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SUMEN 

MONTESINOS ILIMIRF.Z LUIS IGNACIO. Iprincipales enfermedades zoonólicas en el 

ovino encontradas durante los años de 1979 a 1984, en la República Mexicana, Estudio 

ecapitulativo, (Balo la dirección`de: M. V. 1 Juan José Enriquu Ocafta), 

Se hizo una revisión de las enfermedades zoonóticis que afectan a los ovinos en la República  
Mexicano en el periodo comprendido de 1979.1984, describiéndose éstas por porcentaje de 

presentación y etioloilia, realizándole formatos para cada uno de loe años revisados y 

describiéndose por enfermedad representativa en México. 

Se analizaron cada uno de los porcentajes, sus causas y cono, Se finalizó con la discusión de 

análisis de campo y de experiencia práctica. Se consideró que, las enfermedades zoonóticas más,  

comunes en ovinos en México se asocian al manejo médico y zootécnico. 



PRINCIPALES ENFERMEDADES AXMOTICAS EN EL GANADO OVINO 

ENCONTRADAS DURANTE LOS AÑOS DE 1979 A 1984, EN LA 

REPURLICA MEXICANA 

ESTUDIO R ECA PI TU LATI VO. 

INTRODUCCION 

A pesar de los grandes progresos:de la ciencia y tecnologia de la salud para la protección del 

hombre contra las enfermedades infecciosas y peraiitarias y de loM Oldilefi,011 de los gobiernos para 

controladas y erradicadas, estas enkrmedades continúan figurando en la patologia dei mundo C011 

elevadas tusa de mortalidad. Ad como son causas de alrededor de una tercera parte del total de 

las muestras registrado en le *0°4 de los palee de  América Latina y de El Caribe. Además  
tienen una'elevada prevalencia en numerosas especies de animales de lu que depende el hombre 

Para so limen' 	KIM' Y nutrición(2, 3, 12, 13, 14, 32, 43, 57) . 

nfermedades del hombre tenias que ser Desde entonces, al amanecer de la historio, las e  

comparadas con las de los animales. Esto no sería de 
cualquier modo el  deeeubrimieln° 

de las 

propiedades patogénicas de cierto bacterias y otros «Mimos inkelree que tienen varias 

similitudes entre las enfermedades del hombre y animales que serian propiamente lijadas. (3, 12, 

13.14, 32, 43, 57). 

Dentro del fenómeno SalulEnfermedad se consideran tres factores importantes que son 

esenciales: hospedados susceptible, condiciones ambientaks y el agente causal. 

En esta triada ecológica se ha visto que los animales en ocasiones juegan un papel imponente, 

bien sean reservorios del agente causal o como vector de la génesis y perpetuación de algunos 

imientos en el humano (2, 3, 12, 11,14, 32, 43, 57). 

El papel que juegan los animales en relación a la salud pública se conoce desde tiempos 

inmemorables, ya en el »Código Babilónico de Eshninna", que data desde 1900 a.c., habla de 



descornar e los 101011 porque éstos representaban peligro para la salud del pueblo; en el siglo IV 

a c., Aristóteles en su "Historia Animalium" especulaba sobre le participación de los animales en 

la transmisión de la rabia (3, 12, 13). 

En el Medio Oriente, el profeta Moisés señalaba en "El Pentateuco" que la carne de ciertos 

animales tenían relación con la presentación de enfermedades humanas (3, 13). 

En le Edad 141 se le  Mudad de Mann* se PrInnallIa une leY que chilaba e manar Y soder 

por separado carne de animales soapechosm para consumo humano. 

A Pene del alío  XIX e le feche inveollédefei medicas como E. Jean«, R. Kodk &int(' y 

veterinarios como R. Ring, G. Ramón, W. Feldman, E. Perroncito, D. E. Salmon, hacen 

aportacionesvaliosas en la etiología, epidemiología, prevención y tratamiento de enfermedades 

cornanrnes'de los 
animales y el hombre como 

 ion; Rabia, Brucelosis, Antrax, Tuberculosis, 

snknosielos.1' TételleaLViniel
; 12M, 	"aquellas 

:ftererconinedadesid' erall_Fgutelcewrper 

naturaleza

dennomt  rodj:laan 
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(intemwdmi" 	dentro del 	 ea  

reconocidaaja 
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 desventaja 

"mis

dentro 
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h4114Pi 	latente, hay otras aneamos 
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adas; sin 	 como pr  o 

parásitos 

	naturakza de 
de los 	 da" 	enfermedad, y hastaendad  athsom no pueden ser incriminadas 

que,apane 

	ent"Cl 	educloree de ue pueden ser 

aisladas desde ambos (hombre y animal) (3).  
Algunos de esos alelamiento* tienen caracteristicas comunes y es una buena razón para sospechar 

de ellos que pueden ser transmisores entre el hombre y los animales. 



El combé, por lo tuno, tiende ligeramente a modificar la definición de Zoonosis obtenida 

anteriormente, es decir, las enfermedades y las infecciones que son transmitidas por naturaleza 

entre animales vertebrados y el hombre" (3, 12, 13, 14). 

Lis zoonosis constituyen un gran problema para la salud humana y animal en América Latina. La 

mayor parte de infecciones descubiertas en el hombre durante los últimos 20 altos ocurren 

también en animales. (3, 12, 13, 43, 57),  

En 1956, a petición de los paises del Continente Americano, fue creado en Argentina e) Centro 

panamericano de Zoonosis con el fin de fomentar y fonalecer las actividades contra estas 

enfem+edades en los penes de la región (3, 12, 13,14); 

El desplazamiento de personas y animales a grandes distancias conlleva el riesgo de introducir 

enfermedades exóticas, que pueden o no establecerse en el Continente Americano de acuerdo a 

las condiciones ecológicas del agente etiológico. Hoy en dia, el ~orador de Salud Pública, 

de Salud Animal, el médico y el M.V.Z. deben estar familiarizados con la geornedicina, con la 

dissribución y redistribución de los agentes infecciosos y con las manifestaciones patológicas que 

ileiliti0111111, para poder prevenir la introducción de enfermedades exóticas a sus respectivos paises 

y para poderlos diagnosticar cuando se introduzcan (3, 12, 13, 14). 

La Organización Panamericana de la Salud, durante sus 75 alba de existencia, ha aunado sus 

recursos a los de los gobierno. del mundo en el desarrollo de programas para el control O 

adiceción de estas enfermedades, En este lapso los nuevos conocimientos de las ciencias 

biológicas y sociales se han venido adaptando a la interpretación de la dinámica de estas 

enfermedades en las comunidades, y se han orientado ad los programas cooperativos hacia la 

identificación del agente de la enfermedad y su comportamiento intitunológico del hospedador que 

lo alberga o sufre sus efectos, y del ambiente en que ambos se desenvuelven (3, 12, 13) 

En M'Inca latina y El Caribe hay alrededor de 273 millones de personas expuestas a más de 150 

zoonosis conocidas. Por lo menos el 50% de estas personas padecerán una o varias enfermedades 

zoonóticits en el curso de NI vidas (3, 12, 13). 



distinta zoonosis son casi igualmente peligrosas para el hombre y los animales, otras sólo 

raras o escasamente déféll o perjudican al animal pero causan serios problemas en el hombre y un 

tercer grupo incluye epizootias graves que raramente afectan al hombre (3, 12, 13, 14, 57). 

la importancia de las zoonosis radica en la afección directa o indirecta del bienestar fisico, 

mental, emocional, social, económico y politico del hombre, cuyo impacto directo se manifiesta 

por la morbilidad y mortalidad de lu entidades transmisibles (3, 12, 13, 14, 32, 43, 57). 

Las zoonosis son la causa de enfermedades ocupacionales entre los trabajadores urbanos y 

nfrides, asi como entre sus familiares (3, 12, 13, 14 15, 32, 43, 57) 

Las pérdidas de tipo socioeconómico ocasionadas por las zoonosis son muertes de humanos y 

frimientos, al exacerbar el problema de la desnutrición, son realmente importantes, pero diticiles 

de expresar CUldildiVIIIIMIC porque, e posar de los edelantoi'de la tecnologia y la aplicación de 

leudas eonómicu, todavía no se dispone de una ecuación matemática o modelo teórico que 

permita litigier un valor a lu vidas y sufrimientos humanos. (3,12, 13, 14).  

En algunas ocasiones aumentan las enfermedades viriles, bacterianas y parasitarias que afectan a 

los animales y éstos pueden actuar como reservorios difiindiendoles, En esos problemas, depender 

estrictunente del Offfilld11110 de salud pública en el pais es esencial si se quiere detectar y eliminar 

a esos rellaVOri01, éste esti muy a la mano con los aspectos socioeconómicos de zootecnia 

prevalecientes hacia la producción en masa y también a menudo se olvidan de las implicaciones 

económicas de muchos problemas de salubridad pública (3, 12, 13, 14, 15, 32, 43, 57) 

En alunas ocasiones podrían aparecer y aumentar nuevos y exóticos agentes dentro de las 

unidades de producción y es, por lo tanto, esencial establecer un programa de vigilancia para 

proteger a los trabajadores y a lu comunidades en peligro. 

El propósito del presente trebejo es el de informar y actualizar a médicos, M.V.Z. y a todo 

profesional relacionado con la Salud Pública, de las enfermedades ~Micas encontrodes en los 

últimos dos en el ganado ovino en la República Mexicana, ya que debe ser del manejo diario de 

dichos profesionales para poder asi controlar y erradicar estas enfermedades. 



El trabajo se elaboró mediante la revisión y análisis de folletos, boletines, revistas y demás 

publicaciones que se combaron en las diferentes instituciones de Medicina y Salud Pública, 

como Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Facultad de Medicina, Instituto de 

Investigaciones ilioomdicas y bibliotecas del Sed« Salud. 

Se eligió la especie ovina porque en México ha sido subestimada, lo que indujo a considerar que 

un análisis de este tipo permite ir Abriendo brecha en el estudio de esta especie. • 

Wr, 



Se analizaron cuadros que se obtuvieron del Departamento de Estadistica dele Secretaria de 

Apicultura y Recursos Hidráulicos (S.A.R.H.) correspondientes a los aloe de 1979 a 1984, de 

los cuales se seleccionaron tu principales enfermedades ~Micas en ovinos que se presentaron 

con mayor (frecuencia en la República Mexicana, mismas que te describen posteriormente 
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ENFERMEDAD 1979 

1. Fasciolasis 44.43 	36.75 

2. Colcidiosis 43,49 	54.93 

3. Pasteurelosis 3.54 	5.2 

7. Salmonelosis 0.12 	0,33 

Limeriosis 0,12 	0,05 

10 Antrax 

0,06 	0.05 12. Tuberculosis 

I%) 

4. Rabia o derrienipie 

5. Clostridimis 

6. Estreinococosis 

0.56 	0.72 

*0.43 

0.37 

9. Fungosis o micosis 

• 11. Carbón siMoMitico 

• 

0,12 0,27 

0.12 

2 	0,16 

1981 

N 

1982 

N 

1983 1984 

(•%) 

32.99 35.86 15.90 24.63 

58.77 55,79 77.05 67.35 

4.68 3.6 0.00 3.27 

0.66 0.30 0.52 0.74 

0,34 033 0,45 0.87 

0.19 0.06 0.04 0.23 

0.31 0,06 tus 0,23 

0,11 0.47 0.07 

0.03 

41,  

0.02 

0.08 0.02 

0,11 0.15 0.34 

.0,07 0.06 _0.02 

LIS principales enfermedades soonóticas en ovinos reportadas por el Departamento de Estadistica 

de la Secretario de Agricultura y Recursos Hidráulicos de 1979 a 1984, fueron los siguientes: 



De acuerdo a los cuadros de las enfermedades de los iwinos del Ikparf mento de Esfadisficii de 

la S.A.K.11. del año de 1979 a 19114 se describen las principales /00itosis las cuales liieron 

reportadas en mayor porcentaje. 

coca Doom 

Es una enteritis contagiosa provocada por infección con especies de binaria Puede haber una _ 

gran tasa de infecciones subclinicas o diarrea y disenteria En algunos vasos hay anemia y la forma 

crónica de la enfermedad se caracteriza por disminución de las tasas de crecimiento y producción 

(2, 3, 12, 18, 32, 511). 

ETIOLOGIA: Las especies de coccidia que se consideran patógenos son Eimeria erjoingi A. I 

weYbridgensis, E. cratmlailis, E. átala Y E. niffilkobigikimme I.w_sPora suis se ha encontrado en 

investigaciones efectuadas en muestras fecales de ovejas (2, 3, itt. 32, 3b, 581 

DISTIIIIIVCION GEOGRAPICA: Mundial. Adquiere imponancia singular donde se alberga o 

recluye a los animales en pequellas zonas. En los ovinos es más frecuente en su forma choice y 

pueden ocurrir brotes. La coccidiosis afecta principalmente a los animales jóvenes en temporadas 

especiales del afta La liecuencia por estaciones puede ser en parte un rellejo de le época del año 

en la cual las ovejas jóvenes son reunidas pare destete o desplazamiento a unidades confinadas de 

engorda o alimentación en pequeñas áreas durante los meses de invierno 12;.3, 12, 14, 11 32, 16, 

SS), 

PAWGENIA: Los esporozoitos liberados dedos oocistos ingeridos invaden el epitelio intestinal 

y se dividen en esquizontes asexuales y después en merozoitos que a su vez se diferencian en 

gemelocitos macho y hembra. La fusión de los gantelocitos produce el iiiicisto terminal que se 

elimina en las heces. Los merozoitos y gamelocitos sondas etapas patógenos y producen ruptura 
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de las Will» que invaden, con «foliación subsiguiente del epitelio de revestimiento del intestino 

Le exfoliación de le mucosa produce diarrea y, en casos graves, hemorragia en la lux intestinal 

que ocasiona anemia hemorrágica la cual en ocasiones es mortal Si el animal sobrevive, esta 

etapa del ciclo vital de las coccidias termina sin da/lo ulterior y la mucosa intestinal se regenera y 

regresa al estado normal. El periodo latente varia según la especie de coccidias pero suele fluctuar 

de 1 e 4 semanas. En condiciones prácticas ocurre reitsfee,ción constante pudiendo sucederse una a 

otra ondas de etapas paiósenes. La urda de las vellosidades de la mucosa intestinal de corderos 

afectados de coccidiosis guarda probablemente relación con la recurrencia de la diarrea y la 

pérdida de peso (2, 13, 15, 1S, 32, 45, 51). 

Queden dudas sobre los efectos de la infección en la tase de crecimiento, el consumo de alimento 

y los signos clínicos, Esto sugiere que la simple presencia de grandes cantidades de oocistos en las 

heces no constituye un diagnóstico de coccidiosis y que otros factores patogénicos pueden 

intervenir en la conversión de un padecimiento latente a une enfermedad clínica (58) 

SIGNOS CLINICON El periodo de incubación experimentalmente varia de 14 a 18 días' El 

primer signo de coccidiosis clínica suele consistir en comienzo brusco de diarrea intensa Inda. 

con heces liquidas ricas en moco y sangre. El perineo y la cola suelen estar impregnados de heces 

teñidas de sangre, Es característico que el animal puje mucho para emitir heces y por lo mismo 

puede haber prolapso rectal. El apetito disminuye y la evolución ende S a 6 Bias 12, 3, III 32, 48, 

511). 

LESIONES 'A LA NIECI10I'SIA: Congestión, enteritis catarro, y engrosamiento dila mucosa 

del ciego, colon, ileon y recto. Pueden ser visibles pequeñas manchas blanquecinas en el ileon 

seminal, fonnadas por grandes esquixontes. En casos graves se observa ulceración o estiscdo de 

la mucosa. Se comprueba con frecuencia sangre complete "o heces teñidas de la misma en la luz 

del intestino humo al mismo tiempo que anemia intensa En la histopetologia se aprecia 

demudación del epitelio, pudiendo observarmIlli1020110$ en algunas células (2. 3, 11, 32, 58) 
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DIAGNOSTICO: Depende de los signos clinicos de diarrea y disenteria, la presencia de grandes 

cantidades de oocistos y los hallazgos de necropsia caracteristicos.  

Deberá diferenciane de infección por'ihrderklin rali, Salmonelle sp y(.1014hclium.ortnionx 

tipo C, asa como de helmintiasis (2, 3; 11, 32, 48, 51). 

TRATAMIENTO: Sullbdimidina, nitrolitrazone, amprolium, monensin (3, la, 32, 45, 58) 

CONTROL :Y> PROFILAXIS: En grupos de ovejas que pastan la mucho en las praderas 

frecuentemente sirve de mucho. Los coccidiostMos deberéis administrarse al principio del ciclo de 

vida del parásito (2, 3, 12,13, la, 32, 51), 

FASCIOLASIS 

Es una enfemsedad parasiteria que afecta;el hígado de diferentes especies, incluyendo a los ovinos 

y al hombre. Es una importante :mitosis, Esta enfermedad tiene varios sinónimos como 

Distontatosis hepática, SillOgiUtill y numerosos nombres locales segun la región donde se 

encuentre (2, 3, 12, 14, IB, 32, 53, 51). 

El agente causal de la enfermedad es Fasciole hepatica, d cual es un tremátodo de 

los conductos biliares de los herbívoros domédiais y silvestres, que en ocasiones infecta al 

isnaship. El parásito adulto mide 30 X 13 mm aproximadamente, posee dos ventosas. la dorsal, 

que sirve para alimentarse; y la ventral, la cual le sirve para fijarse, es aplanado y tiene forma Je 

"hoja de laurel", Este parásito es hermafrodita y posee numerosas espinas, que irritan seriamente 

al parenquinia hepático cuando va migrando (2, 3,11, 32, 53, 58). 
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DISTRIruCION GEOGI1AFICA: Ea mundial (2, 3, IN, 32, 53, 58) 

TRANSSIISION Y (ICIA) DE VIDA; La trammilión de la enfermedad va estrechamente 

relacionada con el ciclo evolutivo del parásito, el cual se desarrolla de la siguiente manera los 

parásitos adultos localizados en los conductos biliares de sus hospederos mamileros eliminan 

huevos, los cuales pasan con la bilis al bisnieto y salen al exterior con las heces.  

Después, bajo condiciones adecuado de temperatura, agua y humedad, se desarrolla en el 

huevecillo una larva denominada iniracidio, la cual posee cilios para moverse. Esta fase penetra a 

un caracol de la familia Lyrimaeidae (los más importantes en América del Nixte son 1. hunalis, 

bub 	Y L. ObtittiL yen América del Sur L. lit« y L. diephena), los miracidios se 

convienen en esporocistos y en tres semanas producen rediga, que a su vez pueden originar tedias 

hijas (segunda generación de rodios) o directamente cercanas. Si la temperatura es favorable, las 

canarias comienzan a emerger de los caracoles en unas seis semanas. Las cercanas, al abandonar 

el caracol, naden activamente en el agua y se 'Aquistan sobre la vegetación, donde se transformen 

en metacercanits, caracterizadas por su amplio margen de supervivencia en un ambiente húmedo y 

su escasa resistencia a la desecación; asimismo, tandgén se triquina,' sobre la superficie del agua 

Los huéspedes definitivos se infectan al ingerir plantas o agua eón metacercarias En el duodeno, 

las larvas se liberan de las envolturas, atraviesan la pared intestinal hacia la cavidad abdominal, 

perforan la cápsula hepática y, a través del parénquima hepático, llegan'a los conductos biliares 

donde maduran. El periodo prepotente dura alrededor, de dos meses pero no todas las lascadas 

jóvenes maduran al mismo tiempo, y el proceso de maduración puede prolongarse por otros dos 

meses (2, 3, 7, 1S, 32, 53, 58), 

PATOGLNIA: La poosenicidad depende del número de metacerearias ingeridas y de su poder 

para infectar al ganado. Debido e esto, se pueden distinguir clinicamente dos formas de 

presentación de la enfermedad: la aguda y la crónica. 

18 



La forma aguda se presenta sobre todo en ovinos jóvenes y se debe a la ingestión de un gran 

número de metacercarias con la consiguiente invasión repentina y la migración de una multitud de 

feticidas jóvenes en el parénquima hepático. Los parásitos migratorios causan hemorragias, 

hematomas, rupturas e inflamación del hígado con túneles y destrucción del tejido hepático Los 

ovinos afectados pueden morir súbitamente Sin manifestaciones clínicas o pueden manifestar 

signos I ó 2 dlu antes de la muerte como ,debilidad, inapetencia y dolor a la palpación en la 

región hepática. También son frecuentes la eosinotilia, uKmia, hiposibuminemia y un alto nivel de 

TGO en el suero. En ovinos de más edad que albergan esporas en eslado latente de flostridium 

novyi en el higado, la, invasión de las pformas jóvenes de tisciolas puede dar lugar a hepatitis 

'socrática infecciosa con mikado' mortales (2, 3, 11, 12, 34, 45, %3, 519 

La forma crónica es de evolución lenta y se cuacteriza por pérdida de peso, emaciación. edema 

submaxilar, anemia, debilidad, diarrea y misia. En los ovinos que albergan un número moderado 

de frociolas, al principio se obten/ inapetencia, poco aumento de pes►  y anemia progresiva La 

pumitosis tiene un efecto acumulativo a través de los dios; en le Sig1141kIlla se incluye colangitis.  

«mis biliar, destrucción y fibrosis de tejido hepático. La anemia y la cosinolilia son persistentes 

(2, 3, 011, 32,.53, 51). 

SIGNOS CLINICOS Y LESIONES; En la fasciolasis aguda los animales afectados desarrollan 

anemia rápidamente, permanecen echados mucho tiempo y presentan dolor abdominal, el curso es 

cato y mueren en uno o dos días, la nmyoria de las veces sin signos chnicos En la tIsciolasis 

crónica existe pérdida de peso, anemia hernorrigica crónica, caquexia, palidez de las mucosas con 

edema submstrdibular y asedie. Además, se presentan perforaciones de intestino y peritoneo, 

focos hemorrágicos y adherencia' focales con áreas de fibrosis (2, 3, 7, In, 25, 20, 32, 14, 45, 4o, 

53, 519. 

DIAGNOSTICO; El diagnóstico de la fasciolasis aguda se basa en la necropsia o la inspección 

de órganos en rastros mediante la observación de lesiones hepáticas y la presencia de parásitos 
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inmaduros El diagnóstico de la hablada crónica se funda en el examen ~ole» y la 

observación de loa huevos del parásito. El método más apropiado es el de sedimentación Existen 

pruebas ininunológir.is realizadas en México como hcmosslutinación pasiva, inmunoensayo en 

capa delgada, intradermorreacción, fijación del Complemento y 111.1SA 12, 3, 1$, 25, 311, 32, 33, 

33, 39, 33, 3$). 

TRATAMIENTO: Este puede ser controlando a los caracoles por medio de molusquicidas como 

el Mide, Trocla" Valbazák Rikvón, Coribán, Canifax, etcétera, y se deben realizar calendarios 

de desparasiteción de acuerdo a las condiciones climáticas de cada lugar (2,.1, 18, 25. 32, 45, 33, 

58). 

CONTROL V PROPILAXIS: EXiS1141 diferentes maneras de controlar la fasciolasis cono 

drenaje en terrenos encharcados, cercado de charcos para evku que los animales pasten anises 

área, utilizar molusquiddas mi loa temerme o praderas, rotación de potreas con aplicación de 

faciolicides 111111$ de mili:u al cambio de éstos (2, 3, 13, la, 32, 33, 3$) 

PASTEVIRELMIS 

E una enfermedad infee9•0::.qUe»OCalioni.'..diferentea 

uptidrnico' y msstbia. Ea de curso a ardo y está caracterizarlo por liebre, descarga nasa, disnea y , 

depresión en la:fonsi 
engorda haga de dísysélso mipirMoriá,y niiMitiuibita 

,A;'la .:paatieuMiolia.:.100tbie::iele-:Minotr:. cortes neumonía enzoótica, fiebre de embarque o 
• • 	',•• 	• 	-• • • 	••..•••-••,.':. 	• 	• 	• 	• 	• 

.Eil...0.0b.e.'.110011.111;1).00.01001190..00001111es hasta del 30sh y,k mortalidad del 10•. (3, 12, 

33,  



e:110mm IA: Pm!~ eN~1 está clasificada en cuero tipos capsulares como tipo I al ly 

(según Roberts) y como A, B, D y E (según Carter). Namioica y Morara las han clasificado de 

acuerdo a la naturaleza compleja de los antígenos somáticos por la presencia de &mimosos 

compartidos entre las cepas aisladas a partir de une amplia variedad de Cuentes por lo que 

 	1:11) y IV:D son los principales responsables de neumonias en ovinos 

Pagegfella haernobfrg tiene dos biodpos que son: A y T. El biotipo A interactila con virus o 

bacterias produciendo la pasteurelosis IletiMófgel y septicenica en corderos menores de 12 

~MIS de edad, Tiene lo' serosipoi I, 2, 5, 6, 7, a, 9, 11, 12, 13 y 14 

41 biotipo T OCetiONI la peateurelosis septic4inica en ovinos de 3 a 12 meses de edad y 

comprende los serotipos 3, 4 y 10. 

Ambos gérmenes son bacilos pleomórticos o cocoides, Gram negaiivos, con tendencia a la unción 

bipolar. Son seróbicos, no eoponilan, inmóviles, forman cápsula y todas las especies de 

Pasteurelle producen endotoxinas (3, S,1, 10,12, 13, 21, 29, 32, 38, 43, 45, 33, 55, 58) 

DISTIIIIBUCION GEOGRAFICA: La pasteurelosis afecta a todos los animales incluyendo al 

hombre; se encuentra en todo el mundo; habitan como comensales en las vias respiratorias alias 

de los'ovinos (3, 12, 14, 29, 32, 31, 43, 45, 53, 57, Se, 59), 

PATOGENIA: Los factores temblones (virus, bacterias, transpone, clima, destete, cambio de 

alimentación, trasquila Ibera de enleiáll, desparasitaciones de infestaciones helminticas, etc 

incrementan la incidencia de la enfermedad, tanto en explotaciones intensivas como en extensivas 

En el caso de la neumonía etuornica se sabe que muchos animales portan el agente en las loas 

ratonas superiores y lo eliminan por secreciones nasales La enfermedad se inicia 

posiblemente como una rinitis y fuingitis aguda y de aqui desciende al tracto respiratorio 

Agentes infecciosos secundarios como el virus de Peunfluenza 3 (P13), virus respiratorio emitid 

bovino, adenovirus, reovirus, cernidillo y micoplasmas exacerban el problema Los virus alteran 
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la capacidad fagocítica de los ;necrófagos, lo que permite la supervivencia del microorganismo 

bacteriano dentro de éstos. Le bacteria prolifera con otros agentes provocando la producción de 

exudado serotibrinoso el cual incapacita al alveolo con infiltración de leucocitos en la zona y que 

a su muerte liberan enzimas librinolíticas (6, N, 9, 32, 37, 43, 45, 46, 52, 53, 5#, 62). 

En los inicios de la patogenia se afectan las partes ~ralea de los lóbulos pulmonares craneales 

que desarrollan congestión y edema, después III infección se disemina dorsalinente e involucra 

cavidad pbural y pericárdice, formando adherencia& entre bs lóbulos, entre los tobillos y pleura 

parietal o entre la lámina parietal y visceral del saco pericárdico.  

Existen complicaciones como otitis media y la muerte es el resultado de blpoxia y choque 

endotóxico. 

En el caso de la pageurelosis septicemia el agente se localiza en las toneles, se multiplica e 

invade los tejidos aled&tos produciendo lesiones n'eróticas en living y esófago lk estas lesiones 

la bacteria entra a circulación sanguínea, llega a pulmones y produce lesiones emboben 

multiplicándote continuamente; o bien, que la bacteria sea deglutida pasando hasta el intestino 

delgado, de aquí al sistema porta, hígado y finalmente se disemina alcanzando los pulmones a 

través dele vena cava y corazón (6, 1, 9, 27, 32, 37, 43, 45, 52, 53, 58) 

SIGNOS CLINICOS Y LESIONES: En la pasteurdosis neumónica los animales desarrollan 

anos respiratorios, pirexia con temperaturas superiores ;a los 40 C y taquipnea Los signos 

respiratorios incluyen tos y disnea, adema de descarga kultinasal Otro signo es pérdida de la 

ganancia de Pasa 

A la necropsia los hallazgos predominantes ,en este tipo de pastetirelosis son: neumonia con 

pleuresía y pericarditis. Se observa un exudado verde gelatinoso en supedicies pleurales 

adyacentes alas áreas neumenicas, abundante liquido color pajizo con coágulos de fibrina en la 

cavidad plana, la neumonía se encuentra en las zonas  anteriores y vcntrales de los pulmones, 

adherencia organizadas entre la pleura visceral y parietal, en ocasiones se observan abscesos con 
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núcleo necrótico y cápsula de tejido fibroso, especialmente en los litintlos diafrajoitaticos 1.0s 

ganglios linfáticos regionales se encuentran congestionados y edematizados 

Ilistopatológicamente en la 11011M011111 01110ffike se presenta necrosis alseolar con presencia de 

colonias bacterianas, soplo imerlobular edematoso, congestión capilar y la lesión 

"patognomónica" es la presencia de células en forma de huso con núcleo intensamente basólilo 

llamadas "células en forme de avena", las cuales están acomodadas alrededor de los focos de 

necrosis alveolo'. 

En la pasteurelosis septkáraica se presentan animales con muerte súbita, los vivos presentan 

depresión, estáticos, pirexia de 41 C y descargas espumosas por boca 

A la necropsia esta pasteurelosis septicemia presenta hemorragias equiinOticas sobre cuello, 

tórax, pleura, epkardio y diallvne. Asimismo, se presenta consolidación de lóbulos pulmonares 

craneales, distensión de los mismos con liquido y hemorragias, las VIS mercas estan ocupadas por 

liquido espesmoeo, el legado oniegionedo y a veces con focos necrólictis miliares, erosiones 

necrólicas del epitelio ferino» posterior, esófago con necrosis del epitelio, ganglios 

retrobrinceos congestionados y edematizadoe, 

Niatopetológiumente se presenta necrosis del epitelio de la faringe 'y el esófago, congestión de 

vasos 11111011110S, acómulos de bacterias Gran negativas y cocos (iram positivos en las tikeras • 
ocluyendo km vasos sanotineos y linfáticos. Las lesiones en bledo, bazo y riñón se atribuyen a 

los ámbolos bacterianos y a las endotosinas en el sistema arterial terminal (8, 9, 27, 32, 37, 43, 

45, 52, Si, SI), 

DIAGNOSTICO: La enfermedad se diagnostica con base a los signos clínicos, hallazgos 

snacroscópicoa y microscópicos, aunado esto al aislamiento bacteriológico (3, 6, 9, 12, 13, 14, 27, 

32, 43, 45, 52, 53, SS, SI, 60), 
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TRATAMIENTO: La bacteria es sensible e sulfamida', oxitetraciclines, cloranfenicol, 

(Ionolidona y ampicilina (3, 32, 43, 45, 53, 51, 60). 

CONTROL Y PROFILAXIS: Evitar factores t'Idiomas antes mencionados La huleras no 

previene la presentación de neumonías pero reduce la modalidad, sobre todo si se aplica a 

animales de 3 a 3 semanas de edad, o bien aplicándola a las hembras ostentes 3 semanas antes del 

parto (3, 12,'13, 14, 24, 32, 43, 45, 33, 54 

IIRECELOSIS 

Es una enfermedad infecto-contagiosa producida por diferentes especies del género Ktucella, 

caracterizada por producir abortos tedios en las hembras e incremento en la mortalidad perinatal 

En los machos produce epididimitis con la consiguiente disminucion de la knilidad en los 

sementales afectados. La importancia de esta enfermedad radica en la facilidad con que se 

transmite la infección de los animales si hombre, produciendo en este la 'liebre de Malta" 

En México, la brucelosis es la zoonosis mía importante y, en la maynria de los casos, son las 

cabras In que han actuado como transan ores al humano. En la actualidad se ha demostrado 

liecuentemeette la infección por h. melitemia también en rebatos mojen» U. 12, 15; 1$, 32, 47, 

51, 33, 37, Se, 99). 

11101AGIA: La bnicelosis en los ovinos es causada por algunos biotipos de Iban, 

nadáná, dimos biotilloa de RtillIfila abortara Y Prilleilrldmeree Per thlISLib 014 

Es un Cocobscilo pequeño, OMM 11,11111iVO, sin movimiento, que no forma esporas y crece bien en 

serobiosis a 37 C y con un pN de 6.8 a 7.0 (3, 12, 16, 	23, 32, 43, 47, 53, 58) 

T$IIIUCION GEOGIIAPICA: Es mundial (3, 510, 



TIIIANSMISION Y PATOGIONIA: La brucelosis entre los ovinos se transmite en forma 

horizontal por el contacto entre rebaños. Afecta * cualquier edad, raza y sexo. La incidencia 

aumenta en los meses en que la gestación se encuentra en proceso debido a que las ovejas que 

abonan excretan descargas vaginales y leche contaminada, infectando así a los animales 

susceptibles. Las &entes más peligrosas de infección se encuentran en el material fetal después del 

aborto, pero la supervivencia del microorganismo en el estiércol, Orilla y agua por periodos 

considerables incrementa el potencial de infección de esta enfermedad En México el primer brote 

publicado de epididimitis infecciosa causada por Oniedi oyis se premió en el, estado de 

Ou‘snajuato en 1979 (Trigo Uvera et 41)(3, I I, 12, 15, 16, II, 32, 42, 43,:45, 47, 53, 57, 511) 

Las hembras son susceptibles a la enfermedad, sin embargo, la infección natural presenta un 

cuadro clínico más esporádico que en el macho. Probablemente el semen es el foco de mayor 

infección. La bnicela sale a través del semen y descargas prepuciales penetrando a los animales 

susceptibles a través de las membranas mucosas y esto puede ocurrir por el culto h01110511111111 en 

donde los rebaños se encuentran en grupos unisexusles, contaminación de alimento o agua y por 

el coito heterosexual durante la época de empadre (3, I I, 12, 15, 16, IN. 32, 42, 43, 45, 47, 33, 

57, 311), 

La ()rueda ea un microorganismo intracelular facultativo que puede crecer y sobrevi% ir en tos 

macrófásos y células epiteliales donde puede resistir la destrucción por anticuerpos y 

Complemento ya que posee una capa lipoproteica protectora. Asimismo, posee un factor de 

virulencia de superficie el cual interfiere con la capacidad bactericida del suero y evadiendo (115 

MNIIIIii1110111111111104iC011 del huésped. Al penetrar el organismo en bajo mimen) se hiedra en 

los ganglios linfáticos regionales y, en gran número, pesa al torrente circulatorio penetrando a 

todos los órganos estableciendo la infección principalmente en ganglios linfáticos, bazo, higadir, 

cerebro, vértebras, aiticulaciones, boleaslinoviaks, útero grávido, ubre y genitales masculinos Al 

penetrar a II placen*, sobre todo en el último tercio de gestación, lesiona el citoplasma del 

epitelio coriónico, ocasionando necrosis celular. Los abortos, mortinatos o corderos infectados 
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son ocasionados por dicha necrosis, que interfiere con el paso de compuestos y nutrimento" de la 

circulación materna a la fetal, así como el paso de desechos en sentido inverso (3, I t, 12, 15,16, 

Id, 32, 42, 43, 45, 47, 53, 56, 57, 51). 

Se ha demostrado que el carbohidrato denominado eritritol es un poderoso estimulante del 

crecimiento de esta bacteria, el cual se encuentra en abundancia en placenta y en genitales del 

macho, LOA hembras infectadas en el último lerdo de gestación han parido corderos vivos que 

nacen debites y posteriormente 1111101116. 

Onidis gyji se localiza en el epidideno, vesículas generado, glándulas bulbouretraki y Imputa, 

se han recuperado microorganismos de sitios extregenifeks como bazo, Nodo, rihón y ganglios 

linfáticos, Le infección puede ~ir por 4 altos y las hembras recuperadas normalmente no 

presentan la enfermedad en la siguiente gestación (3, 11, 12, 15, II, 32, 42, 43, 45, 47, 53, 56, 

57, 51), 

SIGNOS CUNEO& Y LESIONEN. El signo clinko caracteristico en la infección por Enicifla 

ahorna  y é.Mitinkil es el aborto, que ocurre generalmente entre el tercer y cuan.) mes de 

gestación, y en ocasiones se presenta a *Miela Algunas hembras claudican y presentan exudado 

en akkulaciones y bolsas sinoviales, Ocasionalmente presentan signos nerviosos y parálisis del 

tren posterior. Los porcentajes de fertilidad sufren una notoria disminución, existe retención 

piscatoria, fiebres intermitentes, mastitis asociada con los abortos, neonatos débiles que mueren 

a la :emana de vida. La modalidad en hembras es baja, pero puede ocurrir a causa de espunddilis, 

neumonía o septicemia, y en los machos afectados por ». abolís o N inelitensis 	puede 

presentar «gubia, vesiculitis y neumonía (3, II, 12, 13, 15,17, 111, 32, 43, 47, 53, 55) 

Las principaks lesiones causadas por la bacteria incluyen edema uterino y placemitis con edema 

de las membranas corioidantokkas. Loe piatentomas presentan un exudado opaco café obscuro. 

elPhcnonlealik kePAtomell411 ganglios linfiticos aumentados de volumen y edemidoios con 

lesiones granukmatoms, mismas que se encuentran en genitales de macho. además de 

epidid milis, exudado en la túnica vaginal y fascia ~Mal 



En el feto las lesiones incluyen edema en todos los tejidos, la cavidad peritoneol y pkural 

presentan un exudado marinos" el hígado y el bazo se encuentran turgentes, los pulmones u.' 

observan congestionados, y hay abundantes hemorragias en las superficies serosas (3, II, 12, 13, 

15, 17, 11, 32, 43, 47, 53, 57, 51) 

DIAGNOSTICO: El método más seguro pera diagnosticar la enkrmedad es el aislamiento a 

partir de exudado vaginal, leche de las hembras que han abonado, placentas y tejidos Males 

infectados, sal como del contenido intestinal del feto. 

En las necropsias de las hembras se toman muestras de bis ganglio% supramaimarios. 

iretrofaringeos y lumbares, orina y vesicula biliar, de donde se realiza el cultivo (1, 3, 12, 18, 19, 

23, 31, 32, 40, 41, 43,47, SO, 53, SI, 61). 

En los machos se intentan cultivos a punir de testículos, vesículas seminales, epididirno y semen 

de animales enfermos. 

Cuando no es posible aislar el agente se recurre al diagnóstico serológico mediante las pruebas 

estándar de aglutinación, fijación del Complemento, prueba de ('ciiimtis, aglutinación con 

captoelanol, rivanol, prueba de inntimodiRtsión, ELISA, inmunotluiirescencia, inntunodifusión 

en gel (I, 3, 12, II, 19, 23, 31, 32, 40, 41, 43, 47, 50, 53, 51, 61) 

'l'ATAMIENTO: En estados tempranos de infección en animales de registro se recomienda 

clonetracielina y anillito de dihidroestreptornicina. En los demás animales no se recomienda 

ningtim tratamiento (3, 4, 12, 11, 32, 47, 53, Sal 

Eliminar a  los reactores 
	

6 meses de edad. 

positivos En Mesita) la buterinimion 

es el 	P"r1"1" 	 hembras de a NTit°1 Y 	 vio subcutánea en 	 No es  
ricomewhibie 

 inmunidad por lo 
n.coniat:valsporime 	

se elimina por  leche in exereciones) dulalidtH  is 	 amo ya que puede provocar aborto  Deben implementarse medidas 
__ 

rteleconiendab

biniqunie en hembras gestarles 

(3, 4, 12. 13. 16, 	
5  

32, 40, 47, 32, 3, 31) 
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1ALMONELOSIS 

Enfermedad infecciosa, contagiosa aguda, caracterizad*, por gastroenteritis, diarrea y septicemia 

en corderos de engorda, asi como metritis y abortos en hembras gestantes, ocasionada por 

diversos aerotipos de salmontiat. Tiene une alta morbilidad (50 a 70%) y una moderada 

mortalidad (10%) y se presenta con mas frecuencia en los meses de otoño Su repercusión 

económica deriva de las pérdidas que ocasiona la muerte de los animales afectados, daño a la lana. 

costos en la prevención y tratamiento y gastos adicionales debidos a las pérdidas de tams:hombre 

por el poseed afectado (3, 12, 13, 14, 111, 21, 32, 43, 53, 57, 58, 59) 

ITIOLOGIA: El "hile.* 	 contiene mas de 2000 st.rotipos diferentes. los cuales 

poseen un potencial patógeno, algunos presentan especifidad por algun huésped. Esta ent'ermedad 

caria causada corniinmetite por Salmisnella etsteritidie serotipo tyl)binsurium. ,S1.11)193101hintgritj(k1 

serotipo 

Esta bacteria habita en el tracto digestivo, contamina agua y alimento y algunos seroripos 

prabicen aborto. 

Pata it identificación se utilizan 3 antiguos: el antigeno somático "P", el antigeno flagelar "II" y 

el antiguo de virulencia "Vi". Ea un bacilo móvil, Gran' negativo, anaerobio facultativo, 

fennentativo, no espondado, lactosa e indo) negativa y produce una potente Motosilla 13, 12, 

23, 32, 43, 45, 57, sty 

WBTRIIIUCION GEOGRAPICA: Es Mundial (3, 12, 32, 43, 53) 

PATOGLNIA: Las aves silvestres son los principales animales portadores asintomáticos ya que 

eliminan lu bacterias por las heces contaminando alimento y agua de bebida, asi como a los 

animales susceptibles. La otra fuente de contaminación son los suplementos de origen animal 
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(harinas de hueso, sangre y gallinaza). Existen factores predisponentes para que se presente la 

enfermedad tales como transporte, ayunos proloogidoe, sobrepoblacitin, medio ambiente adverso, 

bebo y traerlas 

El rumen vacío facilita le proliferación de microorganismos y éstos pasan al intestino Algunas 

células bacterianas se desintegran librando sus endotoxines, éstas irritan la mucosa y aceleran los 

movimientos perinálticos, ocasionando la presentación de diarrea Las heces fluidas contienen 

bacterias, agua, Na+, Cl., K+ ,y HCO3. Después de varios dias de perder liquido. los animales 

pueden llegar a deshidrelación y ecidosis. Cuando la bacteria se encuentra en intestino delgado, 

penetra a la membrana mucosa invadiendo los vasos linfáticos y coloniza el tejido linfoide 

asociado al intestino, ganglios linfáticos mesentéricos y finalmente penetra a la circulacion 

sanguínea, a través de la cual es transportada a todos los órganos. donde se presenta la Sise 

septicánica de la enfemiedad. Los efectos de la endmoxina pueden ser leucoperna, seguida de 

'Neodimio, trombocitopenia, fiebre, hemorragias en mucosas, hipoglucemia y choque endinosico 

que puede ser fatal. La bacteria en sangre puede colonizar la placenra y producir aborto. o 

alojarse en sistema nervioso central y producir meningitis (3, 12, 15, In. 21, 32, 43, 51, Sra►.  

SIGNOS CLINIC011 Y LESIONES: La enfermedad puede ser %barnice o asirias y tomar un 

curso agudo o crónico, Después del transporte prolongado los animales presentan pirexia de 41 a 

42.C, anorexia y diarrea fluida, mucosa, fétida y HIN& de sangre. 

Se observan decaídos, débiles, caquéctico", se separan del grupo y se postran las hembra% 

susceptibles pueden abortar en el último tercio de gestación 

A la necropsia se observa la lana perianal sucia con heces Suidas. la mayoría de los tejidos 

deshidratados, el almario e intestino se encuentran ocupados por un liquido amarillo•verdoso, 

además de congestionados e inflamados localmente. Adherencias de moco a la membrana mucosa 

COA la presencia de estrías de sangre, la vesicula biliar aumentada de tamal» y edematosa, 

hemorragias pesequiales aubendocirdicas y subepicárdicas, ganglios tnesentéricos congestionados 

y edematosos, bazo congestionado, corteza renal con hemorragias petequiales y focos miliares en 
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el hígado. Los fetos y neonatos roerlos en la primera semana de edad presentan lesiones 

septicemicas. Las henéras muertas con o sin aborto presentan monis aguda, retencrno 

placentaria y tejido necrosado con exudado moto (3,12, I & II, 21, 32, 43, 32, 53, 57, 511 

DIAGNOSTICO: La enfermedad se *agonice con base a la Nsioria choice. 'isnot clinicos, 

hallazgos a la necropsia y al aislamiento bacteriológico. También se pueden obiervu frotis 

directos a parir de cotiledones y fluido peritomal de corderos, observando bacilos Gram 

negativos (3, 12, 11 32, 43, 53, 511). 

TRATAMIENTO: Lo recomendable es medicar el anua de bebida con ampicilina, clonuifenicol y 

sulfantetouzol mas trimetroprim (3, 12, 43, 45, 52, 53, 51), 

CONTROL Y 11101,1LAXIII: Efectuar el destete en forma adecuada y con tiempo suficiente 

para dar oportunidad a que los animales le matalobos al alimento 

Antes de ser embarcados, a los corderos se les debe proporcionar suficiente alimenio y agua de 

buena calidad y, si son transportados por más de 24.41 hm, se deben dejar descansar en corrales 

limpios para proporcionarles agua y alimento. No mezclar animales recién llegados con los ya 

existmdel y se recomienda medicar el agua de bebida de los corderos que llegan can Mudamos 

(3, 12, 13, III, 32, 43, 53, 51). 

LISTE11101111 

Enfermedad infecciosa causada por lágelia monoologoes, esta caracterizada por 

meningoencefalitis, abonos y septicemia. También es conocida como enfermedad del torneo, 

enfermedad circulante o enfermedad del silo (3, 12, 14,15, le, 32, 43, 53,`37, 58, 59) 



ETIOIAGIA: El aletee ettológico  es i,1 	 , que se presenta en forma de 

pequellos bastoncitos agrupados en cadena o en empalizada, Gram positivo, móvil, no esponda y 

no tiene cápsula. Se destruye por calor a SS C y sobrevive el proceso de pasteurización lenta 

Presenta antígenos "0" (somáticos) del I al XV, y antígenos "N" (flagelares) del a al d Los 

serotipos I y 46 son los que afectan comúnmente a los ovinos y, coincidentemente, el humano El 

serotipo 5 es una causa de abonos esporádicos o enzoéticos (3, 15, Ig, 23, 32, 43, 44, 53, 511) 

INSTRIEIJCION GEOGIIAPICA: El microorganismo se encuentra en todo el mundo y se ha 

aislado de mamíferos, aves, peces, crustáceos, garrapatas y el humanó ti, 1$, '12, 43, 53, 511) 

EPIZOOTIOLOGIA: El hábitat natural del germen parece ser el suelo y el tracto intestinal de 

los mamíferos. En la transmisión y perpetuidad de la bacteria intervienen las heces, el agua 

residual, suelo, ensilados, especies mamíferas, silvestres, aves y peces También se sabe que la 

infección se puede transmitir por insectos hematóragos y, asimismo, se conoce su capacidad para 

reproducirse en las moscas Tabanos. Se ha encontrado un alto porcentaje de portadores humanos 

conviniendo a la listeriosis en una zoonosis de importancia, aunque la enfermedad es mas una 

geonosis o una saproz.00nosis que una zoonosis. 

Se cree que es necesaria la presencia de factores tensionanter por lo que la enfermedad es más 

canon durante el invierno y principios de primavera. Al parecer, la alimentación con ensilado 

perpetúa la infección. El agente se encuentra en silos de buena y mala calidad, pero los de mala 

calidad incrementan la multiplicidad del agente; por lo tanto, se ha asociado su presencia al ¡sil del 

silo. Los brotes de le enfermedad se presentan entre 1 y 3 semanas después de iniciada la 

alimentación con el silo. Afecta a cualquier raza, observándose el sindrome encefálico en animales 

adultos, abortos en hembras galantes y septicemia en fetos o neonatos infectados La forma 

encefálica o nerviosa es la más frecuente y de pronóstico más pobre (1, 15, In, 12, 43, 51, 511) 

PATOGENIA: El microorganismo presenta predilección por la pared intestinal: placenta y 

médula oblonga. La bacteria penetra por medio de alimento grosero ocasionando lesiones en la 
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mucoso oral, nariz y ollares; penetra a os tejidos en os cuales se localizan los nervios craneales 

trigémino e hipogloso. Cuando el agente alcanza la mucoso nasofaringea puede contactar al 

nervio olfatorio. Posteriormente, desarrolla una migración centrípeta a lo largo de estos nervios y 

la diseminación posterior dentro del cerebro ocurre posiblemente gracias 'a un movimiento 

intuimos'. También se puede diseminar la eftfteltledid al cerebro por via hematiyena, la 

localización selectiva en el tallo cerebral frecuentemente es unilateral, aspecto que se estima por 

los signos, parálisis facial y movimientos circulares (3, 12,15, 18, 32, 43, 44, 43, 33, 37, 38) 

En la Presentación sePticernica, el mente puede penetrar por ingestión o por inhalación En 

intestino, el MiCrOOrpliSMO penetra a las células epiteliales del ileon y se multiplica en ellas, 

pasando directamente de célula en Mula, las cuales degeneran y finelmente afectan a los ganglios 

linfáticos regional" y a partir de ene momento puede sobrevenir una fase septicémica, 

dependiendo del estado inmune del animal. El microorganismo es facultativo intracelular y 

produce infecciones locales en hígado, bazo, pulmón, glándula mamaria y riñssnes, o desarrolla 

una septicemia falai. 

En el 1►igado puede producir múltiples focos si 'éticos y en un animal gomoso el 

microorganismo puede localizarse en la placenta e invadir el liquido amniótico y asi infectar la 

piel, ojos, pulmones y tracto gastrointestinal del feto, asi como la placenta y el endomeirio de la 

hembra. El microorganismo puede ser excretado en las heces, leche, lágrimas, secreción nasal, 

orina y descargas uterinas (3, 12, 15,18, 20, 32, 43, 44, 45, 53, 57,58).  

SIGNOS CLINICOS Y LESIONES: La enfermedad se clasifica en tres formas I I Encefalitis 

con disturbios neurológicos, 2) Placentitis y abonos y 3) Septicemia de origen gastrointestinal con 

helratilis aguda, esplenitis y neumonitis.  

Los signos chiles» de la forma encefálica varían dependiendo de la función de las neuronas 

dalladas. En la etapa aguda presentan anorexia, se alejan del rebaño, tremor facial, depresion, 

desorientación e indiferencia al medio, 
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Posteriomsente, presentan descargas nasales, conjuntivitis, ceguera y estrabiono F.1 animal se 

arrincone y presiona la cabeza contra objetos fijos, con rigidez del cuello, parálisis facie', parálisis 

de los músculos de la deglución y parálisis de los músculos de la lengua, por lo que ésta se 

prottuye. Todo esto provoca salivación excesiva, los animales tienden a caminar en círculos y la 

incoordinación se hace más severa halle que el animal no puede permanecer de pie y al postrarse 

muestra movimientos de carrera. El animal entra en taquicardia, coma y muerte por insuficiencia 

respiratoria. 

El aborto se presenta a lis 12 semanas de gestación, la infección a término de la gestación 

provoca matinales o animales débiles que mueren pocas horas después de haber nacido.  

Después del aborto las hembras se recuperan por completo, la morbilidad fluctúa del (al 20'4 con 

una mortalidad alta. El curso de le enfermedad varia entre 1 a 3 dias y los animales pueden morir 

por retención fetal y/o placentaria (3, le, 32, 53, 5e). 

A le necropsia se pueden llegara observar lu ~jaita congestionadas y ligeramente edematosas, 

aumento del liquido cerebroespinal, el cual puede estar turbio por la presencia de globilinas y 

leucocitos. 

En el aborto, el feto 'y plagada generalmente presentan cambios autiditicos, lo que trae como 

consecuencia engrosamiento de la pared uterina, hiperernia, hemorragias endonsetrialeo, edema y 

liquido antatillacafé. Los cotiledones adquieren color rojizo con pequeños puntos neuróticos y 

estar tlriables. La membrana COd011111110iáll puede encontrarse separada de algunas 

cuunculas. 

Las lesiones en el feto pueden incluir necrosis pulmonar, renal, cardiaca y hepática, además de 

opacidad comed, hidrotórax, senos, hidropericardio y, en algunos casos. se observa fibrina en 

cavidad torácica y abdominal (3, le, 32, 43, 33, 31) 

DIAGNOSTICO: Se basa en signos clínicas típicos, lesiones aparentes, hístopatologia y, sobre 

todo, el aialertwento del microorganismo en bacteriología. 
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Le forme encefálica se debe diferenciar de rabia, polierw,efalomalacia, encefalomalacia tilllétfiCe 

focal, toxemia de la preAez, abscesos cerebrales y coenutosis La firma abortiva se debe 

diferenciar de brucelosis, centpilobacterio ie, ealnionelosis, damidinis y leptoopirosis 

El diagnóstico en el feto puede ser por impronta del tejido placentera fetal y contenido 

abomead, tellidaa con Gala 

A la hiatopetologia se observan focos de cábalas polirnorfonucleeres y 111011011UCINING en la 

subetencia blanca del cerebro y cerebelo, ~luyendo microebecesos. En le protuberancia anular 

y el bulbo vaguido existen urea de Mida, pérdida de mariguana y acumulación de maillot 

y células de la microglia, Se puede abordar neuritis del trigémino afectado unilateralmente  por 

linfixitos y caldas idiomáticas. Los microabecesos son ftecuentes en Nao, p lmón, comem 

&drena, e ligado (3, t1, 32, 43, 53, se), 

La esalimación de la listeriosis en cualquiera de sus presentaciones es por el aislamiento del 

microorganismo e partir de hígado, bazo, pulmón, ÑON fluido peritoneal, encéfalo, pláceme y 

feto, En el feto ere alela de liquido &bornead, liquido cerebroespinal y micado• En la hembra, e 

partir de leche, sowe y deleitaos vaginales. También se puede aislar del suelo y silos 

contaminados. 

Se pueden utilizar pruebas teológicas para el diagnóstico como km/aglutinación indirecta, por 

lo que títulos de 1:10 para antígenos "O" y 1:160 para antígenos "W se consideran positivos al 

La laica de anticumpos fluorescentes es rápida y efectiva en el diagnóstico e identilicación a 

partir de muestras de animales momio: o abortados, leche y come (3,1 B. 32, 43..53. 58) 

TRATAMIENTO: El microorganismo  es  sensible a la tumido., pulimixina 13, ampicilina, 

't'Iteramos  y tetnicidinas. El doranfenicol por vis intraniacular o intravenosa atraviesa la 

barrera itennitoeneeadica con rapidez, lo que garantiza su uso en casos de liStetiOliS encefálica (3, 

II, 32 43, 53, 51). 



CONTROL Y 101101PILAXIS: Se deben evitar silos contaminados o desechar la parte superficial 

dd mismo, evitar atrio, dolar animales enfermos e incinerar cadáveres lamo de los fetos como de 

las medres infectado. 

En el humano la listeriods es causa de abonos, infección perinatal, septicemia, meningoeocerditis 

y endocarditis valvular. Los alimentos de origen animal son un vehiculo ímponme en la 

transmisión de le enfemieded al hombre, siendo la leche la Tia imponer« ya 4« e4  

microorganismo sobrevive e la pasteurización bejo ciertos factores, tolera la congelación y crece 

en WitiPersturel á réisereción (3, 13, ft, 32, 43, 53, 54, 31), 



DISCUSION 

Se revisaron los resultados acumulados del Depanamento de Estadistica de la Secretaria de 

Agricultura y Recursos Hidráulicos de los dos de 1979 419114. En ellos se muestran los números 

promedio de diagnósticos que fiaron 9103.66 casos con un rengo de 4426 a 13123, seguido del 

número de explotaciones estudiadas; 2373.66, rango de 31.3360, en ello el promedio de animales 

enfermos Rae de 32104, rango de 20384.47429, y el de muertos be de 11452113, rango de 2934. 

13171, en comparación con los existentes nos permite visualizar a 479,107 33, con rango de 

191441.667710, en porcenteje se encuentra 7.16% con rango de 4 98.11%, y el promedio de 

letalidad es de 24,98 con rango de 13.44.33.46%. 

Se revisaron los resultados acumulados de los altos de 1979 a 1984 de les principales zoonoris en 

ovinos repostadas por el Departamento de Estadistica'de la Secretaria de AlricWtura y Recursos 

Hidráulicos. En ellos se muestran los mineros promedios de diagnóstico que fueron de 293/13 

casos, con un rango de 1607 a 4372, aeguklo del alumno de explotaciones estudiadas que fue de 

740 con un rango de 329 a 1030, en ello el promedio de animales enfermos lbe de 91139 16 con un 

rango de 2973 a 22077, y el número de muertos fue de 3109, con un rango de 846 a 9371, en 

comparación con los animales dilata que nos permite visualizar a 443, con un rango de 55940 

a 210 663, la tasa de ataque se encontró en 6.38% con un rango de 4 16% a 10 47% y el 

porcenteje de letalidad Re de 29.23Y• con un rengo de 19.13% a 42 A4% 

En estos porcentajes de las enfermedades zoortótkas así como en los porcentajes 'males de las 

enfermedades reponed» por el Depansmento de Estadistica de la Secretaria de Agricultura y 

Recursos Hidráulicos de 1979 e 1914, es notable que 1913 ocupa el primer lugar en diagnóstico .y 

número de explotaciones estudiadas y 1979 el último sitio, lo que es explicado por la capacidad 

de inftisestructura y pereonal especializado, aunado al incremento del ramo pecuario, esto por las 

condiciones 10CiOCCOW5Mkti del pais y la capacidad empresarial mexicana 

Los arios clave en ello fueron 1911, 1912 y 1913 debido a un incremento de la población animal 

r. 



Las enfermedades worraticas en ovinos mis Conliminleflie diagnosticadas en el periodo de 1979 a 

1914 fueron: 

I.- Coccidiosis 59.36% 

2.• Fasciolasis 31,76% 

3.- Pageurelosis 3,31% 

4,- Ilracelosill 3.06% 

Las enfermedades acatólicas en ovinos diagnosticadas con menor frecuencia en el período de 

1979 a 1914 Rieron: 

1 	Rabia o derrienhue 0.31% 

2.• Clostridiasis 0.401/. 

3.• Salmortelosis 0.11% 

4.- Carbón dillontatko 0.16% 

S.- Ealreptococosis 0.14% 

Listeriosis 0.13% 

7.- Antro" 0,06% 

11.• 'I'uberculosis 0,04% 

9.- Fungosis o micosis 0.02*/. 

diagnóstico de estas enfermedades 

1.-Observación a la necropsia 

Estudio hisopatológico. 

3.• Estudio bao 

4.- Estudio lit 

S.- Estudio viraiórico  

6.- Estudio parasito 

basó Rindamentalmente en los siguiemes métodos: 
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Se establece esto porque no llega a lo detennineción total de causa del medio y acción propia del 

agente etiológico. Sin embargo, penáis conocer causas más ligadas a los factores de enfermedad 

y muerte en explotaciones animales de N **pública Mexicano 

lln puma importante es saber que los números de explotaciones pecuaiiats W11001100 en 19111 y 

disminuyeron en 1914, eitplitklitiO de la retracción bursátil del mismo y el despegue de la inflación 

que ya no permites el estudio ecuánime de los casos sin caer en errores de concepción 
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