C. pseudotuberculosis como una pelicula en caldo de cultivo
(loneday Silva, 1979).

Bioquimicamente, C. pseudotuberculosis es fuertemente - positivo a
catalasa y urcasa y es capaz de fermentar la glucosa, galactosa, maltosa y
manosa. La capacidad de reduccion de nitrato es variable. Los aislamientos
obtenidos de pequeillos rumiantes tienden a no reducir nitrato a nitrito, sin
embargo los aislamientos a partir de caballos lo hacen invariablemente. Se ha
sugerido una separacién de dos biotipos sobre las bases de la reduccién de
nitratos. Esta diferencia de reduccion de nitratos estd relacionada con diferencias
seroldgicas en una prueba de precipitacion en gel usando antigenos extraidos con
deoglicolato de sodio  (Biberstein, 1971; Barksdale, 1981; Muckle y Gyles,

1982; Barakat y col., 1984).
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Los antibidticos a los cuales C. pseudontherculosis es sensible in_vitro
incluyen: ampicilina, cloranfenicol, lincomicina, gentamicina, tetraciclina,
penicilina G, y sulfametoxacina con trimetoprim, entre otros. El organismo es
resistente a la estreptomicina (Ashfaq y Campbell, 1979; Muckle y Gyles, 1982).
‘Un factor importante de C. pseudotuberculosis es una poderosa
exotoxina. Esta exotoxina es una fosfotidilcolina fosfotidohidrolasa, mejor
conocida como fosfolipasa D.  Estructuralmente, la exotoxina es una
glicoproteina con una composicion de an;inoécidos parecida al coligeno. Se
encuentra en el citoplasma y en pequeiias cantidades en la pared celular. Puede
ser purificada ficilmente a ‘partir de sobrenadantes de cultivos. Es estable en
liquido pero se inactiva por calor a 60 C en 10 minutos, a 37 C en 2 semanas 0 a
25 C en tres meses, asi como en un pH dcido o formalina (Soucek y coi., 1971;
Came y Onon, 1978; Onon, 1979; Bernheimer y Linder, 1980; Bemheimer y
Campbell, 1985).
La fosfolipasa- D del C. pseudotherculosis es capaz de inhibir la
hemolisis por la beta-lisina de Staphylococcus spp, la cual también es una
esfingomielinasa, por ocupacién competitiva del sitio sobre la membrana del

eritrocito. Esta propiedad ha sido utilizada en la prueba de la inhibicién de la
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antibeta-hemolisina ( AHI ) para la deteccién de anticuerpos contra la exotoxina
(Burrell, 1979, Linder y Bernheimer, 1978; Muckle y Gyles, 1984).

La hemdlisis sinérgica puede ocurrir cuando la fosfolipasa D del C.
pseudotuberculosis actta en conjunto con ciertos tipos de fosfolipasa C. Esta
degrada ademds el fosfato sérico producido a partir de esfingomielina. La
exotoxina de Rhodococus equi es una fosfolipasa C., y las dos toxinas actiian

sinérgichmente (Bemnheimer y Linder, 1980).

Fosfolipasa D Fqsfol?pasa (o
Esfingomielina s > fosfato séricq -y--;---f-f--¥-¥f-4?> ceramida -
(C. pseudotuberculosis) icoliha ) ‘(C. eqﬂii

La degradacién de esfingomielina a ceramida, da como resultade una
suficiente desorganizacion de la membrana, que causa lisis celular. Esta
hemolisis sinérgica, por las dos exotoxinas corinebacterianas es itil en la

identificacién de otras especics y constituye Ia base de la prueba de la inhibicién
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de la hemdlisis sinérgica (SH1), que puede ser usada para detectar anticuerpos
contra la exotoxina de C. pseudotuberculosis (Knight, 1978).

Todos los extractos de C. pseudotuberculosis producen una exotoxina.
Las exotoxinas producidas por los diferentes extractos y los dos biotipos
sugeridos son antigénicamente similares (Doty y col., 1964. Citado por Brow y
Olander 1987; Burrell, 1978; Came y Onon, 1978; Muckle y Gyles, 1982).

Hay una pequefa variacion en las cantidades de exotoxina producida por
diferentes extractos, con evidencia de como afecta la producciéon de exotoxina
en la virulencia. En 25 aislamientos de C. pseudnruberculosis se encontré una
corvelacion significativa entre a produccion de exotoxina y la severidad de la
enfennedad subaguda (abscesos) en ratones. Asimismo en borregos se
descubrid que los extractos con el mds alto nivel de produccion de toxina fueron
los que produjeron mas abscesos (Burrell, 1978; Muckle y Gyles, 1984).

La ecologia de C. pseudotuberculosis no esta bien establecida. Sobrevive
por largos periodos en suelos contaminados con exudado purulento y fue aislado
a partir de exudados purulentos localizados en dreas sombreadas de un corral
hasta por 20 semanas. Experitmentalmente, fue demostrada su sobreviviencia
por ocho meses en suelos inoculados con descargas purulentas y expuestos a

una variedad de temperaturas ambiente. Subsecuentemente a la inoculacién con
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material ‘purulento, el o}ganismo es capaz de sobrevivir en fomites, como en
superficies de madera, paja y heno, por una, tres, y ocho semanas
respectivamente. Paradéjicamente los intentos de aislar C. pseudotuberculosis
de suelos de dreas enzobticas han sido infructuosos. (Knight, 1969. Citado por

Brow y Olander, 1987; Augustine y Renshaw, 1982; Naim y Robertson, 1982).
PRESENTACION DE LA ENFERMEDAD.,

Aunque el C. pseudotuberculosis ha sido aislado a partir de abscesos y
otros procesos supurativos en una variedad de especies animales, es reconocido
como la causa de sindromes de enfermedades especificas en solo tres especies,
en borregos y cabras causa la linfadenitis caseosa, esto es abscedacion de
linfonodos (Brown y Olander, 1987; Girones, Simon, Alonso, 1992).

Los equinos son la tercer especie afectada en forma especifica por C.
pseudotuberculosis.  En los equinos provoca linfangitis ulcerativa, con
escoriacion ¢ inflamacién supurativa de los linfonodos de las porciones distales
de los miembros. El proceso frecuentemente comienza en la posterior de la
cuartifla y se ha relacionado a un mal manejo. Un estudio mas reciente de la

enfermedad en caballos causada por C. pseudotuberculosis describe el sindrome
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de abscesos crénicos ventrales, observado en el oeste de los Estados Unidos,
especialmente en California. El problema es endémico en algunas dreas, y se
sugiere que el microorganismo habita en el suelo. Los intentos de aislar el
organismo a partir de suelo de granjas con alta incidencia fueron insatisfactorios.
Se observa un pico de la enfermedad durante fines de verano, otofio y principios
de inviemo. El pico se mantiene durante la maxima actividad de insectos, y por
esto se ha investigado el papel como vector de los insectos. Han sido poco
exitosos los esfuerzos por recobrar el organismo a partir de moscas y gamrapatas
que afectaban a los rcbailos a nivel de campo, pero moscas contaminadas
experimentalmente son reconocidas como vectores potenciales hasta por tres
dias. Como se indico antes, los aislamientos en equinos son distintos de los de
borregos y las cabras en primer lugar por la respuesta nitrato positiva. De la
misma forma en caballos, no se conoce que ocurra infeccién cruzada por
biotipos especificos como en los borregos y las cabras que pastorean en la
misma area. Ademis de los dos sindromes, linfangitis ulcerativa y abscesos
crénicos ventrales en caballos, C. pseudotuberculosis puede causar aborto y se
ha aislado a partir de muestras de yeguas con mastitis (Hughes y col., 1959,

Knight, 1969. Citados por Brow y Olander, 1987, Adde y col., 1974; Rumbaugh
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y col., 1978; Miers y Ley, 1980; Gillespie, 1981; Brown y Olander, 1985;
Girones, Simon, Alonso, 1992).

El C. pseudotuberculosis se ha aislado esporddicamente de procesos
supurativos en otra variedad de mamiferos. En vacas, C. pseudotuberculosis se
ha detectado ocasionalmente en leche de animales con mastitis o en abscesos
con varias localizaciones, principaimente subcutaneos o dentro de linfonodos.
Otros rumiantes afectados incluyen al borrego Cimarrdn, varias especies de
venado y el dromedario. En no rumiantes hay informes de aislamiento en
cerdos, nutria, ratén de laboratorio y erizo (Biberstein, 1971; McAllister y -
Keahey, 1971; Stauber y col., 1973, Domenech, 1980; Foreyt, 1982; Kariuki y
Poulton, 1982; Barakat y col., 1984).

En humanos ha ocurrido 1a infeccion en pastores y trabajadares de rastro.
Se comunico un caso urbano después de 1a ingestion de leche cruda de cabra, y
otro de infeccion en tracto respiratorio, en un estudiante de veterinaria,
posiblemente después del contacto con el organismo en un laboratorio de
bacteriologia. Ambos individuos afectados fueron adultos sanos. La infeccion
siempre se manifesté con abscesos en linfonodos maxilares o inguinales
superficiales. En el caso urbano se desamrolld un absceso en el linfonodo

cervical. En el estudiante, Ja enfermedad adopté la forma de neumonia y
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respondid a la eritromicina (Blackwell, 1974; Henderson, 1979; Keslin y col,,

1979; Galdberger, 1981).
Trasmisién de la enfermedad.

Se han investigado las formas de trasmision en las ovejas, en esta especie
se considera que la contaminacion por la trasquila es la de mayor importancia.
Esto ocume cuando las navajas contaminadas con cxudado purulento,
nuevamente se utilizan, lesionando la piel y provocando una via de entrada. Los
organismos pueden proliferar localmente y viajar dentro de los macréfagos hacia
el linfonodo, donde los macrofages mueren y se lisan, los organismos son
fagacitados por otros macréfagos, que repiten el ciclo para eventualmente
producir un absceso en el lugar. Experimentalmente se aplico exudado
purulento en heridas frescas de trasquila que resultaron en un absceso en 26 de
30 borregos tratados. La infeccion también se indujo colocando caldo de cultivo
“en piel, recien tr-asquilada, 7 de 21 borregos desarrollaron abscesos en
linfonodos superficiales. Probablemente la infeccidn es favorecida si la piel

tiene heridas que no se ven a simple vista (McAllister y Keahey, 1971;
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Cameron, 1972; Nairm y Robertson, 1974; Nagi, 1976; Nairn y Robertson, 1977;
Brogden y Cutlip, 1984).

Se han probado numerosas rutas de infeccion experimentalmente en
borregos, incluyendo intradérmica, intratraqueal, subcutdnea, intravenosa €
intravaginal. Cada uno de esos métodos producen abscesos en linfonodos
locales. La administracién intravenosa da como resultado la formacién de
abscesos viscerales, la mayoria en los pulmones y en los linfonodos tordcicos.
Pero todos estos métodos experimentales explican solo parcialmente la
ocurrencia natural de la enfermedad (Cameron, 1972; Nagi, 1976; Brogden y
Cutlip, 1984).

Se ha estudiado el posible papel de los garrapatas como vectores en la
trasmision de LC. Se evalud la prevalencia de linfadenitis caseosa y la
infestacion con garrapatas en cuatro rebafios de borregos. Aquellos con la mas
alta prevalencia de formacién de abscesos tuvieron mds concentracion de
garrapatas y viceversa, sin embargo los cultivos a partir de las piezas bucales y
saliva de los garrapatas, provenientes de 70 animales con abscesos, dieron
crecimientos positivos a Staphylococcus spp, Bacillus spp, y Pseudomonas spp.,
pero C. pseudotuberculosis solo fue aislado a partir de las piezas bucales de dos

garrapatas. Se observé que no habia relacion entre la severidad de la infestacién
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con garrapata y la presencia de linfadenitis caseosa, por lo que la trasmisién por
garrapatas se considera un mecanismo poco probable (Nagi, 1971).

En cabras, ias abrasiones de piel o heridas de peleas, se consideran vias
de entrada para el organismo. La presencia de lesiones en la porcién anterior del
cuerpo ha motivado a algunos autores a sugerir que ¢l frotamiento de la cabeza y
cuello contra los postes de las cercas los cuales pueden estar contaminados con
material purulento y ser esto importante en la trasmision. Otros sugieren que los
traumatismos de la mucosa bucal son un medio de entrada para el organismo. La
inoculacién subgingival con un caldo de cultivo dié como resultado la infeccion
de las cabras, la inoculacion de céldo de cultivo produce abscesos en linfonodos
regionales en todos los animales. La inoculacién intradérmica produjo abscesos
en la cavidad tordcica asi como en linfonodos locales en todos los animales
(Ashfaq y Campbell, 1980; Burrell, 1981; Hein y Cargili, 1981; Brown y
Olander, 1985).

En borregos y cabras con la fonma visceral de LC, hay una alta presencia
de lesiones pulmonares y toracicas indicando Ja posible trasmision aérea. En un
examen de aproximadamente 4000 ovejas hembras adultas escogidas en el oeste
de Estados Unidos, ‘Ios linfonodos tordcicos y parénguima pulmonar presentaron

la mayoria de los abscesos intemos descubiertos. De todos los animales
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examinados, 25% tienen un absceso en una o ambas de estas localizaciones. De
274 casos de LC en cabras de Australia, 79 (29%) tuvieron abscesos en
linfonodos mediastinicos, bronquiales o pulmonares. La presencia de Ia lesién
pulmonar cuando Jas lesiones internas se presentan sugiere que el tracto
respiratorio puede ser una ruta de entrada. La inoculacion de caldo de cultivo
intratraqueal en borregos da como resultado abscesos pulmonares diseminados.
Sin embargo, la administracién de organismos por via intravenosa o intradérmica
también resulta en diseminacion de abscesos en el pulmén. Se considera que Ja
distribucion de abscesos pulmonares, en casos de campo, ocurre por via
sanguinea o linfatica mas bien que en forma aerogena (Cameron, 1972; Naim y
Robertson, 1974; Nagi, 1976; Hein y Cargill, 1981; Brogden y Cutlip, 1984,
Stoops y Renshaw, 1984; Brown y Olander, 1985; Ellis y col. 1995).

La enfermedad es de naturaleza enzodtica; Ja mas alta prevalencia ocurre
en areas donde esta bien establecida, aunado esto a la capacidad del organismo
de sobrevivir en suelo y sobré fomites. La introduccién de un animal con
‘abscesos dentro del rebaiio libre de Ja enfermedad resuita en una alta presencia
de abscesos dentro del rebafio dos o tres aflos mas tarde. Como las
concentraciones de organismos viables en exudado purulento son estimadas en 1

X 10%a 5 X 107 por gramo de exudado purulento, e} potencial de contaminacién
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an;bienlal a partir de la simple ruptura de linfonodos es en consecuencia muy
alta. La capacidad de el organismo de sobrevivir en suelo y sobre fomites
asegura su continua presencia (Knight, 1969. Citado por Brow y Olander, 1987;
Ayers, 1977; Ashfaq y Campbell, 1979; Williams, 1980; Augustine y Renshaw,

1982; Augustine y Renshaw, 1982; Augustine y Renshaw, 1982).
Diferencias de la LC entre borregos y cabras.

La linfadenitis caseosa (LC), ocurre en ovinos y caprinos. En ambas
especies se afectan los linfonodos, y se presenta la forma visceral que es menos
frecuente pero mas grave en sus consecuencias A pesar de las similitudes, hay
diferencias de LC entre las dos especies. Primero, hay variacion en la
distribucion de lesiones. En cabras el linfonodo parotideo esta afectado mas
frecuentemente, seguido por el prescapular, y estos por otros linfonodos
limitados generalmente a cabeza y cuello, y pocas veces se afectan los
linfonodos de la mitad caudal del cuerpo, esto se ha atribuido a los habitos de
ramaonec en arbusliyas y malezas espinosas, que lastiman la piel de la cara y las
mucosas digestivas superiores. En un trabajo realizado en Jzicar de Matamoros,

Puebla, se encontraton diferencias en la prevalencia de lesiones, en cabras
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‘ estabuladas las lesiones se limitaban a la cabeza y las que pastoreaban las
lesiones se encontraban a lo largo del cuerpo, las lesiones fueron mayores en los
animales estabulados y la diferencia se atribuyé a la permanencia en libertad por
casi todo el dia de los animales en el pastoreo, evitando los contactos directos
entre animales, lo cual actudé como un mecanismo depresor de la enfermedad, a
pesar del alto grado de hacinamiento que se produce en los corrales de encierro
de los rebafios en pastoreo. Al comparar estudios realizados en Estados Unidos,
las lesiones en la cabeza y cuello son relativamente raras en el borrego. El
linfonodo precrural es el que mas frecuentemente puede estar afectado, lo
siguen en frecuencia el escapular, y después otros linfonodos con igual
frecuencia sobre toda la superficie del cuerpo.  Esta diferencia de distribucién
de linfonodos, puede atribuirse a diferentes vias de trasmision del organismo. Si
las heridas de trasquila son una importante via de entrada, es de esperarse que
todos los linfonodos de la superficie del cuerpo puedan estar afectados con igual
frecuencia en borregos pero no en cabras (Ayers, 1977; Campbell y Ashfaq,
1982; Brown y col., 1987, Gonzalez y col., 1989).
Una segunda distincién entre cabras y bomregos es la apariencia
morfologica de los linfonodos abscesados. En borregos, los linfonodos

abscesados tienen una presentacién laminada, con apariencia de bandas fibrosas
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concéntricas separados por un material caseoso de color verde pistache, la
llamada configuracién de “anillo de cebolla”. En linfonodos de cabra
abscesados el exudado es usualmente una pasta uniforme. Esta diferencia puede
deberse a la naturaleza de las enzimas de los macréfagos, las de la cabra son
mds licuefactivas (Ayers, 1977; Ashfaq y Campbell, 1980).

Un tercer informe de las diferencias de LC en borregos y cabras es que la
forma visceral es menos comtn y usualmente menos extensa en cabras que en
borregos. Los linfonodos internos de berregos se ven mas afectados (Renshaw y

col., 1979; Heiny Cargill, 1981).

Mecanismos de patogenicidad.

La patogenia de la LC en borregos y cabras no esta bien definida, pero
parece que dos factores juegan un papel esencial en el desarrollo de la
enfermedad. E! primero, la alta cantidad de lipidos en su pared que permite que
el microorganismo resista la digestion por las enzimas de los macréfagos y
persista como un parasito intracelular facultativo. El segundo la capacidad de
producir toxinas que causan necrosis (citotoxicas). Se menciona que los

leucocitos mantenidos en cultivos celulares de C. pseudotuberculosis
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sufren rdpida degeneracién y mueren. Esto ha sido atribuido a la capa lipidica
de la pared celular del microorganismo (Came y col., 1956. Citado por Brow y ;
‘Olander, 1987).

Los macréfagos de ratones inoculados intraperitonealmente con
C.pseudotuberculosis evidencian organismos viables sin fagolisosomas, y un
estrecho espacio peribacilar, con crenacién de la membrana del fagolisosoma y
se sospecha que esto se debe a una sustancia toxica sobre la cara externa del
organismo (Hard, 1972; Hard, 1975).

En un estudio de microscopia electronica usando macrofagos de caprino,
el C. pseudntuberculosis permanecio viable dentro de los mismos, se observé la
fusion de fagosomas con lisosomas por la localizacion histoquimica del acido
fosforico, .pero a pesar de esta fusién, C. pseudotuberculosis sobrevive, y los
macréfagos degeneran progresivamente y mueren en un plazo de 20 horas
(Tashijan y Campbell, 1983). .

Cuando los macréfagos mantenidos in vitro fueron infectados con C.
pseudntuberculosis, la multiplicacién bacteriana comenzé inmediatamente,
formando varias generaciones en las siguientes cinco horas. Los macréfagos
infectados fueron degenerando cuando el nimero de organismos alcanzé a 30 6

40 por macrdfago, las bacterias libres fueron subsecuentemente fagocitadas por
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nuevas células, y la multiplicacién por progresion geométrica siguié a una répida
muerte de macréfagos y numerosas bacterias en el cultivo. Esta habilidad de C.
pseudotuberculosis de resistir la digestién por fagocitos; es lo que origina la
formacion de los abscesos (Jolly, 1965. Citado por Brow y Olander, 1987).

La virulencia de una cepa particular puede ser relacionada a la cantidad
de lipidos de su pared celular. El contenido lipidico de 25 diferentes
aislamientos de C. pseudotuberculosis fue determinado por extraccién con
cloroforrno-metanol, y cada uno de los 25 extrachos fue inoculado a ratones. Los
extractos con los mas altos contenidos lipidicos produjeron los mayores
abscesos, concluyendo con esto que existe una correlacion positiva entre el
contenido lipidico y la capacidad de producir lesiones (Burrell, 1978; Muckle y
Gyles, 1984).

La produccion de la exotoxina es el segundo componente importante de
los mecanismos patogénicos de (. pseudotuberculosis. La exotoxina se
encﬁentm en el citoplasma y en pequeilas cantidades en la pared celular. Se
nota que la exotoxina causa necrosis hemorragica difusa, cuando se inyecta
subcutdneamente en conejos y cuyes (Carne, 1940. Citado por Brow y Olander,

1987; McNamara, Bradiey y Songer 1994).
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Una serie de experimentos demostraron que 1a exotoxina funciona como
un factor de permeabilidad. La inyeccidn intradérmica de la toxina dentro del
parpado de un cuye revel6 una marcada exudacién subcutdnea. Los cambios
histoldgicos incluyeron incremento de liquido en los espacios intersticiales,
tesion de endotelio y ocasionalmente trombosis. La inyeccidn intraperitoneal de
toxina en ratones dio como resultado el incremento de proteina en el exudado
peritoneal. La inyeccién en la comea avascular causé sélo una opacidad media,
la cual desaparecié en unas pocas horas. A partir de esos resultados, se
concluyd que la accion primaria de la exotoxina de C. psendatuberculosis fue
sobre el lecho vascular local. Un mecanismo mas preciso de accién, fue
demostrado por cromatografia de capa delgada en la esfingomielina de la aorta
de borregos y conejos, que puede ser degradada por la exotoxina en fosfato
sérico y colina. Se observé que la exotoxina era importante como factor de
permeabilidad y que la consiguiente pérdida de plasma de pequeilos vasos
sanguineos en el sitio de la infeccion, incrementa el paso de linfa hacia los
linfonodos regionales (Jolly, 1965. Citado por Brow y Olander, 1987; Came y
Onon, 1978).
Trece borregos gnotobidticos inoculados intravenosa o subcutineamente

acon la exotoxina sola o en combinacion con C. pseudotuberculosis vivo,
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murieron en 48 horas por una anemia hemolitica fulminante, con nefrosis y
edema pulmonar. La toxina de C. pseudotuberculosis ha sido descrita como una
hemolisina parcial in vitro, necesita de ayuda adicional, ya sea una baja en el
pH u otra hemdlisina parcial, para causar franca hemolisis. /n vivo causa una

masiva degradacién de membranas de eritrocitos (Hsu y Livingston, 1985).
Prevalencia e importancia econdmica de LC

La informacion confiable sobre la incidencia y prevalencia de esta
enfermedad es escasa debido al caracter endémico y naturaleza subclinica de la
jinfadenitis caseosa. En Australfa es la enfermedad que mas afecta z; los
borregos y es reconocida como la causa que deja mas pérdidas monetarias en la
industria de los mismos. Los datos pertenccientes a los rastros de Australia
indican 1a presencia de lesiones en el 58% de los animales. En el oeste de los
Estados Unidos las encuestas revelan que los abscesos es la tercer lesion, que
presentan los bofregos al rastro, Siguiendo a la emaciacion y la neumonia.
Animales enviados a rastro con LC, pasan la inspeccion con el corte y retiro de
los abscesos (Maddy, 1953. Citado por Brow y Olander, 1987; Williamson y

Naim, 1980, Literak, Skalka y Rychla, 1994; Girones, Simon, Alonso, 1992).
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Los datos de cabras son escasos, A partir de una encuesta a 200
caprinocultores que incluyd mas de 4000 cabras en los E.U.A,, se observo que la
presencia vﬁa con la edad y es mas alta en animales mayores de 4 afios. De
todos los animales de esta edad 22% tenian abscesos. Una revisién australiana
cita que Ia prevalencia de 1a infeccién en cabras es del 7.5% (Doty y col., 1964.
Citado por Brow y Olander, 1987; Hein y Cargill, 1981).

Las pérdidas econdmicas debidas a LC son variables y mas severas
cuando se presenta la forma visceral. Esto puede resuitar en la pérdida del valor
det animal por desecho y decomiso a causa de los abscesos intermos. La LC
visceral ha sido implicada como una de las mayores causas del “sindrome de la
oveja flaca” en los Estados Unidos. También ocurre un decremento en la
eficiencia reproductiva cuando los abscesos intemos estan presentes. Los
efectos econdmicos de la forma extema de LC estin poco documentados. Un
decremento en la produccion de leche fue reportado en un rebaito lechero de
cabras con una alta presencia de abscesos mamarios causados por C.
pseudotuberculosis. Los abscesos superficiales estan entre las mayores causas
de disminucion de valor de la piel. En Brasil la piel puede tener el 30% del valor
de una cabra, y una grieta en la picl def borrego o cabra puede significar la baja

en el valor al mercado. En un estudio en el noroeste de Brasil se estimo que, si
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no se presentaran defectos superficiales el valor de las pieles aumentaria el 40%.
Finalmente, la diseminacién de LC puede bajar més el rendimiento del animal
por la presencia de abscesos externos (Gates y Everson, 1977, Renshaw y col.,
1979; Williams, 1980; Burell, 1981; Figueiredo y Shelton, 1982; Stoops y
Renshaw, 1984, Girones, Simon, Alonso, 1992; Paton y col., 1994).

El control de 1a linfadenitis caseosa ha sido la mayor preacupacion en la
industria del borrego y la cabra. Una vez establecida la enfermedad es casi
imposible de erradicar porque los antibidticos son incapaces de penetrar a los
macrofagos para destruir al microorganismo, ni tampoco penetran la cdpsula de
los abscesos, y hasta ahora no Hay vacunas comerciales eficaces. Debido al
larga periodo de incubacion de la enfenmedad y la ausencia de lesiones visibles
entre periodos de formacion de abscesos, es clinicamente dificil distinguir entre
animales infectados y no infectados (Ashfaq y Campbell, 1979; Augustine y

Renshaw, 1982).
Prucbas de diagnéstico para LC.

Numerosas pruebas fueron ideadas para el diagndstico de- linfadenitis

caseosa. La mayoria de esas pruebas miden la respuesta humoral a la exotoxina,
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Se desarrollé una prueba de diagnéstico similar a la prueba de Schick, una
prueba cutdnea para Corynebacterium diphtheriae, en el cual una pequeiia
cantidad de toxina diftérica necrozante es inyectada intradérmicamente, en
presencia de anticuerpos circulantes, los efectos de la toxina son neutralizados
inmediatamente, y no hay reaccién. Sin los anticuerpos protectores hay un
enrojecimiento difuso e inflamacion visible por varios dias. Se inyectaron
pequeilas dosis de la exotoxina de C. pseudotuberculosis en 100 bomegos con
linfadenitis caseosa, pero las reacciones fueron irregulares y aisladas. Se ha
intentado una prueba en piel en la cual la exotoxina es tratada con un suero de
prucba e inyectada intradérmicamente en conejos. La ausencia de necrosis es
indicadora de 1a presencia de anticuerpos. Esta prueba tiene inconvenientes,
pero confirma la sospecha de que una respuesta humoral se desarrolla contra ia
exotoxina y que una reaccién de neutralizacion toxina-antitoxina puede ser
empleada como diagnéstico. Utilizando las propiedades de la exotoxina de
inhibicion de la lisis de eritrocitos por la beta-lisina estafilococécica, se
desarrolld la prueba inhibicion-anti-beta-hemélisis (AHIL o BHL ). Las diluciones
del suero de prueba son incubadas con una cantidad estandar de exotoxina y
eritrocitos bovinos, y se adiciona hemolisina estafilococtcica. En la ausencia de

anticuerpos contra la exotoxina de C. pseudotuberculosis no hubo el efecto
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hemolitico de la.betalisina. Este método tiene niveles de sensibilidad y
especificidad del 92% y 96%, respectivamente (Doty y col., 1964. Citado por
Brow y Olander, 1987; Jawetz y col., 1982; Brown y Olander, 1987; Kuria y
Hostad, 1989). .

Dos pruebas adicionales de diagndstico emergieron en Australia desde
1980. La prueba de precipitacion en gel por inmunodifusion puede tener
algunas aplicaciones, pero no da una infoninacion sobre titulos de anticuerpos.
La segunda prueba utiliza la propiedad hemolitica de la exotoxina en pH
menores de 6, pero pueden ocurrir falsos negativos, en diluciones de 1:512 o
mayores, porque los sueros buferados san incapaces de prevenir el pH écido de
la formacidén de complejos inmunes daftinos (Burrell, 1980).

La prueba de inhibicién de la hemdlisis sinérgica (SHI) fue desarrollada -
en California para el diagnéstico de la infeccion por C. pseudotuberculosis en
caballos. Utilizando con ella las acciones complementarias de exotoxinas de C.
pseudotuberculosis y Rhodococus equi que producen hemdlisis sinérgica. Los
sueros son diluidos, incubados con cantidades estandar de exotoxina de C.
pseudotuberculosis, y absorbidos a través de discos de papel filtro, los cuales
estdn ordenados sobre una placa de agar sangre que contiene la exotoxina de

Rhodococus equi. Las reacciones son interpretadas a las 24 horas. Una banda
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de hemélisis rodeando a un disco es la indicacion de la ansencia de anticuerpos.
En cabras infectadas experimentalmente, la prueba SHI fue positiva en todos los
animales con lesiones de LC. En una prueba de campo, en la cual la prueba
SHI fue aplicada en animales con la enfermedad natural, las sensibilidad fue del
98% para cabras y 96% para borregos. Los titulos permanecen positives
siempre en 1a etapa subclinica de 1a enfermedad, indicando que la prueba de SHI
puede ser usada para detectar a los portadores (Knight, 1978; Brown y Olander,
1985; Kuria y Hostad, 1989).

La prueba de ELISA ha sido también usada para detectar inmunidad
humoral en LC. Usando paredes celulares tripsinizadas y homogenizadas, se
informo una sensibilidad comparable a la prueba SHI. Mis recientemente, seis
diferentes antigenos de (. preudotuberculosis, toxina, suspension de células
completas, células sonicadas, extracto de células con dietil éter, extracto de
células sonicadas con dietil éter y extracto lipidico, fueron comparadas en un
sistema de ELISA. La deteccién de anticuerpos a la toxina fue una medida de
infeccion mds sensitiva que la deteccién de anticuerpos de los componentes
celulares y los titulos de antitoxina aparecieron 30 a 60 dias posteriores a la
infeccién experimental (Shen y col., 1982; Maki y col., 1984, Ellis y col., 1950;

‘Serikawa y col., 1993; Schreuder y col., 1994).
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La prueba de intradermorreaccion como una medida de infeccién y del
estado de la inmunidad celular a un antigeno particular es usada comunmente
para el diagnéstico de muchas enfermedades micobacterianas. C.
pseudotuberculosis 'y Mycobacterium spp tienen muchas similitudes en la
estructura de su pared celular, y ambos son pardsitos intracelulares facultativos,
la inmunidad celular es una parte importante de la respuesta inmune para ambos.
La tuberculina es conocida por provocar reacciones cruzadas no especificas en
borregos y cabras natural y artificialmente infectados con C. pseudotuberculosis.
Esto es probablemente debido a la accién de ciertos antigenos de pared celular.

_Un antigeno mas especifico de células sonicadas de C. pseudotuberculosis se
utilizé como una prueba de intradermorreaccion en un grupo de ovejas con
lesiones viscerales de LC, la tasa giobal de reactividad fue baja (50%),
posiblemente resultante de una baja diseminacion de la enfermedad. Una prueba
de intradermorreaccién con células fragmentadas de C. psewdoruberculosis
como antigeno fue aplicada en intervalos regulares a cabras inoculadas
experimentalmente con C. pseudotuberculosis, no hubo reacciones positivas
posteriores a la.inoculacién, después de la infeccion, las respuestas observables

se incrementaron en relacion directa a la severidad de la enfermedad clinica
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(Shukla y col,, 1971; Hard, 1975; Renshaw y col.,, 1979; Brown y-Olander,

1985).

Aspectos inmunoldgicos.

Debido a la dificultad para controlar la linfadenitis caseosa, hay mucha
investigacidén acerca de los mecanismos de inmunidad protectora que podrian
ayudar en el desarrollo de una vacuna. La naturaleza de la inmunidad protectora
se explord administrando cantidades variables de C. pseudotuberculosis a
ratones. Las altas concentraciones causaron enfermedad aguda y muerte en tres
a cuatro dias, esas muertes fueron atribuidas a efectos sistémicos de la
" exotoxina, Un nimero bajo de organismos causo la enfermedad subaguda, y los
animales desarrollaron abscesos en Grganos intermos. La eliminacién de la
infeccion y su resolucidn, ha sido asociada a la presencia de una poblacion de
nacréfagos maduros y especializados en las lesiones, se postulé un tipo de
inmunidad celular asociado con la resistencia adquirida (Jolly, 1965. Citado por
Brow y Olander, 1987; Sutherland y col., 1992; Pepin y col., 1993).

Se realiz6 un experimento con ratones que fueron inmunizados con

suspensiones fonmolizadas de Corynebacterium y desafiados intravenosamente
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con un caldo de cultivo de la bacteria, La eficacia de la vacuna fue determinada
por ¢l conteo de bacterias en el bazo, los ratones inmunizados demostraron una
mayor résistencia. Entonces se investigd la fraccién antigénica de los
microorganismos que fue responsable de la respuesta. Se obtuvo una buena
inmunidad usando una suspensién de medio sin bacterias tratada con formol,
asignando a la exotoxina un papel antigénico ‘clave. Las paredes celulares y el
protoplasma se separaron por disrupcidn mecdnica de Jas células bacterianas, y
se compard su capacidad de inducir proteccién en ratones. Las paredes
celulares resultaron el mejor antigeno y fueron tratadas con éter-etanol, para
remover la capa lipidica, sin alterar la capacidad inmunolégica. En cambio el
tratamiento con formalina para desnaturalizar la proteina, resulté en un gran
decremento de la proteccidn. Se concluyd que el antigeno inmunizante fue una
proteina de pared celular (Cameron y col., 1969, Citado por Brow y Olander,
1987; Ellis y col., 1991).

Investigaciones mds recientes han enfatizado la importancia de la
inmunidad cefular mas que la inmunidad humoral en la prevencion de la
formacion de abscesos. A ratones a los que se les di6 levamiso! y una bacterina
de C. pseudotuberculosis fueron significativamente mas capaces de resistir el

desafio con C. pseudatuberculosis virulento que los ratones que sélo recibieron
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la bacterina, La inmunidad celufar estimulada por el levamisol realza la
resistencia que fue asociada con una reducceién cuantitativa en los niveles de
inmunoglobulinas séricas. Esto sugiere a los autores que la inmunidad cel.ular
fue mds importante que la inmunidad humoral en la resistencia a la infeccién de
C. pseudotuberculosis (Hard, 1970; Hard, 1972; Trwin y Knight, 1975; Tizard,
1977; Tashijan y Campbell, 1983).

Las contribuciones de las dos partes de la respuesta inmune fueron
demostradas con m4s detalle inoculando ratones con cantidades de exotoxina y
con n.:élulas de (. pseudotuberculosis atenuadas. Se encountrd que la exotoxina
sola y la suspension de bacterias completas causan la muerte, mientras que las
células atenuadas de C. pseudntuberculosis resultan en abscesos a través del
cuerpo, pero no causan la muene.. Con el mismo desafio en ratones protegidos
con antitoxina, se observd un efecto nulo de Ia toxina sola y la produccion de
abscesos solo en-el sitio de inoculacién con ambas preparaciones. Considerando
que las lesiones supurativas se limitaron a fa via de entrada si la antitoxina esta
presente, se concluyd que la antitoxina no i‘nterﬁerg'éon 1a multiplicacién de los
organismos, pero impide su diseminacion sistémica (Brown y Olander, 1987,

Eggletony cbl., 1991).
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En resumen, parece que tanto la inmunidad celular como la humoral
v participan en la proteccion contra LC, la respuesta humoral es antitdxica y la
celular restrictiva de la proliferacion bacteriana (Brown y Olander, 1987, Ellis y
col., 1990).

Varios ensayos de vacunacion se han reportado en bomegos. La
inoculacién de borregos Merino de una suspension de C. pseudotuberculosis
inactivada con formalina y subsecuentemente su desafio intravenoso con un
cultivo de C. pseudotuberculosis, demostrd que Ja vacunacion protegio contra la
muerte aguda y subaguda, pero no previno el desarrollo de abscesos. Se sugirio
que el uso de de una vacuna viva estimularia {a inmunidad celular (Caimeron,
1972; Ribeiro y col., 1988; Simon y col., 1992).

Fueron probadas las propiedades inmunizantes de células completas y
paredes celulares en corderos privados de calostro. Los corderos de § semanas
de edad, fueron inoculados con células muertas completas de C.
pseudotuberculosis o con fragmentos homogenizados de paredes celulares, y
fuen;n desafiados intravenosamente. Un mes mas tarde, los animales se
sacrificaron, los abscesos se encontraron y el higado y los pulmones fueron
molidos y sembrados para conteo bacteriano. Hubo significativamente pocos

abscesos y pocos organismos en los animales vacunados, y los corderos
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vacunados con la preparacién de paredes celulares tuvieron menos lesiones que
aquellos vacunados con células completas (Brogden y Cutlip, 1984; Uysal, Ak y
Bese, 1993).

Explorando la posibilidad de los efectos protectores de un toxoide, se
inmunizaron 24 borregos| destetados con concentrados formolizados de

exotoxina cruda. Estos se dxl‘saﬁaron colocando material purulento sobre heridas

frescas de la piel. Todos los animales vacunados y controles desarrollaron
lesiones supurativas en el siu‘L de la inoculacién. Dos animales control murieron
con anemia hemolitica en 24 }‘mras posten'bres al reto. Los animales restantes se
sacrificaron dos semanas defpués del desafio. Todos los animales control
sobrevivientes, tuvieron mﬁln{ples abscesos; de los 24 animales inmunizados,
sélo tres tuvieron lesiones. Sé concluyé que la respuesta inmune a la exotoxina
Jjuega un papel importante en l%l resistencia a la enfermedad (Naim y Robertson,
1977). \\

Resultados similares se 'obtuvieron en borregos que recibieron toxoide
con adyuvante o toxoide y células formalinizadas con adyuvante, estos tuvieron

mejor proteccion que los animales que recibieron células inactivadas por

formalina con adyuvante (Burrell, 1978).
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Se inmunizaron cabras con un toxoide y se desafiaron con la aplicacién
de caldo de cultivo sobre heridas en la piel. Solo 3 de 20 inmunizadas,
comparadas con 10 de 10 controles, tuvieron abscesos tres meses después del
desafio. Por otro lado se immunizaron 10 cabritos con toxoide y adyuvante
incompleto de Freud y se desafiaron con la inoculacion de organismos vivos.
Trece semanas mas tarde, 8 de 10 cabras inmunizadas estuvieron libres de
lesiones diseminadas, comparadas con 4 de 5 en los controles no vacunados
{Anderson y Nair, 1984; Brown y Olander, 1985; Eggleton y col., 1991).
 La inmmunizacion con toxoide en los meses 2, 4 y 5 de la preiiez detennina
alguna proteccién contra el desafio, en cabritos amamantados durante la primera
semana de vida. En estos cabritos, desafiados a la semana de edad mientras la
inmunidad pasiva esta alta, sélo uno de ocho 'presenté un absceso, comparado
con siete de ocho que presentaron abscesos, estos cabritos provenian de inadres

no inmunizadas (Anderso y Nair, 1984),
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OBJETIVOS

~1. Describir la presentacién temporal de lesiones sugestivas de linfadenitis

caseosa en un rebafio ovino comercial en San Andrés Jaltenco, México.

2. Determinar los agentes de las lesiones sugestivas de linfadenitis caseosa en

los animales de ese mismo rebatto.
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MATERIAL Y METODOS

1.- LOCALIZACION.

El presente trabajo se realizd en un rebafio ovino comercial, ubicado
geogrificamente en el municipio de San ‘Andrés Jaltenco, México, entre los
meridianos 99 05' y 99 06° 17°’ de longitud oeste; y entre los paralelos 19 45’ y
19 45" 57" (Garcia, 1973). ' v '

Segin Garcia (1973) la region de estudio tiene las siguientes
caracteristicas: El clima prevaleciente en la zona es C (Wo) (W) clasificado por
Koppen y que corresponde a un clima templado subhiimedo con Nuvias en
verano, con una temperatura anual media entre los 14 y 16 C, y una
precipitacion pluvial media de 600 a 700 mm, con un porcentaje menor del 5%
de Huvias en inviemo.

Presenta ademas una frecuencia de granizadas entre 0 y 2 dias anuales, y

de heladas entre 60 y 80 dias anuales. Su sistema de topofonnas es clasificado
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como llanuras; comprendido entre los lugares fisiograficos como lomerio de
colinas redondeadas, Su suelo predominante es el reglosol cutérico, el
secundario es el foezem calcdrico y su fase salina y/o sadica es el cambisol
calcico. De acuerdo a las condiciones del suelo, su vegetacion se desarrolla en
agricultura de riego (forraje y pastos cultivados). Sus ‘posibilidades de uso

pecuario son de alta aptitud para especies de pastoreo (Garcia, 1973).
2.- ANIMALES:

Se seleccionaron 25 borregas de raza Sulffolk, en base a una edad
promedio de 12 meses, con un peso aproximado de 60 kg, todas en gestacion.
Dichas borregas forman parte de un rebafio ovino comercial de 170 animales.
Las hembras seleccionadas se les colocaron aretes de plastico numerados para
su posterior identificacion en hojas de registro.

Este rebailo pastorea durante el dia y se encierra por 1a noche; durante 14
a 16 horas (tarde y noche) se mantienen en un corral general de confinamiento
.de 15 m de largo por 8 m de ancho, y durante el dia pastorean de 8 a 10 horas,

la superficie por animal es de 0.7 m?
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Su alimentacion se basa en el pastoreo en terrenos de pastos nativos y en
algunas ocasiones en repelo de alfaifa, cuando los animales regresan a su corral
de encierro se les suplementan sales minerales a libre acceso. El rebafio se
@quila 2 veces por aio, con un intervalo de 6 meses entre cada uno, la cual se

realiza por medio de maquina trasquiladora.
3.- OBTENCION DE LOS DATOS:

Los datos fueron tomados en forma periadica durante 10 meses que dm;ég
la observacion.
Los datos a considerar fueron:
.- Fecha del muestreo.
2.-  Nimero de borrega.
3.~ Linfonodos aumentados de tamaito.
4-  Tamafio del linfonodo afectado
5.~ Toma de la muestra del linfonodo afectado.
a) Hisopo.
b) Aguja hipodérmica.

6~  Resuitado del cultivo bactenologico.
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4.- REVISION DE LOS LINFONODOS:

Se inspeccionaron y palparon los linfonodos explorables submaxilares,
parotideos, prescapulares, precrurales (prefemorales) y supramamarios.

Cuando por inspeccion y/o palpacion se detecté alteracién del tamaiio de
los linfonodos explorables, se consideraron para tomarles una muestra, para lo

cual se siguieron los siguientes pasos:

l.-  Detemninar anatémicamente el linfonodo afectado.

2.~ Tomar medida del linfonedo afectado, utilizando para ello un calibrador
Vemier.

3.- Rasurado y limpieza de la piel por encima y alrededor del linfonodo.

4.-  Obtener una muestra del contenido det linfonodo segun su condicion.

5.- Las muestras de exudado en caldo nutritivo, fueron enviadas al
laboratorio de Microbiologia de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan

para reatizar aislamiento y tipificacién.
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5.- CLASIFICAC!ON DE LOS LINFONODOS:

Los linfonodos afectados se clasificaron como:
L Linfonodc; aumentado de tamatio y durc (absceso inmaduro).
I, Linfonodo aumentado de tamaio y blando (absceso maduro).
fli. Linfonodo éreviamenle debridado y recidivante.

Para cada una de estas clasificaciones se siguieron los pasos siguientes,

para la obtencidn de la muestra.

Linfonodo tipo L.
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a) Rasurado de 1a 2ona donde se localiza el linfouodo‘
afectado,
b) Antisepsia de la zona con yodo al 2%.
¢) Puncidn del linfonado con aguja hipodérmica catibre 16 estéril.
Al puncionar se dirige la aguja en forma de abanico.
d) Se coloca la aguja hipodérmica en un tubo de ensayo con

5 ml. de caldo nutritivo.
Linfonodo tipo 1.
~ Se efectiian los pasos del a) al d) ya descritos y se contintia con:

¢) Se realiza una incision sobre la piel de la zona det
linfonodo afectado.

f) Se introduce un hisopo estéril y se toma una muestra de
exudado a partir de las paredes del linfonodo.

g) El hisopo se introducira en caldo nutritivo.

h) El exudado se retirara y limpiara desinfectando con yodo

al 2%.
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Linfonodo tipo 11

a) Se limpiaré la zona y se desinfectara con yodo al 2%.

b) Se tomar4 la muestra de exudado con un hisopo estéril a
partir de las paredes del absceso.

¢) El exudado se retirara y limpiara de_sinfeclando con yodo

al 2%.
6.- EVALUACION FINAL DEL REBANO
Al final del trabajo se. inspeccionaron y palparon los linfonodos
explorables submaxilares, parotideos, prescapulares, precrurales (prefemorales)
y supramamarios de todo el rebafio, registrando el linfonodo afectado y su

tamailo

7.- ANALISIS DE RESULTADOS:
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Los resultados obtenidos fueron procesados estadisticamente por medio
- del anglisis de X? através del paquetc estadistico “NWA STATPAK”, para
conocer las diferencias en cuanto a la distribucién de las lesiones por linfonodos

afectados y los agentes etiologicos aislados en ellos.
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. RESULTADOS Y DISCUSION

Pese a que la literatura consultada seiala que en los borregos, las lesiones
en la cabeza y cuello son relativamente raras y el linfonodo precrural es el que
mis frecuentemente puede estar afectado. siguiendolo en frecuencia el
prescapular, y después otros linfonodos sobre toda la superficie del cuerpo
(Ayers, 1977), los resultados de este trabajo indicaron una distribucién
significativamente diferente de lesiones (P<0.01).

En el cuadro 1 se expresan los resultados del trabajo, 20 animales fueron
por lo menos una vez positivos a un aumento de tamailo de los linfonodos
superficiales sugestivos de linfadenitis, y los 5 restantes siempre fueron
negativos (Cuadro 2). Estos resuitados en ténninos cuantitativos son similares a
los mencionados por Blood y col., 1986, ya que indica que la morbilidad en los
rebafios de ovejas puede ascender hasta el 70%. Sin embargo difieren en los
valores de distribucion de las lesiones, que en este trabajo fueron

predominantemente cefalicas (P<0.01).
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En el presente trabajo se realizaron 30 evaluaciones, al final se encontrd
que 128 linfonodos presentaron caracteristicas clinicas compatibles con un
cuadro de linfadenitis, observdndose que los linfonodos de la cabeza se
afectaban mas que los del cuerpo (Cuadro 3).

Para determinar la frecuencia de presentacion de la LC en borregos en los
diferentes linfonodos, se hicieron 2 grupos, el primero se integré por los
linfonodos cefalicos que incluyeron a los parotideos y submandibulares; y el
segundo por linfonodos del cuerpo que se integré por los prescapulares,
precrurales y supramamarios (Cuadro 4). A partir del andlisis estadistico, se
determind que existid diferencia significativa(P<0.01) en la frecuencia de
presentacién de los linfonodos cefalicos sobre los linfonodos del cuerpo. Estas
diferencias de distribucion de lesiones, pueden explicarse mas bien como
consecuencia del manejo productivo, particularmente en los modelos
americanos y australianos de pastoreo permanente, contra el uso del encierro
noctumo en condiciones de hacinamiento tal como se demostré para las cabras
en el trabajo de Gonzalez y col. 1989. A pesar de que se realizan dos trasquilas
por ailo, los resultados sugieren que el efecto de la trasquila no alcanza a
modificar la distribucién de lesiones de LC. No existi6 diferencia significativa

(P>0.05) en cuanto a la frecuencia de presentacién de los linfonodos parotideos
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sobre los submandibulares (Cuadro 5). Los resultados mencionados difieren con
lo publicado por Ayers, 1977., los cuales establecen que la inflamacién en
linfonodos cefilicos en modelos productivos al pastoreo es rara, y que el
linfonodo precrural es el mas cominmente afectado. Se presume que la
diferencia de presentacion de las lesiones clinicas sugestivas de LC en borregos
es debida a la via de entrada del agente etioldgico, las lesiones en los
linfonodos cefélicos, en el rebailo evaluado, se podria atribuir a las condiciones
de pastoreo, ya que en esta zona existen gran cantidad de plantas que pueden
causar Jesiones a nivel de la cabeza y boca (espinas, “cardos”, “mozotes”),
como lo sugieren Ashfaq y Campbell, 1979; Addo y Eid, 1978., sin embargo
esta explicacion no considera la particular capacidad de seleccion al pastoreo de
los pequeiios runiantes. Otra caracteristica que puede marcar la diferencia es la
raza, puesto que los animales utilizados fueron de raza Suffolk, los cuales tienen
la cabeza desprovista de lana, y por esta razon existiria la posibilidad de que
sean mds susceptibles a lesiones traumaticas por objetos punzocortantes en el
comal (Richard y col,, 1979), no se ha realizado a la fecha ningin trabajo de
investigacién que descarte esta posibilidad. Al final del trabajo se realizé una
evaluacién de todo el rebaiio, con los animales recientemente trasquilados,

encontrandose que el 6.4% (11:170) de los borregos presentd lesiones
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sugestivas a LC siendo los linfonodos parotideo y submandibular los
principalmente afectados en borregos cuya edad fue de 1 a 4 aiios, y 8
presentaron lesiones en linfonodos cefilicos de un total de 11 animales positivos
a lesién sugestiva de LC. Se llama la atencién sobre las diferencias cuantitativas
al realizar un estudio longitudinal de incidencia, por 17 meses que arroj6 80%
(20:25) de animales con lesién, contra el examen de la prevalencia que solo
indicé un 6.4% (11:170) de animales afectados en el mismo rebaiio. Estas
diferencias solo pucden explicarse - parcidlmente por el comportamiento
epidemiologico ciclico de 3 a 5 aiios seiialado para la LC (Richard y col., 1979;
Pepin, Pardon y Marly, 1988; Ndikuwera y col., 1992).

De las 30 evaluaciones, en 21 de ellas se realizaron siembras en medios
de cultivos de agar sangre, presentandose los resultados en el cuadro 6, en
- donde se muestra quc se realizaron un total de 103 siembras de Jas cuales en 13
de ellas (12.62%, 13:103) no hubo crecimiento y en las restantes los
microorganismos aislados de mayor a menor fueron C. pseudotuberculosis
(54.36%, 56:103), C. pyogenes (19.41%, 20:103), Bacillus sp (12.62%, 13:103)
y Staphylococcus sp (0.97%, 1:103)(Figura 3). Se determind una diferencia
significativa (P<0.01) a favor del C. psuedotubericulosis sobre C. pyogenes que

es el microorganismo que le sigui6 en el nimero de aislamientos (Cuadro 7).



49
De los 25 animales, 7 de ellos (28%) presentaron crecimiento de un solo
microorganismo durante todas las evaluaciones, de los cuales 2 (8%) se aislo C.
pseudntuberculosis, 2 (8%) Bacillus sp. y 3 (12%) C. pyogenes. El resto de los
animales que presentaron lesiones sugestivas a LC (52%, 13:25) tuvieron
4 aislamientos de microorganismos distintos a lo largo de las evaluaciones, en
donde 6 animales (24%), presentaron crecimiento de C. pseudoruberculosis 'y
C. pyogenes, 4 animales (16%) tuvieron crecimiento de €. pseudotuberculosis y
Bacillus sp, y 3 (12%) presentaron (. psendotuberculosis, C. pyogene.\" y
Bacillus sp.. En 12 animales se aislo en la primera evaluacion bacteriolégica de
la lesién C. psewdotuberculosis y en 5 animales se aislé C. pyogenes. Los
demas agentes aistados complicaron lesiones previamente muestreadas con
aislamientos puros, en 12 lesiones. Lo anterior sugiere que estos pidgenos
presumiblemente complicaron la lesion como consecuencia del muestreo y
resalta la finportancia del génera Coryrebacierim en la presentacion de LC.
Resuitados fueron reportados en Francia por Richard y col. 1979; Garai y Som,
1992).
La riiferencia del niimero de aislamientos de C. pseudotuberculosis en
relacion a los otros microorganismos ya mencionados puede deberse a las

caracteristicas del propio C. pseudntuberculosis, ya que Came, 1956,
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. determina que se trata de un pardsito intracelular facultativo, que tiene la
caracteristica de producir una exotoxina temmolabil, que incrementa la
permabilidad vascular, un factor piogénico termolabil que ataca los leucocitos y
gran cantidad de lipidos de superficie que son téxicos para los leucocitos; esta
habilidad de C. pseudotuberculosis de resistir la digestion por fagocitos es la
que determina la formacion de los abscesos; estas son caracteristicas que los
demas microorganismos no poseen, por lo tanto son destruidos ficilmente por
células de defensa y ocasiona que se aislen en menor namero de veces.

En este trabajo los piogenos complicantes se presentaron
fundamentalmente agregados a cuadros recidivantes en nodulos previamente
muestreados, esta situacion jerarquiza la importancia de realizar la
identificacion bacterioldgica de los genmnenes involucrados a la lesién. Sin
descartar la posibilidad de calificar a LC, como una enferinedad multietiologica,
tal como Jo hacen los investigadores europeos: “enfermedad de los abscesos™

(Richard y col., 1979).
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CUADRO 2.- LINFONODOS CON LINFADENITIS EN UN REBANO
OVINO COMERCIAL DE SAN ANDRES JALTENCO MEXICO

NIMALES POSITIVOS POR LO MENOS UNA VEZ A LINFADENITIS 20
ANIMALES SIEMPRE NEGATIVOS 5

CUADRG 3 .- INCIDENCIA DE LINFONODOS AFECTADOS EN UN REBANO OVINO COMERCIAL EN
SAN ANDRES JALTENCO, MEXICO

LINFONODO _ | MUESTREOS] AFECTADOS
PAROTIDEO 0 65
SUBMANDIBULAR 0 44
PRESCAPULAR 20 8
PRECRURAL 2 1"
SUPRAMAMARIOS 2 0

Barrientos y Garcla, 1995



53

CUADRQ 4 .- PRESENTACION DE LESIONES EN LINFONODOS CEFALICOS
Y POSTERIORES EN UN REBANO OVINO COMERCIAL DE
SAN ANDRES JALTENCO, MEXICO

ANIMALES(+) [ANIMALES ()
5

LITERALES |

LINFONCDOS
CEFALICOS
DEL CUERPO

20
[}

19

A
B

DIFERENTES LITERALES INDICAN DIFERENCIA SIGNIFICATIVA

(P<0,01)

8armientos y Garcla, 1995




CUADRO 5 .- PRESENTACION DE LESIONES EN LINFONODOS PAROTIDEO
Y SUBMANDIBULAR EN UN REBANO OVINO COMERCIAL DE
SAN ANDRES JALTENCO, MEXICO

LINFONODOS ANIMALES(#) JANIMALES(-) | LITERALES
PAROTIDEO 51 52
SUBMANDIBULAR a7 €6 A

LITERALES IGUALES INDICAN QUE NO EXISTIO DIFERENCIA
SIGNIFICATIVA. (P> 0,05)

Barrientos y Garcia, 1995
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CUADRO 6 .- MICROORGANISMOS AISLADOS DE LINFONODOS CON
LESIONES SUGESTIVAS DE LINFADENITIS CASEQSA
UN REBANO OVINO COMERCIAL DE SAN ANDRES
JALTENCO, MEXICO

MICROORGANISMO | AISLAMIENTOS] MUESTREOS
C.pseudoluberculosis 56 21

C. pyogenes 20 21
{Bacillus sp. 13 21
Staphylococcus sp. 1 21
Sin/Crecimiento 13 21
TOTAL 103

Barrientos y Garcia, 1995
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CUADRO 7 .- NUMERO DE AISLAMIENTOS DE C. pseudotuberculosis Y C. pyogenes
DE LESIONES SUGESTIVAS DE LINFADENITIS CASEOSA EN
UN RABARO OVINO COMERCIAL DE SAN ANDRES JALTENCO
MEXICO

MICROORGANISMO| ANIMALES (+) | ANIMALES (-} ILITERALES
C.pseudoluberculosis 56 47 A

C. pyogenes 20 83 8

DIFERENTES LITERALES INDICAN DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
(P<0,0%)

Banimglus y Garcla, 1985
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CUADRO 8.- LOCALIZACION Y NUMERO DE AISLAMIENTOS DE LOS DISTINTOS MICRORGA-
NISMOS ENCONTRADOS EN LINFONODOS CON LESIONES SUGESTIVAS DE LINFADENITIS
CASEOSA EN UN REBARO OVINO COMERCIAL DE SAN ANDRES JALTENCO, MEXICO

SUPRAMAMARIO

LINFONODO _ {C psevdotubarzulosis Staphylococcus Sp {|Sinjcrecim.
PAROTIDEO 28 1 7
SUBMANDIBULAR 24 0 2
PRESCAPULAR 1 0 1
PRECRURAL 5 0 3
0 ]

0

Barrientos y Garcia, 1995
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CONCLUSIONES

En base a los hallazgos del presente trabajo realizado en un rebaiio ovino

comercial situado en el municipio de San Andrés Jaltenco México se concluye:

1.- La presentacion clinica de la linfadenitis caseosa en borregos con aumento
de tamaio de linfonodos, se presenté en mayor nimero de veces en linfonodos

cefalicos (85%).

2.- El linfonodo que pr’ése:itt’) n'ia‘y‘or ;nﬁm'éré de:yecés -linfadenitis fue el

parotideo
08 se"aisk')’en mayor nimero de veces (54.4%).

4 En 65 % dc Ios ammales que presentaron lesiones sugestivas a LC, no se ~

mslé (, pvemloluherculml\' pero si otro tipo de agentes.
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