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RESUMEN

El presente trabajo tuvo como objetivo el comparar la eficacia y costo de dos
tratamientos locales para Linfadenitis Caseosa en ovinos.

El campo de trabajo fueron cuatro unidades productivas de ovinos de medio pelo
del municipio de Irapuato, en el estado de Guanajuato. A los 1547 animales
encontrados en ellas, se les realiz6 una exploracion clinica orientada hacia la
palpacion de los linfonodos superficiales, habiéndose encontrado 73 casos clinicos
sospechosos de Linfadenitis Caseosa superficial.

Los 73 casos se dividieron al azar en dos grupos, en uno se realizé un tratamiento
local quirargico que consistio en la debridacion del absceso mediante una incisién
con bisturi hasta atravesar la capsula de tejido fibroso del absceso para extraer el
exudado purulento, aplicando después dentro de la incision solucion de yodo al
50% para remover y extraer el exudado restante y por ultimo aplicando sulfato de
cobre al 100% granulado dentro de la misma. El tratamiento del segundo grupo
fue no quirdrgico y consistio en la aplicacién de dos inyecciones de formol al 37%
dentro de los abscesos usando una jeringa insulinica, con diferencia de 3 dias

entre una y otra.

Una vez aplicados los tratamientos en los abscesos se les dio seguimiento durante
los siguientes 90 dias, registrando y comparando su evolucién, dandolos de alta al

alcanzar su recuperacién (cicatrizacion).

Los resultados obtenidos mostraron que los abscesos tratados quirdrgicamente
siguen una recuperacion variable, similar a la producida después de una herida de
causa distinta o igualmente quirdrgica. Los abscesos en los que se llevo a cabo el
tratamiento no quirdrgico siguen un proceso similar entre ellos que inicia con
inflamacion y dolor en la zona entre ambas aplicaciones, seguido de
endurecimiento, alopecia y desecacién del absceso con desprendimiento

progresivo del area necrosada que al terminar cicatriza.



Ambos procesos de cicatrizacibn mostraron variaciones individuales que

determinaron su alta en distintos dias.

Al comparar el tiempo en el que los animales se recuperaron se encontré que el
tratamiento quirdrgico resultd en recuperaciones mas rapidas, el 86.5% de los
animales se dieron de alta entre el dia 17 y 40 postratamiento siendo notorio que
el 40.5% de estos se recuperaron el dia 32. El 13.5% restante se recuper6 entre
los dias 47 y 90. El proceso de cicatrizacion para el tratamiento inyectado tomo
mas tiempo, observandose que el 41.5% de estos animales se recuperd entre el
dia 80 y 90 postratamiento y el 22%, al no recuperarse durante los 90 dias de
observaciéon no se dio de alta. El 36.5% restante se dio de alta entre el dia 32y 71

dependiendo de la severidad de las lesiones.

El costo de los insumos para el tratamiento quirdrgico es mas elevado, siendo de
$3.60 en promedio por animal mientras que para el tratamiento inyectado es de
$1.39. Aunque el costo del tratamiento quirdrgico es mayor, el no quirdrgico
independientemente del tiempo de recuperacion prolongado, presenta mayores
complicaciones durante el periodo postratamiento y las secuelas que deja en el

animal son mas graves.

Concluyendo, en una unidad productiva positiva a Linfadenitis Caseosa, la
eleccioén entre un tratamiento y otro dependera de:

a) El estado de avance de la enfermedad en cada animal en particular en
cuanto al tamafio y estado de maduracién asi como la localizacion del
absceso.

b) Elfin zootécnico del animal.

Estos dos aspectos son importantes ya que el tiempo y tipo de recuperacion con

cada uno de los tratamientos es diferente.



1. INTRODUCCION

1.1. La Enfermedad

La Linfadenitis Caseosa es una enfermedad de distribucion mundial que afecta
principalmente a los pequefios rumiantes. Se caracteriza por una inflamacion
supurativa y necrotizante de los linfonodos (ganglios linfaticos o ndédulos linfaticos),
en particular de los superficiales, sin embargo, pueden verse afectados los
linfonodos internos, los pulmones y otros 6rganos viscerales (Pekelder, 2002;
Estevao et al. 2006).

A pesar de existir una basta sinonimia para la enfermedad, la pseudotuberculosis
y la linfadenitis caseosa se mantienen en el uso cientifico como términos

aceptados (Ledn y Cubero, 2002).

1.1.1. Importancia

La Linfadenitis Caseosa causa pérdidas econdmicas principalmente por el
decomiso de las canales infectadas y la depreciacion de las pieles. También es
causa de bajo rendimiento y ocasionalmente muerte en los animales con
abscesos internos. El mayor impacto en todo el rebafio es el aspecto
desagradable, que puede provocar pérdidas en las ventas de animales
reproductores y en la seleccion temprana. En Australia la menor produccion de
lana es el principal motivo de las pérdidas econdmicas resultantes de la
enfermedad (Brown et al. 1987; Cetinkaya et al. 2002; Pekelder, 2002; Manual
Merck, 2007).



1.1.2. Historia / Antecedentes

La enfermedad fue descrita por primera vez en 1888 por el veterinario francés
Edmond Isidore Etienne Nocard, quien recuperd la bacteria de un caso de
linfangitis bovina (Estevao et al. 2006).

Tres afos después en Budapest, Hugo Von Preisz la aisl6é de un absceso renal de
una oveja, siendo el primero en describir completamente al microorganismo y en
observar su similitud con el bacilo de la difteria. EI microorganismo se llamé bacilo
de Preisz-Nocard. Tras varias denominaciones en 1923 fue llamado
Corynebacterium ovis y finalmente en 1948 se lo nombra como Corynebacterium

pseudotuberculosis (Dorella et al. 2006, Estevao et al. 2006).

1.2. Agente Etiolégico
1.2.1. Microbiologia

El agente causal de la Linfadenitis Caseosa es una bacteria Gram positiva e
intracelular  facultativa denominada Corynebacterium pseudotuberculosis.
Microscopicamente es un baston muy corto, mide de 1 a 3 um de largo y de 0.5 a
0.6 um de ancho, tiene unas fimbrias cortas y es inmdvil. Se tifie de forma irregular
presentando granulos metacromaticos y en los frotis muestra una disposicion en
forma de “empalizadas” o “letras chinas”. (Aleman y Spier, 2002; Pekelder, 2002;
Quinn et al. 2002; Miranda, 2010).

Crece despacio en agar sangre produciendo colonias puntiformes después de 24
horas de incubacién a 37°C que pueden alcanzar un didmetro de 2mm tras otras
24 horas. Las colonias son planas, de color crema, mates y rodeadas por una
zona estrecha de hemodlisis incompleta. Debido al alto contenido lipidico de su
pared tienen un aspecto seroso y se deslizan facilmente sobre la superficie del
agar (Aleman y Spier, 2002; Pekelder, 2002; Quinn et al. 2002; Miranda, 2010).



1.2.2. Caracteristicas Bioquimicas

Corynebacterium pseudotuberculosis es una bacteria anaerobia facultativa,
catalasa y ureasa positiva, fermentadora de la glucosa, la galactosa, la maltosa y
la manosa. Puede formar acido pero no gas con algunos carbohidratos (Pekelder,
2002; Miranda, 2010).

Existen dos biotipos que difieren bioquimica, seroldgica y epidemiolégicamente: la
biovariedad ovis hace referencia a aquellas cepas aisladas a partir de los
pequefios rumiantes que no reducen los nitratos y la biovariedad equi aislada de
los equinos que si lo hacen. Los aislamientos provenientes de los bovinos pueden

ser nitrasa positivos o negativos (Gyles et al. 2004; Hirsh y Biberstein, 2004).

1.2.3. Factores de Virulencia

Corynebacterium pseudotuberculosis posee dentro de su estructura varios
factores de virulencia, sin embargo se considera que dos de ellos le dan su
importancia como patdégeno, la composicion lipidica de su pared celular y la toxina
fosfolipasa D ya que ambos contribuyen a la inflamacion, edema y diseminacion

del patégeno durante el desarrollo de abscesos (Estevao et al. 2006).

La capa lipidica de la pared celular actia como elemento quimiotactico de
atraccion para los fagocitos en los cuales permanece como pardsito intracelular
facultativo, ademas tiene un efecto leucotoxico que causa su degeneracion vy lisis
favoreciendo asi sucesivas colonizaciones de los mismos. Contribuye a la
resistencia de las cepas frente a la accion, primero inespecifica y en etapas
posteriores especifica, de las sustancias humorales antibacterianas mientras

permanecen en el medio extracelular (Ledn et al. 2002a).

La virulencia de las cepas esta determinada por el grosor de la capa lipidica 'y en
especial por la concentracion de acido corinemicolico cuyo papel es inducir en la
bacteria una resistencia ante las enzimas liticas lisosomales, al formar agregados

bacterianos, a pesar de que se forme el fagolisosoma (Leon et al 2002a).



Asi mismo este alto contenido en lipidos le permite una prolongada supervivencia
en el ambiente. En el derrame de pus que se produce tras la ruptura de los
abscesos el microorganismo puede sobrevivir hasta 20 semanas y en las
superficies de madera, paja y heno puede hacerlo durante 1, 3 y 8 semanas

respectivamente (Pekelder, 2002).

La fosfolipasa D es una glico-proteina cationica con una composicion de
aminoacido parecida a la del coldgeno que se encuentra en el citoplasma y en la
pared celular de C. pseudotuberculosis en pequeiias cantidades. Fue
caracterizada por primera vez en 1940 por Carne y desde entonces se ha descrito
en cada aislamiento de C. pseudotuberculosis estudiado, sin distincién entre los
biotipos nitrato (+) y nitrato (-) (Estevao et al. 2006; Miranda, 2010).

La fosfolipasa D inhibe la quimiotaxis de los neutréfilos y la degranulacién de
células fagociticas y protege a las bacterias de la opzonizacién. Se le reconoce
una accion fosfolipidica que transforma la esfingomielina en fosfato de ceramida y
colina con lo que se altera la estructura quimica de las uniones intracelulares de
las células endoteliales de vasos sanguineos y linfaticos causando reacciones de
contraccion celular con la consecuente extravasacion de plasma y linfa
favoreciendo el drenaje de C. pseudotuberculosis, normalmente dentro de los
macrofagos aunque también libres, hacia los tejidos circundantes (Leo6n et al.
2002a; Gyles et al. 2004).

En pequefios rumiantes la inoculacién intravenosa o subcutanea de la toxina sola
0 en combinacion con cepas viables de C. pseudotuberculosis, causa un edema
masivo en el area de inoculacion y en 48 horas progresa a una anemia hemolitica

fulminante con necrosis y edema pulmonar (Estevao et al. 2006).

Los aislamientos de C. pseudotuberculosis en los que el gen pld que codifica la
exotoxina se ha eliminado del cromosoma o inactivado por mutacién no son
capaces de causar los abscesos clasicos de la Linfadenitis Caseosa en linfonodos
de ovinos. Asi mismo, la presencia de anticuerpos especificos para la fosfolipasa

D limita en gran medida el progreso de la enfermedad clinica (Miranda, 2010).



La toxina puede inactivarse por calentamiento a temperaturas mayores de 60°C,
por conservacion por largos periodos a temperatura ambiente, a pH &cido o con
formalina (Estevao et al. 2006).

C. pseudotuberculosis posee un grupo de cuatro genes fagA-D que codifican
proteinas relacionadas con la adquisicion de hierro. Dado que la bacteria es un
patogeno intracelular debe ser capaz de adquirirlo de un ambiente en el cual este
nutriente es escaso. La supresion de estos genes resulta en un decremento en la
virulencia (Gyles et al. 2004; Hirsh y Biberstein, 2004, Dorella et al. 2006).

1.3. Enfermedad en Otras Especies
1.3.1. Zoonosis

La infeccion por C. pseudotuberculosis en el hombre ha sido reconocida como una
enfermedad zoondtica emergente, aunque en las bases de datos bibliograficos

solo se reportan 31 casos referentes a infecciones por C. pseudotuberculosis.

La informacion disponible se refiere a habitantes de paises con actividad en
ganaderia ovina y/o caprina como Australia, Nueva Zelanda, Espafa y Francia.
Otros casos se manifestaron en Estados Unidos, Bélgica, Panama y China
(Estevao et al. 2009).

De los 31 casos, 24 eran hombres, 6 mujeres y de uno no se tiene el dato. El
rango de edad va de 12 a 63 afios. La mayoria de los afectados eran trabajadores
gque mantenian contacto con ovinos y caprinos, como granjeros, carniceros,
esquiladores, pastores, trabajadores en mataderos y un cazador. Otros casos se
refieren a residentes urbanos, un estudiante de veterinaria y un residente de area

rural (Estevao et al. 2009).

La transmision se dio a través de lesiones cutaneas o piel intacta por contacto
directo con ovejas, cabras, carcasas y/o carne contaminadas (adenopatias axilar y

cervical) o por contacto con ambientes contaminados (adenopatia inguinal).



Todos los afectados eran saludables al momento de manifestarse la enfermedad,
no habia ninguno inmunodeprimido, ni tampoco con tratamientos
inmunosupresores o enfermedades de base (Peel et al. 1997, Estevao et al.
2009).

La enfermedad se caracteriza por su cronicidad mas que por su severidad. En
forma general los sintomas en los pacientes fueron fatiga, mialgias,
hepatomegalia, fiebre, falta de apetito, pérdida de peso, dolores musculares y
articulares o ninguno. Dentro de los cuadros clinicos, se presentaron adenopatias
con diferente localizacion: 15 en el linfonodo axilar, 7 en linfonodo inguinal, 2 en
linfonodo cervical y 1 en linfonodo supraclavicular. En dos casos hubo mas de un
linfonodo afectado. Igualmente hubo un caso de enfermedad pulmonar y otro de

infeccion en implante ocular. (Estevao et al. 2009).

La diseminacion secundaria de la infeccion desde los linfonodos superficiales
hacia los linfonodos internos y los érganos no ha sido reportada en casos
humanos a diferencia de lo que ocurre en los animales (Peel et al. 1997, Estevao
et al. 2009).

Los hallazgos histopatolégicos indican que las caracteristicas de los linfonodos
humanos infectados caen en la extensa categoria de linfadenitis granulomatosa

necrotizante y supurativa. (Peel et al. 1997)

El tratamiento basado exclusivamente en la administracion de antibioticos fue
insuficiente. En todos los casos el debridamiento o extirpacion quirargica del
linfonodo fue necesario para el control de la infeccion (Peel et al. 1997, Estevao et
al. 2009).

La prevalencia real de la enfermedad en humanos probablemente esté
subestimada ya que no se diagnostica y no se reporta. A esto se le aflade que la
enfermedad puede no ser aparente 0 presentar caracteristicas subclinicas
(Estevao et al. 2009).



1.3.2. Otras Especies Animales
Caprinos

La Linfadenitis Caseosa de los caprinos es muy similar a la de los ovinos
conservando solo algunas diferencias. En la mayoria de las cabras las lesiones
superficiales se encuentran en los linfonodos de la cabeza (parotideo, mandibular),
del cuello (cervical superficial) y los de la zona del esternén, debido principalmente
a las heridas causadas por espinas en el alimento, astillas de comederos hechos
con madera, heridas causadas por rascarse o las que reciben durante peleas.
Estas zonas del cuerpo entran en contacto con instalaciones contaminadas por el
exudado drenado de abscesos de otras cabras permitiendo la transmisién del

microorganismo (Smith y Sherman, 2009).

El exudado contenido en el absceso de los caprinos puede ser de color blanco
cremoso, amarillento o grisaceo. Tiene mal olor y es mas fluido que en los ovinos.
Asi mismo la presentacién visceral es menos comun en esta especie (Leo6n et al.
2002b; Smith y Sherman, 2009).

Equinos

Los equinos son la Unica especie, ademas de los pequefios rumiantes, en la que
la bacteria causa un cuadro clinico especifico. En ellos se distinguen tres formas
tipicas: linfangitis ulcerativa (1%), que consiste en una inflamacion supurada y
excoriante de los vasos linfaticos de la parte distal de las extremidades que se
asemeja a una celulitis severa; abscesos subcutaneos profundos en areas
pectorales y ventrales (91%); y abscesos internos (8%). Las formas atipicas se
asocian a abortos y mastitis. No existe infeccién cruzada entre los équidos y los

pequefos rumiantes (Pekelder, 2002; Estevao et al. 2006).

La linfangitis ulcerativa asciende por via linfatica usualmente en las extremidades

posteriores empezando en el espolén. Su progreso hacia la region inguinal esta



marcado por hinchazones y abscesos los cuales se rompen dejando Ulceras en su

camino. La diseminacion hematdgena es rara (Hirsh y Biberstein, 2004).

La presentacion de abscesos en el pecho también es llamada “fiebre de paloma” o
“fiebre del esternon”, estos usualmente se presentan en los musculos del pecho y

de la region abdominal caudal de los caballos (Hirsh y Biberstein, 2004).

El mecanismo de infeccién no esta claro pero un pico estacional, en otofio, y su
restriccion geografica, principalmente California, sugieren a un artropodo como
vector. La septicemia es rara pero puede resultar en abortos, abscesos renales,
debilitamiento y muerte. Las lesiones superficiales se resuelven lentamente

después de drenarlas (Hirsh y Biberstein, 2004).

Bovinos

La infeccion en los bovinos es esporadica, manifestdndose clinicamente con
abscesos cutaneos crénicos en diversas partes del organismo, linfangitis
ulcerativas y mastitis. Las infecciones en la piel con participacion de los linfonodos
suele darse en episodios agudos que pueden ser epidémicos. El sitio mas comdn
de la infeccibn es el costado lo que sugiere que un traumatismo inicia la
enfermedad al producirse cortes en la piel (Cubero et al. 2002; Pekelder, 2002;
Hirsh y Biberstein, 2004)

Animales Silvestres

La Linfadenitis Caseosa puede presentarse en rumiantes salvajes cuando
comparten habitats con ganado enfermo. En Estados Unidos ha sido
diagnosticada en el ciervo de Virginia (Odocoileus virginianus) y en el wapiti o
ciervo rojo americano (Cervus elaphus). En Espafia se ha encontrado en el muflén

(Ovis musimon) y en gamos (Dama dama). (Cubero et al. 2002)



1.4. Caracteristicas de la Enfermedad
1.4.1. Transmision

La principal forma de transmision de la Linfadenitis Caseosa se da al romperse los
abscesos subcutaneos ya que el contenido purulento contenido en ellos tiene un
nimero de microorganismos viables que puede ir desde 1 x 10° hasta 5 x 10’
unidades formadoras de colonias por gramo. Tras la fistulizacion éste material es
liberado al medio ambiente inmediato de manera que los demas animales pueden
contaminarse por contacto fisico directo o en forma indirecta con fomites

contaminados (Miranda, 2010).

Corynebacterium pseudotuberculosis puede penetrar a través de la piel intacta o
membranas mucosas, aunque en la mayoria de los casos la infeccion comienza
por la contaminacién de heridas superficiales producidas por el esquileo, descole,
castracion, espinas en el alimento y astillas o alambres en las instalaciones. La
bacteria, que se encuentra en la superficie de la piel o en fomites como el
estiércol, cuchillas de esquileo, bafios de inmersion y corrales, penetra e infecta
las heridas. De esta forma el modo de transmision de la enfermedad depende de
los manejos que se le realicen al hato y del sistema en el que se tenga
(Kimberling, 1988; Radostits et al. 1999; Sargison, 2008).

En la presentacién interna de la enfermedad se sugiere que el tracto respiratorio
puede ser una ruta de entrada de aerosoles y polvo contaminado, ya que suele
manifestarse con lesiones pulmonares y toracicas. La diseminacion de la bacteria
por via respiratoria solo es producida por la pequefia proporcion de animales que
presentan una infeccion pulmonar bien establecida (Brown et al. 1985; Sargison,
2008).

Existe una teoria que sugiere que las lesiones pulmonares se desarrollan como
parte de la infeccion sistémica iniciada en otra parte del cuerpo. En estudios
experimentales se ha comprobado que tras la inoculacién intravenosa la mayor
proporcion de lesiones internas se encuentra en pulmones o en linfonodos
toracicos. (Brown et al. 1985; Miranda, 2010).



Asi mismo, en la enfermedad natural se ha observado que el patron de lesiones
pulmonares coincide mas con la teoria de diseminacion hematdgena o linfatica

que con la transmision por via respiratoria (Brown et al. 1985; Miranda, 2010).

Cuando se introduce un animal enfermo a un rebafo no infectado da lugar a una
epizootia cuya prevalencia aumenta con el paso de los afios hasta superar el
cincuenta por ciento. En el caso de ovejas en sistemas extensivos, la enfermedad
no superard el treinta por ciento, pero la frecuencia de ovejas infectadas
aumentara con la edad (Pekelder, 2002).

1.4.2. Periodo de Incubaciéon

El periodo de incubacién es largo y variable pudiendo ser de 2 — 6 meses 0 mas
desde el momento de la infeccion hasta la aparicion de los abscesos en los
linfonodos superficiales. Cuando se reproduce experimentalmente la enfermedad
el periodo de incubacion para la aparicion y la fistulizacion de los abscesos en los
linfonodos regionales varia desde 3 semanas hasta 6 meses, y la diseminacion de
C. pseudotuberculosis a partir de abscesos fistulizados alcanza un promedio de 20
dias (Radostits et al. 1999; Matthews, 2002; Smith y Sherman, 2009).

1.4.3. Presentaciones Clinicas

En los pequefios rumiantes la enfermedad tiene dos presentaciones clinicas bien
diferenciadas: atipica y tipica. Las formas atipicas son poco frecuentes y en ellas
las lesiones macroscopicas no corresponden a un ndédulo caseoso. Dentro de ellas
se consideran la toxemia neonatal o icterohemoglobinuria de recién nacidos y las
formas localizadas en las que la lesion es de naturaleza pidégena: artrosinovitis,
endometritis, epididimitis, mamitis y orquitis. En las formas tipicas se forman focos
caseosos y dentro de ellas hay una presentacion clasica o subcutanea y una
visceral, ambas pueden ocurrir simultdneamente en un animal (Piontkowski, 2001;
Gyles et al. 2004; Estevao et al. 2006).

10



En la presentacion clasica se forman abscesos en el sistema linfatico subcutaneo
que se pueden palpar a través de la piel y pueden fistulizarse drenando contenido
purulento. La localizacion de los abscesos presenta variaciones entre los
diferentes paises que la reportan. En el Reino Unido los linfonodos mas
comunmente afectados son el parotideo, el submandibular y el preescapular. En
Australia los linfonodos preescapulares y prefemorales aparecen lesionados en el
54% y el 29%, respectivamente y los linfonodos parotideos y submaxilares en
menos del 1%. La localizacion exacta de los linfonodos infectados depende del
lugar en el cuerpo en el que se origind la herida que permitié la entrada del
microorganismo, por lo que las instalaciones y los manejos que se hagan en el
hato son determinantes (Ledn et al. 2002b; Pekelder, 2002; Estevao et al. 2006;
Hindson y Winter, 2002; Smith y Sherman, 2009).

La afectacion bilateral de los linfonodos superficiales es rara aunque es posible
que la lesion se encuentre en linfocentros homologos bilaterales cuando las dos
zonas drenadas estan muy préximas como en el caso de los linfocentros
mandibulares o los inguinales superficiales en la hembra. (Radostits et al. 1999;
Ledn et al. 2002b; Pekelder, 2002; Gyles et al. 2004).

En la mayoria de los ovinos solamente aparecen afectados uno o dos linfonodos.
Puede ocurrir que se afecten varios linfonodos de un mismo linfocentro
apreciandose en forma de un racimo de abscesos dificilmente individualizables.
Las ovejas pueden presentar también abscesos en la piel, especialmente en la de
la cara, con pérdida de pelo sobre ella (Radostits et al. 1999; Leo6n et al. 2002b;
Pekelder, 2002; Gyles et al. 2004).

El tamafio de la lesion varia y depende de factores como la virulencia de la
bacteria y de aspectos cualitativos de la respuesta del huésped. El diametro oscila
normalmente entre 4 y 5cm, aunque en ocasiones no supere 0.5 a 2.5cm y en
casos excepcionales alcance hasta 15cm. Aparte de los efectos fisicos locales el
tamafio de la lesién carece de importancia para el bienestar del animal (Le6n et al.
2002b; Pekelder, 2002).
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La forma visceral es insidiosa con pérdida gradual de la condicion corporal hasta
la emaciacion. Se caracteriza por la formaciéon de abscesos en diversos sitios
como los linfonodos internos (principalmente los mediastinicos), higado, rifiones,
pulmones, bazo, articulaciones y glandula mamaria, aunque otros érganos como
escroto, epididimo, corazon, utero e incluso la médula espinal pueden afectarse
(Linklater y Smith, 1993; Sargison, 2008; Miranda, 2010).

Para esta presentacion de la enfermedad, la ruta de entrada y la dosis de
exposicion influenciaran el periodo de incubacion, los tejidos involucrados vy el
namero de abscesos producidos. Puede ocurrir que los nodulos necroéticos
internos bien encapsulados sean compatibles con un desarrollo vital

aparentemente normal (Kimberling, 1988; Estevao et al. 2006).

Otro Sindrome dentro del que ha sido incluida la Linfadenitis Caseosa es el
denominado “sindrome de la oveja delgada” que tiene como caracteristica
principal el adelgazamiento progresivo. Se asocia a menudo a la formacion de
abscesos internos (81% de las ovejas), muchos de los cuales contienen C.
pseudotuberculosis (86%). En este sindrome concurren, junto a la infeccion
causada por C. pseudotuberculosis también la causada por Archanobacterium
pyogenes Yy la paratuberculosis, la tuberculosis, la neumonia progresiva ovina y las

parasitosis cronicas (Radostits et al. 1999; Le6n y Cubero, 2002).

1.4.4. Curso

Corynebacterium pseudotuberculosis ingresa por heridas o abrasiones en la piel
en donde causa una infeccién, se disemina por los vasos linfaticos subcutaneos o
submucosos en donde es fagocitada por macrofagos que migran al sitio de
invasion, debido a la gran cantidad de lipidos de su pared, la bacteria resiste la
digestion de las enzimas celulares permitiéndole su permanencia como parasito

intracelular facultativo. (Songer y Post, 2005; Estevao et al. 2006).
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Si la multiplicaciéon de la bacteria es suficiente o si grandes cantidades de ellas son
fagocitadas, entonces las células fagociticas mueren liberando a los
microorganismos para que sean fagocitados por células fagociticas nuevas
(Songer y Post, 2005; Estevao et al. 2006).

Mientras este proceso de fagocitosis continGa ilimitadamente, la bacteria es
transportada hasta el linfonodo regional en donde continuara multiplicandose. La
lesion inicial en el tejido linfoide es una respuesta inflamatoria difusa a la exotoxina
bacteriana, o que forma microabscesos que van creciendo y por coalescencia

forman un area de caseificacion (Kimberling, 1988; Sargison, 2008).

El absceso es encapsulado por una pared de tejido conectivo y capilares. La
bacteria, no controlada por la pared, entra a los capilares y forma colonias que
ocluyen y causan trombosis de los vasos. La isquemia resultante y las toxinas
matan las células de la parte interna de la pared de tejido conectivo y por lo tanto
se agrega una nueva capa a la masa necrotica. Nuevo tejido conectivo prolifera
para reforzar la pared. Por este lento, pero repetitivo proceso, se van agregando

capas a la masa necrética (Kimberling, 1988; Sargison, 2008).

La pared de tejido conectivo puede romperse de forma espontanea y descargar
pus y bacterias sobre la piel, la lana y el ambiente. La herida causada por la
ruptura del absceso puede dar lugar a una fistula con supuracién crénica o bien
sanar y meses mas tarde repetir el proceso de debridacién ocasionado por la
incapacidad del animal para eliminar la bacteria (Kimberling, 1988; Pekelder, 2002;
Miranda, 2010).

Igualmente las bacterias vivas que van escapando de la lesion pueden
diseminarse dentro de los macrofagos o libres por los vasos linfaticos eferentes,
penetrando otros linfonodos a lo largo de la cadena ganglionar y eventualmente
entran a la sangre venosa y se van a los pulmones. Una vez que llegan ahi, los

microorganismos pueden causar lesiones en cualquier érgano (Kimberling, 1988).
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Conforme se va dando la formacion de abscesos en las visceras, se hace evidente
la pérdida crénica de peso, también puede encontrarse baja fertilidad, disminucion
en la produccion de leche, corderos con peso bajo al destete y deficiente
produccion y de lana. En casos mas excepcionales el microorganismo puede
propagarse al sistema nervioso causando signos neurolégicos o puede llegar a los
linfonodos inguinales superficiales y a la glandula mamaria causando mastitis
(Pugh, 2002).

1.5. Diagndstico

1.5.1. Diagnostico Clinico

El diagnéstico clinico presuntivo de la enfermedad se basa en la palpacion de los
linfonodos superficiales aumentados de tamafio. Cuando estd presente un
absceso superficial maduro, el diagnéstico es mas sencillo encontrandose incluso
alopecia en la piel que lo cubre (Garcia y Ciprian, 1986; Brown et al. 1987;
Estevao et al. 2006).

Si el absceso se debrida (drena) o extirpa quirargicamente, el material contenido
en él es de color verde pistache y de consistencia caseosa y/o caseopurulenta. En
las lesiones antiguas el contenido de los abscesos cambia su color hacia un tono
amarillento y con aspecto de masilla (Garcia y Ciprian, 1986; Brown et al. 1987;
Estevao et al. 2006).

Cuando la enfermedad se presenta en forma interna los signos clinicos estan
ausentes en el 90% de los casos y las lesiones son hallazgos incidentales al

momento de la necropsia (Garcia y Ciprian, 1986).

Puede sospecharse de la enfermedad cuando el animal presenta emaciacion
progresiva, ausencia de fiebre y disminucion de la produccion aunque debe
diferenciarse de otras posibles causas. Datos epidemiologicos como la prevalencia
local de la enfermedad y la edad del ovino deben tomarse en cuenta (Garcia y

Ciprian, 1986; Benavides et al. 2004).
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1.5.2. Diagnostico de Laboratorio
1.5.2.1. Aislamiento Bacteriano

El diagnostico definitivo se establece a través del cultivo del microorganismo a
partir de muestras de exudado obtenido de abscesos extirpados en la necropsia o
mediante procedimientos quirdrgicos. Para su cultivo puede emplearse el agar
sangre incubandose a 37°C por 48 a 72 horas en el que se forman colonias de
2mm de diametro rodeadas de un estrecho halo de hemdlisis completa (Leon et al.
2002; Estevao et al. 2006).

También pueden emplearse medios selectivos como Corinebacterium selective
agar (Merck), Mueller tellurite agar (Difco) y agar-chocolate-telurito que son
medios enriquecidos (5%) con suero bovino o equino, 0 sangre para agar
chocolate. Todos ellos suplementados con telurito potasico como inhibidor, con el

cual las colonias aparecen de color negro (Leon et al. 2002).

1.5.2.2. Inmunodiagnéstico
Pruebas seroldgicas

Para el diagndstico serologico de la Linfadenitis Caseosa existen varias pruebas

gue pueden aplicarse tales como:

e Aglutinacion.

Fijacion del complemento.

Difusion en agar gel.

Inhibicién de la hemdlisis.

Hemaglutinacion indirecta.

Estas pruebas no se consideran de confianza, las dos primeras debido a que
aunque detectan precozmente la infeccion (desde la segunda o tercera semana
postinfeccién) pierden también rapidamente la capacidad de seroconvertir (entre la

octava y decima semana) (Cetinkaya et al. 2002; Ledn et al. 2002).
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La difusidon en agar gel ocasiona falsos positivos frecuentes y tanto la inhibicion de
la hemdlisis como la hemaglutinacién indirecta presentan baja sensibilidad y
especificidad (Leo6n et al. 2002).

Hay cuatro técnicas inmunoldgicas que se utilizan rutinariamente y aumentan la

validez del diagnéstico:

¢ Inmunofluorescencia indirecta.
e Inhibicién de la anti-beta-hemolisina estafilococica.
¢ Inhibicién de la hemdlisis sinérgica.

e Técnicas de ELISA. (Enzime-Linked Immunosorbent Assay)

La prueba de inmunofluorescencia indirecta utiliza como antigeno una suspension
de C. pseudotuberculosis lavada, disgregada y fijada en portaobjetos de celdas
multiples (una celda para cada dilucion de suero problema) la reaccion es
observable al afiadir un suero anti IgG de la misma especie marcado con

isocianato de fluoresceina (Leon et al. 2002).

La técnica de inhibicion de la anti-beta-hemolisina estafilococica se basa en la
capacidad de la exotoxina de C. pseudotuberculosis de inhibir a la beta-hemolisina
de Staphylococcus aureus. Cuando el suero problema presenta anticuerpos
especificos para la exotoxina, la neutralizan. La toxina estafilococica revela la
prueba al causar lisis en eritrocitos de bovino cuando no esta presente la
exotoxina. Esta prueba puede fallar en animales con mas de 5 meses de infeccion
por lo que debe complementarse con algin otro método indirecto (Ledén et al.
2002).

Para la prueba de inhibicion de la hemodlisis sinérgica se hacen diluciones del
suero problema que se hacen reaccionar in vitro con exotoxina de C.
pseudotuberculosis a diferentes titulos. Con cada mezcla se impregnan discos
estériles de papel filtro y se depositan en placas de agar sangre en las que los
eritrocitos fueron previamente sensibilizados con exotoxina de Rhodococcus equi
(Brown et al. 1987; Leodn et al. 2002).
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La base de la prueba es la accion fosfolipasica C que ejercen ambas toxinas de
forma sinérgica sobre la esfingomielina de los eritrocitos causando hemdlisis. Si la
hemdlisis sinérgica es inhibida entre ambas toxinas entonces la reaccion es
positiva y el disco con la maxima dilucion de suero que no presente hemdalisis

indica el titulo de antiexotoxina (Brown et al. 1987; Ledn et al. 2002).

Los inmunoensayos en fase sélida, como la técnica de ELISA, estan basados en
los principios de interaccion antigeno-anticuerpo en placas de plastico (poliestireno
o polivinilo) y utilizan cromdgenos solubles para detectar la actividad enzimética.
Se han desarrollado numerosas variantes en funcion al antigeno (exotoxina,
fracciones de pared celular o soma bacteriano), al reactivo conjugado con
peroxidasa (monoclonal o policlonal) y al reactivo fijado a la placa (antigeno,
antisuero especifico de C. pseudotuberculosis o doble sandwich). Esta prueba se
ha desarrollado para el diagndstico a nivel de hato mas que para diagndsticos
individuales (Miranda, 2010; Hindson y Winter, 2002; Leon et al. 2002).

Inmunidad mediada por células

Una alternativa a la serologia es evaluar la inmunidad mediada por células. Las
pruebas para valorar esta parte del funcionamiento del sistema inmune incluyen la
prueba cutanea de hipersensibilidad de tipo retardado (HTR), valoracion de
linfocitos T y B, determinaciones de actividad linfocitaria y pruebas para determinar

el funcionamiento de neutréfilos (Miranda, 2010).

Efectividad de las pruebas inmunolégicas

La prueba de inmunofluorescencia indirecta detecta tanto infecciones recientes
como cronicas, siendo especialmente eficaz para éstas Ultimas. La sensibilidad de
78% y la especificidad de 86% citadas por Gironés (1990) se consideran altas
(Leon et al. 2002).
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La prueba de inhibicibn de la anti-beta-hemolisina estafilococica detecta
infecciones tan precoces como 3 semanas postinfeccion pero falla en infecciones
mayores a 5 meses. Segun Zaki (1968) la sensibilidad es de 62% vy la
especificidad de 78%. En un trabajo realizado por Hamid (1975) reporta una
sensibilidad de 92% y especificidad de 96% (Leon et al. 2002).

La inhibicion de la hemodlisis sinérgica segun Burrell (1980) presenta 96% de
especificidad y 98% de sensibilidad. Es una técnica de eleccién al conjuntarse con
la inmunofluorescencia indirecta y la ELISA (Leon et al. 2002).

Las técnicas de ELISA son facilmente automatizables y presentan la siguiente

especificidad y sensibilidad:

e ELISA (antigeno: exotoxina)
En un trabajo realizado por Dercksen et. al. (2000) esta prueba presenta
una sensibilidad de 59% y especificidad de 91%, mientras que Gironés
(1990) reportd que eran de 67% y 77% respectivamente (Leon et al. 2002).

e ELISA (antigeno: pared celular).
Segun Gironés (1990) esta técnica tiene 76% de sensibilidad y 73% de
especificidad (Leon et al. 2002).

e ELISA sandwich monoclonal (antigeno: exotoxina).
Esta prueba tiene 79% de sensibilidad y 99% de especificidad. (Leo6n et al.
2002).

e ELISA doble sandwich (antigeno: exotoxina).
En el trabajo realizado por Ter-Laak et. al. (1992) se citan una sensibilidad y

especificidad de 51% y 97% respectivamente (Lebn et al. 2002).

La mayoria de los procedimientos para medir la inmunidad mediada por células
estan sujetos a variabilidad biol6gica y dificultades de estandarizacion ademas de

gue muchos constituyen experimentos complicados (Miranda, 2010).

18



1.5.2.3. Técnicas de biologia molecular

Las técnicas moleculares incluyen la amplificacion del 16SrDNA vy la reaccion en

cadena de la polimerasa (PCR).

La técnica de PCR se ha empleado como método altamente sensible y especifico
para la confirmacion, las desventajas que presenta son el costo, que no existen
reactivos comerciales y que los “primers” seleccionados pueden tener reaccion
cruzada entre C. pseudotuberculosis y C. ulcerans ya que ambas especies estan

genéticamente relacionadas (Estevao et al. 2006).

1.5.2.4. Técnicas basadas en el uso de animales de experimentacion

Existen otras dos técnicas que se consideran confiables pero resultan poco
accesibles. La seroneutralizacion de la actividad dermonecrética en conejo se
basa en la inoculacién por via intradérmica en el abdomen, de un filtrado toxico de
un caldo de cultivo de C. pseudotuberculosis a una alta concentracion que se

mezcla con diluciones seriadas del suero problema (Leon et al. 2002).

El titulo del suero se mide por la maxima dilucion en que no ocurre lesiéon
necrotica. La segunda técnica es la seroneutralizacion del poder letal en raton, es
similar a la del conejo pero es aun menos utilizada debido a que puede tener
errores de sensibilidad (Leo6n et al. 2002).

1.5.3. Hallazgos a la Necropsia

A la necropsia principalmente los linfonodos superficiales y en menor medida los
internos, se encuentran aumentados de tamafo y al corte presentan un contenido
de color blanco-verdoso o amarillo, de consistencia pastosa 0 seca y que en

ocasiones se encuentra calcificado (Kimberling, 1988; Pekelder, 2002).
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Asi mismo se pueden encontrar focos caseosos en oOrganos, los mas
frecuentemente afectados son los pulmones, el higado y los rifiones. En el
parénquima pulmonar las lesiones son multiples y varian desde pocos milimetros
hasta aquellas que ocupan el pulmén completo (Kimberling, 1988; Pekelder,
2002).

En los abscesos internos suele percibirse una apariencia laminar o en forma de
anillos de cebolla debido a los ciclos continuos de produccion de pus,
caseinificacion del mismo y encapsulacion con tejido fibroso (Kimberling, 1988;
Radostits et al. 1999; Pekelder, 2002; Sargison, 2008).

Las muestras que se deben tomar para la confirmacion del diagnéstico son:
exudado purulento, linfonodos con cépsula intacta, porciones de pulmon y torunda
de la parte externa del absceso para cultivo. Para histopatologia se fija el linfonodo
en formol (Radostits et al. 1999).

En el analisis histopatolégico de los abscesos se observa en general un centro
amorfo y eosindéfilo de necrosis rodeado por una delgada capa de linfocitos,
células plasmaticas, algunas células epiteloides y neutrdéfilos, bordeado por una
red de fibroblastos (Leo6n et al. 2002b).

1.5.4. Diagnéstico Diferencial

La Linfadenitis Caseosa superficial debe diferenciarse de otras causas que
produzcan la inflamacion de los linfonodos como la leucosis y los abscesos
ocasionados por otros microorganismos como Yersinia pseudotuberculosis,
Actinobacillus lignieresii, Archanobacterium pyogenes, Staphylococcus aureus y

Streptococcus sp. (Pekelder, 2002; Estevao et al. 2006).

Igualmente deben descartarse causas no infecciosas como inflamacién de las
glandulas sebéaceas, traumatismo, serosa, cuerpos extrafios, reacciones de
sensibilidad a inyectables y menos comunes, tumores (Pekelder, 2002; Estevao et
al. 2006).
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Para los agentes etiologicos causantes de las tres enfermedades implicadas en el
sindrome abscedativo, Corynebacterium pseudotuberculosis, Archanobacterium
pyogenes (piobacilosis) y Staphylococcus aureus (enfermedad de los abscesos),
el diagndstico clinico y epidemiologico resultan insuficientes para diferenciar entre

ellas por lo que requieren de pruebas mas especificas (Leon et al. 2002).

Aunque en éstas dos ultimas enfermedades el periodo de incubacion es mas
corto y la formacion del material purulento es mas rapida que en la Linfadenitis
Caseosa (Ledn et al. 2002).

En el caso de la presentacion visceral otras enfermedades que causan pérdida de
peso cronica deben ser consideradas, incluyendo endoparasitismo crénico,

neumonia progresiva, actinobacilosis y paratuberculosis (Pugh, 2002).

1.6. Tratamiento

1.6.1. Parenteral

Aungue Corynebacterium pseudotuberculosis es sensible "in vitro" a antibiéticos
usados comunmente en el tratamiento de infecciones bacterianas tales como
penicilina, trimetroprimasulfametoxasol, tetraciclina, eritromicina, cefalosporina,
cloranfenicol y rifampicina, el tratamiento quimioterapico de los animales
infectados es ineficaz ya que la materia caseosa del absceso es muy gruesa y se

encuentra encapsulada en una dura capsula fibrosa (Estevao et al. 2006).

Ademas la baja dosis de antibiéticos que puede difundirse por el absceso podria
ser neutralizada por el material purulento, y como bacteria intracelular es dificil que
llegue a estar en contacto con el antibiotico en las cantidades minimas necesarias
(Estevao et al. 2006).
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1.6.2. Local

1.6.2.1. Quirdrgico

Se han descrito tratamientos locales para controlar la diseminacion, para los

cuales es recomendable aislar a los animales a tratar, como:

1. La puncién del absceso con aspiracion del contenido y limpieza diaria con

soluciones antisépticas como clorhexidina al 2%. (Estevao et al. 2006).

2. Abrir los abscesos maduros para recolectar todo su contenido previniendo
asi la contaminacion ambiental. Después el absceso debe ser lavado con
yodo al 2% o peroxido de hidrégeno al 30%. Si el absceso es grande puede

ser llenado con una gasa empapada en yodo al 2% (Songer y Post, 2005).

3. La remocién quirargica completa de los abscesos intactos, incluyendo la
capsula (Pugh, 2002).

Nunca se debe permitir que los abscesos se fistulicen y debriden
espontaneamente. Si los abscesos ya estan fistulizados, el animal debe ser
aislado y el area abscedada debe lavarse con solucién antiséptica (yodo al 3% o
clorhexidina al 2%) y el area debe ser llenada con una gasa saturada de
antiséptico, una porcion de gasa es removida diariamente para facilitar el drenaje y

una cicatrizacion adecuada (Matthews, 2002; Pugh, 2002).

1.6.2.2 No quirdrgico

Bulgin citado por Sanderman (1992) ha descrito una técnica para tratamiento que
sugiere los siguientes pasos: cargar una jeringa de 60ml (con aguja de calibre 14)
con 10 a 25 ml de formalina al 10%, insertarla en el linfonodo infectado y aspirar el
material caseoso, separar la jeringa dejando la aguja en el linfonodo, tapar la

jeringa y mezclar su contenido.
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Si la solucién es muy espesa se vuelve a unir a la aguja y se reinyecta dentro del
linfonodo. Este protocolo de tratamiento menciona que tiene éxito clinico pero no

menciona en cuanto tiempo ni con que complicaciones (Pugh, 2002).

Asi mismo Smith y Sherman (2009) comentan un tratamiento similar en el cual se
inyecta formalina al 10% en el punto en donde el absceso maduro se fij6 a la piel
que lo cubre. Se utiliza una aguja de calibre 16 y la formalina es inyectada y
aspirada repetidamente del absceso hasta que la nubosidad de la mezcla en la
jeringa ya no incrementa. Esto causa en algunas semanas el desprendimiento del

linfonodo.

Existe controversia en el uso de este tipo de tratamientos en animales destinados
para alimentacibn humana o de otras especies debido a que la formalina puede
introducirse en la cadena alimenticia (Sanderman, 1992; Pugh, 2002).

Al extirpar o tratar localmente los abscesos superficiales solo se estara eliminando
la abscedacion visible, pero es muy probable que otros abscesos se presenten en

otras partes del cuerpo (Hindson y Winter, 2002; Matthews, 2002).

1.7. Control

Una vez que la enfermedad se ha establecido en un hato la estrategia de control
dependera del tipo y valor de los animales. Las acciones que se pueden llevar a
cabo con el fin de prevenir la instauracion o controlar la diseminacion de la

enfermedad en un hato son:

e Evitar que dentro de las instalaciones de los animales existan alambres
sueltos u otras causas de traumatismo cutaneo.

e Desinfeccion de corrales y cobertizos utilizando clorhexidina o hipoclorito
calcico al 1%. La capa superficial del suelo se debe retirar y después
desinfectar el area con hipoclorito calcico al 20%.
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No utilizar agujas, material quirdrgico, pinzas para tatuajes, collares,
material para esquila y para descole en forma comunal. En caso de ser
necesario limpiarlo y desinfectarlo entre cada animal y empezar por los
animales de menor edad.

Llevar a cabo las actividades de manejo en los animales infectados de
forma separada y aislados de los animales aparentemente sanos. Si esto
no es posible por lo menos se deben dejar hasta el final.

Limpieza y desinfeccion de ambientes en donde se haya producido la
ruptura de abscesos.

Control de parasitos externos y moscas que puedan actuar como vectores.
Separar a los animales en grupos de diferentes edades en vez de tener a
los jovenes y los adultos juntos.

No permitir la entrada de nuevos animales que se encuentren enfermos e
incluso en caso de que el hato propio no presente la enfermedad no se
debe introducir un animal aparentemente sano que pertenezca a un hato
con animales infectados.

Desinfectar lesiones que se encuentren en la piel de los animales
(Kimblerling, 1988; Radostits et al. 1999; Hindson y Winter, 2002; Pekelder,
2002; Pugh, 2002; Estevao et al. 2006, Smith y Sherman, 2009).

1.8. Erradicacion

Para poder llevar a cabo un programa de erradicacion primero se debe identificar

a todos los animales dentro del hato y llevar un registro. Asi mismo se deben

implementar medidas estrictas de higiene en las instalaciones y durante los

manejos que se les realicen a los animales (Pekelder, 2002).

Se deberian separar a los corderos de sus madres inmediatamente después de

nacer para criarlos artificialmente con sustitutos de calostro y leche en un

ambiente no infectado, alejado de los animales adultos (Hindson y Winter, 2002;
Matthews, 2002; Smith y Sherman, 2009).
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Realizar una inspeccion clinica completa a todos los animales, incluyendo la
palpacion de los linfonodos superficiales, seguida de la eliminacion de cualquier
animal que presente signos clinicos de Linfadenitis Caseosa (Piontkowski, 2001;
Hindson y Winter, 2002; Smith y Sherman, 2009).

Con una técnica serolégica de confianza se deben analizar los sueros de todos los
animales y sacrificar a los positivos. Se deberia volver a analizar los sueros de
todas las ovejas cada 2-6 meses y se deberia sacrificar a los reaccionantes hasta
que no se detecte ningin animal serol6gicamente positivo tras dos analisis
sucesivos. Todos los animales desechados se deberian sacrificar con el fin de

evitar la diseminacion de la infeccidn a otros rebafios (Pekelder, 2002).

Los intentos que puedan hacerse con el fin de erradicar la enfermedad en un hato
resultan muy costosos y laboriosos, ademas de que no resulta facil el control de
un microorganismo tan insidioso como C. pseudotuberculosis, de ahi que en
varias ocasiones se recurre a la aceptacion de la enfermedad con sus

consecuentes pérdidas econdmicas (Ledn y Cubero, 2002).

1.9. Profilaxis

La vacunacién puede considerarse un método de control, en los paises en donde
se encuentra disponible, al disminuir la prevalencia de ovejas con Linfadenitis
Caseosa Yy el niumero de lesiones, aunque no se puede lograr un efecto protector

total ademas de que se mantiene la infeccion en el rebafio (Pekelder, 2002).

En el mercado existen dos laboratorios que elaboran y ofrecen vacunas contra
Linfadenitis Caseosa, Colorado Serum Company en Estados Unidos vy
Commonwealth Serum Laboratory en Australia. Colorado Serum Company fabrica
dos vacunas que solo son aplicables en ovinos, Case-Bac y Caseous D-T (Gyles
et al. 2004).
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Case-Bac es una combinacion bacterina/toxoide de C. pseudotuberculosis y la
vacuna Caseous D-T es una bacterina/toxoide de C. pseudotuberculosis
combinada con el toxoide de Clostridium tetani y el toxoide de Clostridium

perfringens tipo D (Gyles et al. 2004).

En Australia los laboratorios Pfizer fabrican las vacunas Glanvac 6 y Glanvac 3
cuya patente la posee Commonwealth Serum Laboratory. La vacuna Glanvac 6
esta compuesta de antigenos ultrafiltrados de C. pseudotuberculosis, Clostridium
perfringens tipo D, Clostridium tetani, Clostridium novyi tipo B, Clostridium
septicum y Clostridium chauvoei, con sal de aluminio como adyuvante. Se

recomienda su uso en ovinos (Gyles et al. 2004).

La vacuna Glanvac 3 est4d compuesta de antigenos de C. pseudotuberculosis,
Clostridium perfringens tipo D y Clostridium tetani. Esta vacuna esta recomendada
para su uso en caprinos, aunque puede causar choque anafilactico, ya que no
padecen de enfermedades clostridiales con excepcién de tétanos y enterotoxemia.
Su eficacia es de un 74% (Gyles et al. 2004).

La vacunacién parenteral con una cepa cuyo gen pld fue eliminado, llamada
Toxminus, provoco una fuerte respuesta inmune humoral y mediada por células y
protegio a ovinos retados con una cepa “salvaje” de C. pseudotuberculosis (Gyles
et al. 2004).

Otras vacunas que en algunos paises se encuentran disponibles son la vacuna
USDA (National Animal Disease Center, AMES, IA USA) que contiene pared
celular de C. pseudotuberculosis no viable con o sin muramyl dipéptido y la
vacuna GlanvaCTM6 (CSL Limited, New Zealand) es multicomponente que incluye
antigenos ultrafiltrados de C. pseudotuberculosis, Clostridium perfringens tipo D.
Clostridium tetani, Clostridium novyi tipo B, Clostridium septicum y Clostridium

chauvoei. Ambas se pueden administrar en ovejas y cabras (Estevao et al. 2006).

En Brasil, durante el afio 2000, se autoriz0 la vacuna atenuada de C.
pseudotuberculosis cepa 1002 que actualmente se produce a nivel industrial. Se

encuentra en forma liquida y debe administrarse anualmente por via subcutanea.
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Se esta desarrollando una version liofilizada reportando que confiere alrededor del
83% de proteccion en caprinos tanto en desafios experimentales como de campo
(Dorella et al. 2006).

Las campafias de vacunacion implementadas en paises como Australia incluyen
una primera administracion a las 8 y 12 semanas de vida y revacunaciones
anuales con una dosis. En cabras se recomienda repetir la administracion cada 6
meses. La vacuna se aplica en la zona alta del cuello, cercana a la oreja y puede
causar la formacibn de un granuloma estérii en el sitio de inyeccion,
probablemente debido a lipidos célula-pared reactivos, que persiste durante

algunas semanas o meses (Gyles et al. 2004; Estevao et al. 2006).
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2. OBJETIVOS

Objetivo general:

Evaluar la efectividad de dos diferentes tratamientos locales (tratamiento 1.

Quirdrgico y tratamiento 2. No quirdrgico) utilizados en la enfermedad de

Linfadenitis Caseosa en ovinos.

Objetivos particulares:

1.

Identificar la morbilidad en las unidades productivas.

Analizar la edad de los animales que presentaban clinicamente la

enfermedad.

Evaluar y comparar la evolucion hasta la cicatrizacion de los

tratamientos utilizados.

Realizar un andlisis comparativo del costo econdémico de los

tratamientos utilizados.

Realizar un reporte de la morbilidad de la enfermedad al afio de haberse

realizado los tratamientos en las diferentes unidades productivas.
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3. MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se desarroll6 en cuatro unidades de produccién de ovinos en el
municipio de Irapuato, en la region de EIl Bajio del Estado de Guanajuato. Este
municipio se encuentra en la region suroeste de la entidad entre las coordenadas
geograficas 101°09'01” y 101°34'09” de longitud oeste y a los 20°30°09” y
20°51’18” de latitud norte; con una altura promedio sobre el nivel del mar de
1730m. Tiene una superficie de 845.16km?.

Limita al norte con los municipios de Guanajuato y Silao, al sur con los municipios
de Pueblo Nuevo y Abasolo, al este con Salamanca y al oeste con los municipios

de Abasolo y Romita (Enciclopedia de los municipios de México, 2005).

El clima en Irapuato es sub-himedo, hacia el poniente pasa a semi-calido y hacia
el norte a semi-seco. El mes mas célido es mayo y el més frio es enero. Tiene una
precipitacion de 800mm anuales (Enciclopedia de los municipios de Meéxico,
2005).

Las cuatro unidades de produccién poseen caracteristicas similares. Los animales
son de medio pelo o media lana, de hatos en los que la raza criolla y razas como
la Suffolk, Rambouillet y Hampshire se han ido encastando con sementales de
pelo como Dorper y Katahdin. Las unidades productivas son de ciclo completo
cuyo fin es la produccién y venta de corderos de engorda y esporadicamente

venta de animales de pie de cria.

Los animales se encuentran en estabulacion total, esto se debe principalmente a
que las tierras de la zona son muy fértiles, utilizandose principalmente con fines
agricolas en produccion de grano y forraje, por lo que es relativamente facil
obtener el alimento y proporcionarlo en comederos. En todas las unidades de
produccion se manejan diferentes dietas de acuerdo a la edad y estado fisiol6gico

de los animales, con variacion en la calidad.
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Las instalaciones de las unidades de produccién en general estan construidas sin

una planificacion previa, aumentando o disminuyendo su tamafio segun

las

necesidades inmediatas y con los materiales disponibles. Otras fueron adaptadas

de granjas que con anterioridad se dedicaban a la explotacién de otras especies

como bovinos y porcinos.

3.1. Seleccidén e Identificacion de los Animales

Las unidades de produccién se enumeraron progresivamente del 1 al 4. Los

ovinos de cada unidad fueron contabilizados y clasificados de la siguiente manera:

Tabla 1. Namero de animales en total y por etapa productiva en cada unidad

de produccién.

Numero de Numero de
Unidad Numero total hembras en Numero de animales en
Productiva | de animales edad sementales crecimiento y
reproductiva engorda
1 741 504 13 224
2 324 211 6 107
3 258 182 4 72
4 224 164 3 57

En cada unidad de produccion se realiz6 una exploracion clinica orientada hacia la

palpacién de los linfonodos superficiales de todos los animales y se seleccionaron

aguellos que presentaban abscesos sugestivos de Linfadenitis Caseosa.
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Los animales fueron divididos al azar en dos grupos, cada uno correspondiente a
cada protocolo de tratamiento y se fueron identificando mediante un marcaje con
numeraciones progresivas y alternadas utilizando dos colores distintos (fig. 1).

Figura 1. Identificacion de los animales mediante numeracién progresiva
con dos colores distintos.

3.1.1. NUmero de Animales Enfermos

En la unidad de produccion nimero 1 se encontraron 36 casos clinicos sugestivos
de Linfadenitis Caseosa, por lo que al ir realizando tratamientos alternadamente al

final se tenian 18 de cada uno.

Posteriormente en la unidad de produccibn namero 2 se continué con la
numeracion progresiva de los casos clinicos, iniciando con el nimero 19 y
llegando hasta el numero 27 de cada color, dando como resultado 9

intervenciones de cada tratamiento.

En la unidad de produccion niamero 3 se registraron 9 casos, destinando 5 para el
tratamiento quirdrgico y 4 para el no quirargico. Por ultimo, en la cuarta unidad de

produccion se trataron 10 casos, correspondiendo 5 a cada tratamiento.
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Al finalizar la exploracién de todos los animales se obtuvieron 73 casos clinicos,
de los cuales 37 correspondieron al tratamiento quirdrgico y 36 al no quirdrgico. En
8 de los animales se encontraron dos linfonodos afectados por lo que el numero

de abscesos tratados llegd a 81.

Los animales fueron revisados durante los siguientes 90 dias con la finalidad de
registrar su evolucion. La frecuencia con la que fueron observados fue diaria
durante los primeros 10 dias. Después se espaciaron las revisiones, llevandose a

cabo cada 8 dias en promedio.

3.2. Descripcién de los Tratamientos

La localizacion de los abscesos tratados fue principalmente en los linfonodos de la
cabeza como los mandibulares, parotideos y retrofaringeos; también se
encontraron abscesos subcutaneos en la zona del encuentro; y en menor cantidad
se encontraron afectados los linfonodos preescapulares, prefemorales, popliteos y
otros con localizacion menos conocida en el cuello y el costado del animal. Se les
realiz6 indistintamente uno u otro tratamiento sin importar su tamafo, localizacién

y estado de maduracion.

3.2.1. Tratamiento Local Quirlrgico
Material utilizado:

e Guantes

e Hoja de bisturi.

e Bolsas de plastico herméticas (Ziploc).
e Solucion de yodo al 50%.

e Jeringa de 5ml.

e Sulfato de cobre al 100%, granulado.
e Cuchara cafetera metélica

e Toallas de papel
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A los animales con numeracién en color azul se les realiz6 un procedimiento
quirargico (debridacion del absceso). Con las manos enguantadas se identifico el
absceso tomandolo por los bordes laterales (fig. 2), se realizd una incision vertical

con bisturi en la mitad inferior del mismo hasta atravesar la capsula fibrosa (fig. 3).

Se extrajo mediante presion la totalidad del exudado purulento contenido en el
absceso, la mayor parte se recolectd en bolsas plasticas de cierre hermético

Ziploc (fig. 4) y el resto se limpio con toallas de papel (fig.5).

Las bolsas se mantuvieron en refrigeracion ya que el exudado fue utilizado para
otro trabajo de tesis relacionado con el aislamiento e identificacion del agente

etioldgico involucrado en el proceso morboso.

Posteriormente se introdujo dentro de la incisiébn yodo al 50% con ayuda de una
jeringa de 5ml sin aguja, con un promedio de 3ml por aplicacion dependiendo del

tamafo de la cavidad del absceso, utilizando como maximo éml (fig. 6).

Se hizo un ligero masaje en la capsula del absceso presionando para extraer el
exudado restante mas el yodo introducido. Lo que se extrajo se limpi6é con toallas
de papel que posteriormente se colocaron en una bolsa para ser incineradas fuera

de las unidades productivas (fig. 7).

Por dltimo y con ayuda de una cuchara metélica cafetera o Unicamente con el
extremo del mango de la misma, se introdujo lo mas profundamente posible dentro
de la incisién sulfato de cobre al 100% granulado. La cantidad depende del

tamafio de la cavidad del absceso (fig. 8 y 9).
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Figura 2. Identificacién del absceso a tratar utilizando guantes.

Figura 3. Incision vertical con bisturi en la mitad inferior del absceso hasta
atravesar la capsula fibrosa.
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Figura 4. Exudado purulento extraido del absceso mediante presiény

recolectado en bolsas plésticas de cierre hermético.

Figura 5. Extraccion de los restos de exudado y limpieza con toalla de

papel.
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Figura 6. Introduccién en la capsula fibrosa de la solucién de yodo.

Figura 7. Colocacion de las toallas de papel usadas en una bolsa para su

posterior incineracion.
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Figura 8. Sulfato de cobre al 100%, granulado.

Figura 9. Aplicacién de sulfato de cobre al 100% dentro de la cavidad del

absceso.
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3.2.2. Tratamiento Local no Quirdrgico
Material Utilizado:

e Formol al 37%
e Jeringa Insulinica

e Guantes

Los animales con numeracién en color rojo correspondieron al tratamiento no
quirargico (inyectado). Este tratamiento es utilizado por ganaderos (bovinos,
ovinos) de la regién donde por tradicion o informacion de ganadero a ganadero lo

implementan en cualquier tipo de absceso.

Para llevarlo a cabo primero se hizo una palpacion del linfonodo infectado
utilizando guantes, para reconocer su tamafio (fig. 10). Posteriormente se cargo

una jeringa insulinica con formol al 37% (fig. 11).

La cantidad de formol que se inyecta no es constante, depende del tamafio del
absceso. Se debe recordar que al no extirpar previamente el exudado, la
capacidad en volumen de la capsula fibrosa es limitada. Se considera en forma
general que un absceso cuyo diametro es de 1 cm requiere 0.2 ml de formol, si
mide 2-3 cm podra inyectarse 1 mly a los que miden entre 4y 5 cm se les aplica 2

ml en dos inyecciones.

El absceso fue tomado por ambos lados, se introdujo la aguja hasta atravesar la
capsula fibrosa y se inyecté el formol (fig. 12 y 13). Al tercer dia se volvio a

inyectar el absceso de igual manera.
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Figura 10. Sujecién del absceso a tratar identificando su tamafio.

Figura 11.

Frasco ampula que contiene formol al 37% para cargar la jeringa
insulinica.
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Figura 12. Inyeccion atravesando la capsula fibrosa del absceso con la

aguja de la jeringainsulinica para introducir el formol al 37%.

N,
. .

Figura 13. Inyecci6n del absceso con aguja de jeringa insulinica para

introducir el formol al 37%
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4. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1. Morbilidad

La morbilidad correspondiente a cada unidad de produccion fue:

Tabla 2. Morbilidad por unidad de produccioén.

Unidad Productiva # Animales # Casos clinicos Morbilidad
totales
1 741 36 4.85%
2 324 18 5.55%
3 258 9 3.48%
4 224 10 4.46%

La morbilidad promedio de las cuatro unidades productivas fue de 4.58%,
pudiendo considerarse baja ya que Songer y Post (2005) reportan que la
prevalencia de la enfermedad puede llegar hasta un 30 o 50%. En este caso la
baja morbilidad nos la explicamos con base en que en la zona geogréafica
estudiada se acostumbra tratar a los animales sugestivos de padecer Linfadenitis
Caseosa. El tratamiento utilizado cotidianamente y difundido entre los

ovinocultores es el local no quirdrgico (inyectado).

Para la realizacion de este trabajo se pidié a los ovinocultores de las unidades
productivas trabajadas dejasen 6 meses de espacio sin aplicar ningan tipo de

tratamiento.

Pensamos que otra circunstancia que determiné la baja morbilidad inicial en las
unidades trabajadas se debe a lo prolongado del periodo de incubacion de la
enfermedad que puede superar los 6 meses, como lo reportan Kimberling (1988) y

Radostits (1999).
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4.2. Edad delos animales tratados

Tras seleccionar a los animales por la presencia clinica de la enfermedad y de
dividirlos al azar en ambos tipos de tratamientos, se obtuvo la siguiente

distribucion en cuanto a la edad de los mismos tanto en forma general como por

tratamiento:

Tabla 3. Edad de los animales tratados en total y por tipo de tratamiento.

. Animales con Animales con
Edad (afios) 73 animales en tratamiento tratamiento no
total quirargico quirargico
>4 71.2% 83.7% 58.3%
3 13.6% 5.4% 22.2%
2 9.5% 8.1% 11.1%
1 4.1% - 8.3%
<1 1.3% 2.7% -

Se observa que el mayor numero de casos clinicos corresponde a animales
adultos, es decir mayores de cuatro afios (boca hecha), lo que coincide con lo

reportado por Cubero et al. (2002).

Asi mismo se comprueba que, como lo cita Kimberling (1988) la enfermedad se
presenta mas facilmente cuando los animales son expuestos en mas ocasiones a
instalaciones y manejos que pueden transmitir la enfermedad. Igualmente, el
periodo de incubacién que segun Smith y Sherman (2009) puede durar meses o

afios hace que los casos clinicos visibles o palpables se presenten en animales

adultos.
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4.3. Evoluciéon de los abscesos tratados

4.3.1. Tratamiento Quirdrgico

En la tabla 4 se muestra el registro semanal de los animales tratados
quirargicamente a traves de los 90 dias de observaciéon postratamiento. En ella se
muestra primero el nimero de animal, que corresponde al nimero progresivo con
el que se marcé cada caso clinico encontrado. Igualmente se registré la edad de

cada uno.

El siguiente dato mostrado es el nombre abreviado del linfonodo que se encontrd
afectado. El significado de todas las abreviaturas se encuentra en la parte baja de
la tabla. En la siguiente columna se encuentra el lado, derecho o izquierdo, en el

gue se encontrd cada absceso en los animales.

En la parte superior de la tabla se muestran los niameros correspondientes al dia
postratamiento en que se llevaron a cabo las revisiones, desde el dia 17 hasta
concluir en el dia 90.

A partir de ahi las abreviaturas que se observan en la fila de cada numero de
animal muestran el seguimiento del periodo postratamiento hasta alcanzar la

cicatrizacion y darlos de alta.

Los términos que se utilizaron son: herida abierta, refiriéndose a la incision
realizada; abultamiento, cuando la zona del absceso presentaba inflamacion;
costra, cuando ésta se encontraba ya sobre la linea de incision; desprendimiento,
haciendo referencia a la costra formada; endurecimiento, de la zona; salida de
exudado; seco; yodo 50%, cuando un poco de éste se volvia a aplicar en la
incision; y alta, cuando se consideraba que el animal habia alcanzado la
cicatrizacion. La abreviatura Tx se refiere a la repeticion en el uso de las

sustancias en mayor o menor medida.
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Tabla 4. Registro semanal de los animales tratados quirdrgicamente.

Registro Semanal del Tratamiento Quirargico

Numero de dia Postratamiento
: Edad :
# Animal ~ Linfonodo | Lado 17 24 32 40 47 54 62 71 80 90
(afos)
1 >4 PE | ALTA
2 >4 PE D | Cos Ex Tx Des Cos Tx A Ex Y A Cos Ex A S S Cos Cos é‘5cm ALTA
3 >4 P | ALTA Abult
4 >4 M D Cos Abult ALTA
5 >4 P D ALTA
6 2 M D < tamafio Cos Cos .5cm Abult ALTA
7 >4 P D ALTA
8 >4 P D Cos 2cm ALTA
EN
9 >4 EN 2 Cos 2cm ALTA
10 >4 M D E Cos .5cm E Orificio .3cm Ex ALTA Abult
Cos .5cm Cos .5cm | 1 gota Ex
11 >4 M I Ex Tx Ex Y 1 gota Ex Abult Abult Abult Cos Abult | ALTA Abult
12 >4 M I Ex Y Cos <1cm Abult 4cm Cos ALTA Abult
13 >4 P | E Cos<1cm ALTA
14 3 M D Orificio Ex Tx Cos Exseco Tx ALTA Abult
15 >4 RF D S Abult Cos Abult O”f'C'OESX'SYy -Lem ALTA
16 2 M D E Cos E Cos ALTA Abult
17 >4 M D 2 Cos <.5cm ALTA Abult
18 >4 M D Ex Tx Orificio Tx Cos ALTA
Abreviaturas:
Linfonodo Lado Descripcion
P = Parotideo PO = Popliteo Absceso Subcutaneo |D = Derecho A = Herida abierta E = Endurecimiento Ex = Salida de exudado
M = Mandibular PC = Precrural Co= Costado | = Izquierdo Abult = Abultamiento S = Seco Y = Yodo 50%
PE = Pre escapular Cu= Zona del cuello  |[EN= Zona del Cos = costra o RS TPREIALTA = Dado de Alta
— - — — 50%, Sulfato de cobre
RF = Retrofaringeo encuentro Des = Desprendimiento
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Tabla 4. Registro semanal de los animales tratados quirdargicamente (continuacion).

Seguimiento Semanal del Tratamiento Quirdrgico

NuUmero de dia Postratamiento
# Animal (iggg) Linfonodo | Lado 17 24 32 40 47 54 62 71 80 90

19 >4 M D Ex Tx E Cos 2.5cm ExY ALTA Abult

20 >4 PO | S ALTA

21 >4 M D Cos con Ex Tx Cos ALTA

22 >4 M | S Abult Cos .5cm Abult ALTA Abult

23 >4 PC D Poco Ex Tx Cos .5cm ALTA

24 >4 PE | S Abult s Absceso distal |\ o e Tx PocoExY | TOCOEXY I g apuit | ALTA Abult

Abult Abult
M D IM D: ALTA Cayo6 Cos

25 >4 M | Tx en 2 Abscesos CosconEx Y Cos IM I: Gota Ex Abult 1gota Ex ALTA

26 >4 P | ALTA

27 >4 M D Poco Ex Tx Ex Y ALTA

28 >4 P | ALTA

29 2 M D S ALTA

30 >4 M | Mucho Ex Tx Cos 1.5cm Cos <tamafo ALTA

31 >4 P D Poco Ex Tx Cos Poco Ex Costra .5cm ALTA

TX 1gota Ex

32 >4 P D S <1cm ALTA

33 >4 M | Cos PocoEx Y CosconEx Y CosconEx Y Cos con Ex ALTA

34 >4 P D S <tamafio Orificio .4cm ALTA

Ex Y
Cos Orificio .5cm

35 >4 M D | sali6 liquido Y sin Ex ALTA

36 3 M D S ALTA

37 <1 P D | Aumentados de Mucho Ex Tx ALTA Abult

M D tamano

Abreviaturas:
Linfonodo Lado Descripcion
P = Parotideo PO = Popliteo Absceso Subcutaneo [D = Derecho A = Herida abierta E = Endurecimiento Ex = Salida de exudado
M = Mandibular Cu = Zona del cuello Co= Costado | = 1zquierdo Abult = Abultamiento S = Seco Y = Yodo 50%
PE = Pre escapular PC = Precrural EN= Zona del Cos = costra Tx = Limpieza, Yodo 50%, |ALTA = Dado de Alta
RF = Retrofaringeo encuentro Des = Desprendimiento Sulfato de cobre 100%




La recuperacion en los animales tratados quirdrgicamente sigue un proceso similar
al de cualquier otra herida de causa distinta o igualmente quirdrgica. Posterior al
tratamiento la incision se va secando (fig.14), se forma una costra que se va
reduciendo de tamafio (fig. 15) hasta que se desprende y queda una cicatriz (fig.

16 y 17) que se va cubriendo nuevamente de pelo (fig. 18).

Este proceso presenta variantes, principalmente en cuanto al grado de
inflamacion que se forma en la zona y en cuanto al tiempo que tarda esta

evolucion de cicatrizacion en cada absceso tratado.

Figura 14. Zonaincidida seca.
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Figura 15. Costrareducida de tamafio sobre el area de la incision.

Figura 16. Piel cicatrizada tras la caida completa de la costra.

47



Figura 17. Piel cicatrizada tras el tratamiento quirirgico de abscesos

subcutaneos en el area del encuentro
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4.3.2. Tratamiento no Quirdrgico

En la tabla 5 se observa el registro de los animales tratados mediante inyeccion.
La tabla es similar en la disposicion de los datos a la descrita para el tratamiento
quirargico, presentando cambios sélo en las abreviaturas usadas para la
descripcion de la evolucién debido a que el proceso en ambos tratamientos es

diferente.

Los términos usados para describir la evolucion de los abscesos en este caso son:
endurecimiento; piel seca, refiriéndose a la que cubre el absceso; alopecia;
circunferencia marcada, cuando el absceso seco se desprende ligeramente de
toda la piel que lo rodea; costra; desprendimiento, cuando el absceso se separa
de la piel y los tejidos internos que lo rodean; salida de exudado, en los casos en
los que se presentd; abultamiento, cuando hay inflamacion en la zona; y alta,

cuando alcanza su cicatrizacion.
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Tabla 5. Registro de los animales con Tratamiento no Quirurgico.

Registro Semanal del Tratamiento no Quirargico (Inyectado)

Numero de dia Postratamiento
# Animal (Egz‘g) Linfonodo Lado 17 24 32 40 47 54 62 71 80 90 Sin Alta
1 >4 RF D E S Al C Des Des 70% Des 100% ALTA
> >4 EN ESA C Des 10% Des 30% Des 60% | Des 90% Ex| Des 100% ALTA
>4 Co | E E Formol E E E < tamafo E E E =
3 >4 RMF 'ID ESA| cCos Cos Cos ALTA
4 >4 EN Cos Ex|Cos Ex seco| Cos menor | Abult menor | Abult menor ALTA
5 >4 PE | Ex Ex Cos Ex Cos Ex Cos Cos ALTA
Fistula Ex
6 >4 M D E Formol Sulfato Ex Ex Ex seco Sulfato Ex =
7 >4 EN E E S C C C Des Des 40% ALTA
RF | S A C| C Des Des 100% Cos Ex Cos ALTA
8 >4 Des 100%
0,
P D S A C| C Des Des 30% ALTA
0,
9 >4 EN S A Des Des Des 70% | D85 90% ALTA
Ex seco Ex seco
10 3 M | S A C| Des80% | Des 90% ALTA
11 3 m E') SA| sA c Des 10% Des 30% =
12 1 M D S SAC Des 10% Des 30% Des 50% Des 90% ALTA
0,
13 >4 P D SA| SAC | Des25% | Des50% Des 60% DeZLlf/gA’
Des 100%
0,
14 1 M D S A S A Des Des 25% ALTA
15 1 S E S < tamafo ALTA
0,
16 >4 P D |sac|l c Des 10% Des20% | Des50% | Des 80% De:LlT(f/"
Des 100%
0,
17 >4 D S S C Des Des 40% ALTA
18 2 M D E E E A E =
Abreviaturas:
Linfonodo Lado Descripcion
P = Parotideo PO= Popliteo Abscesos Subcutédneos |D = Derecho |E = Endurecimiento Cos = Costra ALTA = Dado de Alta
M = Mandibular Cu= Zona del cuello Co = Costado | = Izquierdo [S = Piel Seca Des = Desprendimiento
PE = Prescapular PC= Precrural EN= Zona del A = Alopecia Ex = Salida de exudado
RF = Retrofaringeo encuentro C = Circunferencia marcada |Abult = Abultamiento




Tabla 5. Registro de los animales con Tratamiento no Quirdargico (continuacion).

Registro Semanal del Tratamiento no Quirdrgico (Inyectado).

Numero de dia Postratamiento
# Animal (iggg) Linfonodo | Lado 17 24 32 40 47 54 62 71 80 90 Sin Alta
0,
19 2 M D S A Des 50% Des 70% | Des100% | ALTA
Ex seco
0,
20 3 M | E A C Des Des 25% Des 50% Des 80% | D°S100%
ALTA
21 3 M I S A C Des 20% Des 60% ALTA
M D S A Ex Sulfato [ Cos Ex seco Cos < tamafio ALTA
22 3 P I S A C Des 30% ALTA
23 >4 M I S A A Formol E Cos central C Des ALTA
24 3 M D S A C m—
Cos Ex Orificio
25 >4 M D blando E A Sulfato Sulfato Cos ALTA
26 3 M I S A SEC Des ALTA
27 >4 M D E A E A C Des ALTA
28 >4 M I ESA C Des 30% ALTA
29 >4 Cu D S A EAC C Des 20% Des 40% Des 80% ALTA
30 >4 M I E A C C Des 20% Des 50% ALTA
31 >4 M I E A Formol E SAC Des ALTA
32 2 M D ES E E A =
33 >4 P D S A C Des 10% =
34 3 M | s S A Cos Q”'Ztincfos <tamafio | ALTA
35 >4 M I S A ES Des =
36 2 M D S A Des 10% Des 60% ALTA
Abreviaturas:
Linfonodo Lado Descripcion
P = Parotideo PO= Popliteo Abscesos Subcutaneos |D = Derecho |E = Endurecimiento Cos = Costra ALTA = Dado de Alta
M = Mandibular Cu= Zona del cuello CO = Costado | = Izquierdo [S = Piel Seca Des = Desprendimiento
PE = Prescapular PC= Precrural En = Zona del A = Alopecia Ex = Salida de exudado
RF = Retrofaringeo encuentro C = Circunferencia marcada [Abult = Abultamiento




La recuperacion de los animales tratados por este método siguié en la mayoria de
los casos el siguiente proceso: tras su aplicacidbn se detecté una etapa de
inflamacion y dolor en la zona que al tercer dia disminuye y da espacio para una
segunda aplicacion. El dia 5 comienza un endurecimiento y agrandamiento de la

zona del absceso.

Entre los dias 15 y 24, la piel que cubre el area se va secando y comienza a tener
alopecia (fig.19). Igualmente alrededor del dia 24 el absceso se va necrosando
tanto en la periferia como internamente, abarcando toda la cépsula fibrosa (fig.
20). Durante un promedio de 5 semanas, mientras sigue secandose la piel que lo
cubre y la alopecia avanza (fig. 21) se va desprendiendo de los tejidos contiguos
(fig. 22) hasta que cae al suelo. El tejido de cicatrizacion permite la normalidad de
la piel alrededor de 8 dias después del desprendimiento (fig.23).

Las variantes en esta evolucion de la cicatrizacion fueron: 1) fistulizaciones (fig. 24
y 25) y 2) la salida de exudado pastoso o seco detras o alrededor de los abscesos

necrosados al irse desprendiendo (fig.26).

La aplicacion de este tipo de tratamiento nos permitié observar que la inyecciéon de
formol dentro de los abscesos puede llegar a ser tan fuerte que no sdlo destruya a
las bacterias contenidas en él sino que podria dafiar la piel, musculo e incluso el
hueso que se encuentren adyacentes a la lesion (fig. 27) dejando un area de tejido
de cicatrizacion mayor o causando una pérdida de la funcién en la zona, como lo
encontrado en el linfonodo popliteo de un animal tratado previamente a la

realizacion de este trabajo (fig. 28).
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Figura 19. Piel que cubre el absceso se va secando y comienza a presentar
alopecia.

Figura 20. Necrosis periférica (piel seca) con alopecia avanzada.
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Figura 21. Piel que cubre al absceso con desecacion y alopecia completas.

Figura 22. Absceso necrosado con desprendiendo avanzado.
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Figura 23. Tejido de cicatrizacion tras el desprendimiento completo del
absceso.

&'.‘.‘

Figura 24. Fistulizacion con salida de exudado de un absceso ubicado en el

linfonodo preescapular izquierdo.
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Figura 25. Fistulizacién con salida de exudado de un absceso subcutaneo

tratado en la zona del encuentro.

Figura 26. Salida de exudado pastoso al irse desprendiendo los abscesos

necrosados.
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Figura 27. Desprendimiento de absceso ubicado en linfonodo

preescapular.
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4.4. Velocidad de Recuperacion de los Animales Tratados

Grafica 1. Numero de animales recuperados por dia de revisiéon
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En la grafica 1 se puede apreciar que los animales tratados quirdrgicamente
alcanzan mas rapidamente su recuperacion encontrandose la mayoria entre los
dias 17 y 40 postratamiento, teniéndose en el dia 32 el mayor nimero de lesiones

cicatrizadas.

Los animales con tratamiento no quirGrgico tardan mas en recuperarse, aunque el
primer caso fue dado de alta en el dia 32 postratamiento la mayoria se dieron de
alta en los dias 80 y 90. Otros 8 animales de este grupo no lograron su

recuperacion en el periodo de observacion asignado.
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Consideramos que la marcada diferencia en la velocidad de recuperacion puede
deberse principalmente a que durante la aplicacion del tratamiento quirargico, se
extrae todo el contenido purulento de los abscesos dejando que la solucién de
yodo y el sulfato de cobre actien unicamente sobre la pared fibrosa del absceso.
En cambio en el tratamiento no quirdargico el formol debe ir secando poco a poco
todo el exudado contenido en el absceso hasta llegar a la capsula del mismo para
causar necrosis y desprenderla de los tejidos adyacentes.

Durante la revision bibliografica encontramos solo dos reportes de tratamientos no
quirurgicos realizados con formalina. EI primero, descrito por Bulgin y citado por

Sanderman (1992), sugiere los siguientes pasos:

Se carga una jeringa de 60ml (con aguja de calibre 14) con 10 a 25ml de
formalina al 10%.

- Laaguja se inserta en el linfonodo y el exudado es aspirado.

- Se separa la jeringa dejando la aguja en el linfonodo.

- Lajeringa se tapa y se mezcla su contenido

- Si el material aspirado es muy espeso después de mezclarse, la jeringa se

vuelve a unir a la aguja y la solucién es reinyectada en el linfonodo.

Este protocolo de tratamiento menciona que tiene éxito clinico pero no menciona

en cuanto tiempo ni con que complicaciones.

El segundo reporte descrito por Smith y Sherman (2009) es parecido, con la
diferencia de que en éste la aguja es de calibre 16 y la formalina es inyectada y
retirada repetidamente hasta que la turbidez de la solucion disminuye. En esta
descripcion si comentan que el linfonodo se desprende tras pocas semanas

postratamiento.
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4.5.

a) Tratamiento Quirdrgico

Costo de los Tratamientos

Tabla 6. Cantidad y costo de los materiales utilizados para el tratamiento

guirurgico.
Cantidad
. Costo Costo ($) /
Material Costo (9) Unitario ($) Emplleada/ animal tratado
animal

E'.Oja (,je 1/ pieza 1.0/ pieza 1/10 animales |0.10

isturi
Bolsas
plasticas 3.0 /100 0.30 1 piezas 0.30
Ziploc plezas
Yodo al 50% | 250/ 200ml 0.8/ ml 3 mi 2.4
Jeringa 5ml 4 | pieza 4.0 / pieza 1/40 animales |0.10
Sulfato de
cobre 100/ 1kg 0.10/g 39 0.30/ 3g
Guantes 150 /50 3.0/ par 1/10 animales | 0.30

pares
Toallas de 1.0 /100 0.10/ pieza |1 0.10
papel piezas
Total = 3.60
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b) Tratamiento no Quirdrgico

Tabla 7. Cantidad y costo de los materiales utilizados para el

tratamiento no quirargico.

Cantidad
Material Costo ($) F3°S.t° Empleada Cosjo (.$l) / Cogto (.$) /2
Unitario ($) : aplicacion aplicaciones
Promedio
Formol .
(37%) 19.50/ litro 0.01950/ml |1 ml 0.019/1ml 0.039
Jeringa 155 niesa [2.0/pieza | 1110 0.20 0.40
insulinica animales
Guantes | 120/50 3.0/ par 1/10 0.30 0.60
pares animales
Total= 1.39

Se observa que el costo del material utilizado para llevar a cabo el tratamiento no

quirargico de un animal, representa el 39% del costo del material utilizado para

realizar el tratamiento quirargico.

61




4.6. Determinacién de la morbilidad de la enfermedad a los 365 dias
de la aplicacion de los tratamientos en las unidades productivas
trabajadas.

Un afio después de haber terminado los tratamientos, se regresé a las unidades
de produccién con el fin de ver la situacion en la que se encontraba la enfermedad
dentro de los hatos. Se encontré la siguiente cantidad y localizacion de abscesos

en el total de los animales:

Tabla 8. Namero y localizacién de los abscesos encontrados después
de un afio de concluidos los tratamientos en

las 4 unidades productivas.

NUmero de abscesos
Localizacion en animales sin

tratamiento

Mandibular Derecho 5
Mandibular Izquierdo 4
Parotideo Izquierdo 1

Retrofaringeo

2
Derecho
Pre escapular L
Derecho
Popliteo 1

14 abscesos
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En la tabla 8 puede observarse que los 14 abscesos encontrados en esta ocasion
representan aproximadamente una quinta parte de los encontrados al inicio del
trabajo con lo que a nuestro juicio comprueba que al implementar un método de
control por medio de tratamiento local dentro de las unidades de produccion se va
reduciendo notablemente la morbilidad en el hato ya que al afio, el encontrar 14

abscesos en 1600 animales, representa menos del 1% (0.78%).

Algunos de estos nuevos casos clinicos pudieron haber estado en periodo de
incubacion o no haber sido observables por su evolucion clinica al momento de la

exploracion inicial.

Asi mismo, como lo muestra la tabla 8, la localizacion primordial de los abscesos
siguen siendo los linfonodos de la cabeza lo que coincide con lo reportado por
Smith y Sherman (2009) y por Sargison (2008).

Reforzando la idea citada por Kimberling (1988) de que el descuido en las
instalaciones (alambres, clavos, astillas) y el manejo inadecuado de los animales
(falta de higiene durante el descole, aretado, castracion, tatuado, bafios de

inmersion) pueden ser los predisponentes para la transmision de la enfermedad.

Lo que también se observd en este periodo transcurrido postratamientos fueron
algunas cicatrices en las regiones donde anatémicamente se localizaban los

linfonodos de exploracion clinica tratados.

63



5. CONCLUSIONES

La morbilidad de la Linfadenitis Caseosa superficial dentro de un rebafio de ovinos
puede ser baja (< 5%) o elevada (> 30%) dependiendo de si realizan o0 no un

meétodo de control y del método de control que utilice cada unidad productiva.

La presentacion clinica de la enfermedad es mucho mas importante en los
animales adultos mayores de cuatro afos, sin embargo en animales mas jovenes,

incluso menores de un afo se puede desarrollar el cuadro clinico.

Con respecto a los tratamientos utilizados:

e El tratamiento quirdrgico (debridacion) es mas complicado en su aplicacion
ya que requiere de personal capacitado, sin embargo la calidad y el menor
tiempo de recuperacién (86.5% del dia 1 al 40 y 13.5% del 40 al 90),

permiten lograr el objetivo con mayor eficacia.

e El tratamiento no quirtrgico (inyectado) es mas sencillo de aplicar ya que
no requiere de personal capacitado, sin embargo es muy agresivo para los
tejidos involucrados. Esto provoca que la recuperacion de los animales sea
mucho mas lenta (8.3% del dia 1 al 40 y solamente 69.5% del 40 al 90) y

presente mas complicaciones.

El costo de los materiales utilizados para el tratamiento quirirgico es de $3.60 y

para el tratamiento no quirdrgico es de $1.39.

Por lo anterior deducimos que a pesar de que el costo econémico del tratamiento

no quirdrgico es muy inferior, no seria recomendable por:

1. Eltiempo de recuperacion (cicatrizacién) prolongado que presenta.
2. La agresividad gue tiene en los tejidos.

3. Las complicaciones presentadas durante la recuperacion.
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4. El posible riesgo que representa al dejar residuos de una sustancia caustica
y potencialmente cancerigena en los tejidos de un animal que se destina

para consumo humano.

La eficacia de los tratamientos aplicados como método de control de la
enfermedad es indiscutible ya que independientemente del tratamiento evaluado la

morbilidad disminuy6 de 4.58% a 0.78% en el transcurso de un afio.
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