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RESUMEN  

Duhart Castillo, Pedro Alfonso. Manual de Enfermedades Infec 

ciosas causadas por Bacterias. 

La presente tesis consiste en la descripción de cada una de 

las principales enfermedades infecciosas de origen bacteriano que afec 

tan a los animales domésticos. 

La descripción de estas enfermedades se realizó con el apoyo 

de una revisión bibliográfica, de 5 años atrás a la fecha, llevada a - 

cabo por el Centro de Información Científica y Humanística de la Uni--

versidad Nacional Autónoma de México. 

En cada enfermedad se describe la definición, etiología, epi 

demiología (distribución geográfica, animales susceptibles, factores 

predisponentes), patogenia, signología, lesiones patológicas, diagnós 

tico (clínico, de laboratorio, diferencial), pronóstico, tratamiento y 

medidas preventivas de la misma. 

Al final de cada una de las enfermedades, se anexan las refe 

rencias bibliográficas correspondientes. 
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I NTRODUCC I ON . 

G! 	19 

." ,Larprpclypción 	 t99iciP'urligr,aPiimPuJ50  Itn4a-aqIu9Lk", 

dad, gracias a los adelantos de la ciencia que han-permiÚdo desarxollar 

mejores, técnicas .4:1 ,genética, reproducción„ajimentación, f economía y me-

dicina, preveptiva, entre otras, lo citi ha contnburd9 

cia productiva,  de los, animales, con el • principal, objeto, de producir más 

y mejores,Aljmentos parra el consumo del  

- 	,Sin,embargo, aún existen problemas que no han sido resueltos 

satisfactoriamente,como son las enfermedades que atacan, a Jos animales 

domésicos, las, cuales causan ,graves pérdidas, económicas, ,ya sea,por .1 

muerte,de ellos, o bien, por , las lesiones produgides enu,orggni,smo,Tie 

merman su capacIdad, p roduc t v 

Se sabe desde hace rmicho, tiempo que ,1 as ,enfermedades , causan es 

tragos, en los,animales, sinembargo,,,.és.tas,se.han,p,resentado,eon mayor - 

frecuencia en las ólt,imas_décadas debido principalmente,al,ncrementO,en 

el número. de,explotacionesHy de animales en ellas, en slas, cuales el con-

finamiento exces,ivo,aumenta,considerab)emente las poihil,Idadesdelnfec 

ción de diferentes enfermedades. 

IlihomPre ha dedicado su atención atestudio de ,las enfermeda-

des_para conocer los vectores de infección, curso, signos .y lesiones, 

conelobjeto de desafrollar:  medios de combate, Actualmente se han imple 

mentado drogas. y métodos de control efectivos para el tratamiento,de en- 

fermedades, sin,embargo, aún existen padecimientos difíciles de curar, - 

controlar_y‘erradicar, causando enormes pérdidas en la, ganmferja i  

El Programa Nacional Agropecuario y Forestal de ya,.SAIH,eña7 

la que en 1981 existen en México 35 655 800 bovinos, 5 818 000 caballos, 

5 626 000 mulas y asnos, 6 567 099 ovinos, 10 013 900 caprinos, 17 623 000 

porcinos, 113 702 565 aves pesadas, 75 980 139 aves ligeras, 9 852 288 

guajolotes y que junto con otras aves de corral, 
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signif!can el futuro de la producción animal en el país, la cual es esen 

¿i a tu  tdé'reilieHtá ?liár;a 164 	né1'itcíñiritode los ñ rientes necesa-- 

i: ucl¿ (;éii 	ilsóbbátí6ñ.  DU,:nu 	1 	, 	( 

" 	';(1(Eh':-V1 ViS tMo' dé las i g'nátUé.ésOlje comprenden 'el 'pian' de éS bid Jai 

al i 

	

	 Médico  VéteriiiáHó '2OOtécnista,' la friaterlá 'de'EríféHieda 

de los Animales'CiorviéttIcos - tonttltuYé él campó en el' - 

que el estudiante se adent'ái-"tóhotili -éhto de los' padétitivientót—que' en 

rñaYdr' 	rad& fét taW a' 1 ot dári Mal és 	MéxicoH én 	'Mundo. Por 

és te mioi nio Y-  adeMás'de Otié eribóátTóriet etd i f r i encontrar -Uli libro 

d. téxto ' COMPlé taitéri te atórdé'-toW 	idadet' del ' es tud ian te, 

etónóMitál'toMó'adetuadasCOW a :tétuenc i a .  dé los Yobjetiyodél curso, -

consideramos acertada la presentación de este Manual: Pata cumplir, aun--'  

que sea en 'flórMá'PaóralV 1OS;  Préigáér 1mi éh'tót dél alumno principalmente. 

m(itóbjetl Vót rWe 	21v=ét'éndéri! ogYát con elestudio dé' este 

MánUa l'de—efl#er:Medédét»  triett ibtaaOtadál;:óór 'baCteH at 

 

son: 

1'tOnb¿e e e V'nombré' etio 1 og'ía 	i dem i o 1 odia ;• pa togera 	si.: 

riciidsjíá- "y --"ritdícigrá 'de lat efeHriedédet irifecciÓtál'de origen bacteriano; 

que mayormente afectan a los animales domésticos en México y en el mundo. 

2 . Cirientar al personaLdél láboratorio clínico sobre las prue 

bas 'requeridas par'aconfirrlár ettilaOóstico óretuntiyo de la' enfermedad. 

3. SeAálár'él'prótióttico; laterápéutitá y las medidas de medi 

cina óreYent Ya ' l'écoMendabi es -Para los ' padecimientos nfecc i osos . 

'Velodr'la téper'Cuti6n' económica y sanitaria Oue tiene el - 

conocimiento de' las'enferffiedádet: infecciosas y su' imporiantlá ' 

dliCCIón 

1:11.Y) 1.W3 	 • 	 • 

OCO Ía 	r •  :!oni -11.1GD OOP, 1.1C,  O! 	 ) 	 • 	)e,'N 

1.1,11,1 (..:21t 	 ,y;\/4.. e;:. 	 , 	 z 	011)1(:,0 

j  
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II. MATERIAL Y METOODSi2u  0 A2054.01w3  228,111 XATIIA 

velDlyMn 

1,La:planeaciyde,este mahmaj fme becha2tomando.en,cuegta el 

:,9fogram&porobjetivos,,del.&A.signa.turaA.depEpfermedades Infecciosasí,de, 

los Animales pombt,,icos.d p 	(;1 -,()yr,r; í.! 	!,.11 

2. En cada enfermedad se abordaron los siguientes temas: 

2.1 Definición. 
, 	.. 	-(11 ', 	 ..):-., .1 i 	r,, 	̀ ,1 	,í 	,r1,1 	.1'1 ,  f• 1 7  

2.2 Etiología. 
. 	. 	- 	,,,-,:.„. 	. ,!.. :I. 	1-1,, 'lir 	, 	3 , 	,,,I rj .!'  

2.3 Epidemiología. 

2.3.1 Distribución geográfica. 
f2g 	 t.. 	( 1:7,17..,—'— .1¿“1 	+.“.1 -jrtl..;',''',•''.-1, 	.'''. 	rir,,,i ' — 1- 	,t,1,:1'.1,Y1'.: 

2.3.2 Animales susceptibles. 

Jo":4.1. 	(‘.. 

2.3.3 Factores predisponentes. 
1;01., 	2091drd. 

2.4 Patogenia. 
, 

2.5 Signología. 
(1,i„ . tIn:,  0,  y 

2.6 Lesiones patológicas. 

2.7 Diagnóstico. 	
T ( 

2.7.1 Clínico. 

2.7.2 Laboratorio. 
( 

2.7.3 Diferencial. 

2.8 Pronóstico. 

2.9 Tratamiento. 

2.10 Medidas preventivas. 

101.J1D5n17,(7,-11pq 

3. Se hizo una revisión bibliográfica de cada una de las enfer 

medades que abarcó los trabajos publicados al respecto durante los 
-~9 

mos cinco años, con el auxilio del Centro de Información Científica y Hu 
~0 	 ,P7tf,11;(. 

manística de la Universidad Nacional Autónoma de México. 

ue :1!-,b0m11)1 (-0.1 	.a.DIITIVia2 22JAMW 

bio 09 .....qbv55) 1.9 	¿.6J,(€) 	onh 

,•••e!'` , 	 q 	 ,m1111q.c.0 
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III. REVISION DE LA LITERATURA. 

1. ANTRAX. FIEBRE CARBONOSA O CARBUNCOUm  Y -1(" 11.  

DEFINICION 

L'Elifermedad'infétclosa que afecta a' los‘maMfferos, cauladá por Bacillus  

anthratisyqUe''sé caracteriza por'una'septiCemialagudae' -inflamaciones edema 

tosas hemorrágicas y muerte en la mayoría de los casos ''(-3,AG7,3). 

11Til 
ETIOLOGIA 

Es causada por una bacteria llamada Bacillus anthracis, que es un bacilo - 

gram positivo, aerobio, no móvil, encapsulado, con capacidad de esporular y con 

siderado como parásito extracelular (3,4,7,8) . Estas esporas son resistentes a 

temperaturas ambientales, desinfectantes estándar, al curtido de pieles, etc.; 

pueden permanecer viables hasta 10 años en el medio ambiente y se menciona un 

caso en que permanecieron 60 años viables en una botella cerrada (3,4). Esta 

viabilidad aumenta cuando existe,materia orgánica en el suelo, asimismo cuando 

los suelos son alcalinos y no drenados y en climas cálidos (3,4 ,6,7). 

Resisten en calor seco 160°C una fibra, por lo que se recomienda utili-

zar calor húmedo, 121°C durante 15 minutos (3,4). 

El yodo y el cloro actúan sobre las formas vegetativas y esporuladas; 

el proceso de putrefacción,de los cadáveres, evita que las formas vegetativas 

esporulen. Su cápsula le ayuda a resistir la acción de los líquidos orgánicos y 

la fagocitosis (4,7). 

EPIDEMIOLOGIA 
I. 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA. Se ha presentado en todo el mundoi en diferentes 

países de Africa, Asia, Europa, IndOneSlay Sudamérica y E.U.A. En México la en- 

11: 
fermedad se ha reportado con mayor frecuencia. en Coahuila, Chiapas, Chihuahua, 

ulty 	II,119.7) 

Durango, Jalisco, Oaxaca, San Luis Potosi, Veracruz, Zacatecas y Baja Califor-- 
ti 	 ;!* 

nia Norte 	(1,23,3.1,4,5,6,7,8,10). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES. La enfermedad puede presentarse en todos IQS vertebra 

dos (3).Las especies afectadas en orden de susceptibilidad son los bovinos, --

ovinos, caprinos, equinos, humanos, porcinos, caninos, y felinos. Afecta tam- - 



5 
bién á 'animales' Sal,Vajes; roedores -Ten ,  casos 'CSPoradi.cOs'.`•álállo'ves' 

.,8,1O)»EnMéxico,':lá frecuencia erulovinos yl.equígos,,es.,moderada y, en 

nos 'y porcinos es esporádica (2). 

FACTORES DE PREDISPOSICION. Se consideran las épocas de sequía, lluvias a 

bundantes, condiciotieSdetemberatura..(climas.cálidos) y4311,deLsuelo (neu- 

' tro ó alcalino) '(1,3i4,6)- 

Las esporas pueden penetrar ,por tres vías:.  oral o digestiva,. aérea 

o respiratoria y;a'traVls - delwpiel o Cutánea, 	 • 

a) ORAL. La infección por esta vía se facjilta cuando existen lesío 

'hes en las mucosas:' del .apairato.4 i gestivo .producidas por 	la 

ingestión de forrajes duros y' espinosos principalmente en épocas de sequía; 

por la muda de piezas dentarias; etc. (1,3). 

Normalmente los animales que padecen esta enfermedad contienen gran 

des cantidades de bacilos y si después 'de la muerte se realiza la necropsia 

del animal sin precaución o el cadáver es' abierto por animales de rapiña, 

los microorganismos pasarán a su fas'é de espora y se distribuirán en el me- 

dio ambiente 	(1,3,4,6,7). 

Además se ha visto que el agua juega un papel muy importante en la 

difusión de la enfermedad, ya que lava el suelo y arrastra las esporas a las 

partes más bajas de la región, por lo que a esta enfermedad se te conoce co-

mo "Enfermedad del Fondo de los Valles" (1,3,10. 

Sc menciona un brote en junio y julio de 1974 en Texas, en el que 

hubo un promedio de mortalidad de lr (23f  animales muertos) y la fuente de 

contaminación fue'la ingestióh d pasio' y 'granos contaminados'(6). 

Se ha observado también qué'alimentos mal procesados como concen-

trados de Protqlha,:hárib'Crtid -dé'hüqso'S; Wailha 'dé carne,'harina'de san- 

gre, etc., pueden contener esporas que producen 	brotes de la,enferme 
• , 

dad cuando se utilizan para la aliMentaCiáh'cié anlmals (1,3.;4):' 



b) RESPIRATORIA,: Es. menos-frecuenteiaunque la:infecciówse; 

a presentar porI>Olvo,lcontaMinado en humanos qUe.,trabajaban en fábricas de, Oyl- 

les y lana y se le 'llamó "Enfermedad de los escogedores .° cardadores de lana". 

e)•CUTANEA. En esas personas que laboraban en dichas industrias, ras-

tros y carnicerías, algunas veces presentaban inf'amaciones en diferentes regio 

nes de la piel y a este padecimiento se •le corloce sumo "Pústula Maligna" (1,4). 

En climas cálidos, la enfermedad es transmitida por insectos hematófa-

gos como moscas Tabanus (3,1!). 

Se han comprobado brotes de ántrax después de la vacunación a los anima 

les y 'es debido probablemente 	esporas mal.atenuadas 

En caninos, porcinos y equinos, esta presentación - es ••muy común 

PATOGENIA 

Después de haber, penetrado las bacterias en la fase esporulada por las 

vías antes mencionadas, pasan a su fase vegetativa y son transportadas por fago- 

citos a los ganglios linfáticos de la región. 	Las 	bacterias proliferan y 

viajan por vasos linfáticos hacia la circulación sanguínea, produciendo septice-

mia e invasión de todos los órganos y tejidos (3,4,7). 

El U. anthracis produce varias toxinas, una de ellas causa edema e in-

flamación tisular, otra deprime la fagocitosis y por último una neurotoxína que 

es mortal provocando muerte súbita por paro respiratorio y anoxia (3,4,7). 

En algunas ocasiones cuando hay lesiones, cutáneas localizadas de án- 

trax, pueden.,gengralizarse produciéndose una septicemia mortal 	(1,3,4,7). • .  	•• 	•  

SIGNOLOGIA. 
• 

El, per iodo .de incubación en condiciones naturales puede ser 

días 	 1311 .'5. 

En bovinos ovinos y caprinos, la enfermedad es generalizada 

senta en forma sobreaguda y aguda. 

a 14 
I 

se pre- 
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En la sobreaguda se (.puede observar fiebre. disnea, temblores muscu... 
n 

lares, congestión de mucosas y muerte en 1 6 2 horas presentando, convulsio-

nes , (1 3 47) 

En la forma aguda el animal se muestra en un principio excitado,y 

posteriormente deprimido. Presentan.fiebre-(.42 °C), anorexia, polipnea,  
ta- 

quicardia, mucosas congestionadas_y hemorrágicas,.edema de 10 lengua yde las 

regiones faríngea, esternal y perineal,. Algunas veces hay 	sanguinolenta • 

(1,3,4,7); las vacas gestantes pueden abortar y. las que están en producción 

eliminar leche sanguinolenta (1,3,4). Finalmente los animales mueren •a las 

24 6 .48 horas. 
• -  

En los equinos, la enfermedad es de curso agudo ,y su,presentación 

depahde de la vía de entrada de la bacteria. Cuando la transmisión es por 

insectos, la presentación es localizada. Esta se caracteriza por tumefaccio-
- •    

nes edematosas calientes y dolorosas al principio y, posteriormente frías, lo 
• • 

cal izadas en la parte ventral del organismo desde la faringe hasta la glándu 

la mamaria o prepucio (3,4,7). 

Cuando la presentación es septicémica, generalmente hay enteritis y 

cólico (3,4,6). En los animales enfermos se observa fiebre elevada, anorexia 

depresión y disnea por la lesión en faringe. La muerte suele presentarse de 

48 a 96 horas (3,4). 

En porcinos y caninos, el ántrax generalmente se manifiesta en,  forma 

localizada mostrando curso agudo, subagudo o crónico. Estos animales se afec-

tan cuando ingieren animales muertos por esta enfermedad o alimentos muy con-

taminados (1,3,4,5,6,7). 

En estos casos el microorganismo penetra a través de las,  amígdalts y 

los signOs se, observan especialmente,pn,cabezal,Lpíi inflypaqi6n,euet ,se preflen-

ta es exagerada y por eso se ven estas regiones sumamente deformes (3 ,I • ) 

, 	 l..ps,animales t afecitados,presentan,fjebre„l anorela, jnf;lamac,ión en fa 

ringe y,lengua que dificulta la respiración y la deglución. ptialismo espumo-; 
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to y sanguinolento, hemorragias cutáneas petequiales y diarrea sanguinolenta 

(INJ)'.''CUérite'Púédépréér vdédé J12 as' faaqulz unos 

cilriiüvílt5,4 ,419291c1 	rn. 'JI:-100M ' ~~ 

Se mencionan algunos brotes de ántrax en visones, en tos'etiales la 

pres'entación el' lobreaguda y 
1 

septicémica y con un
,
á mortalidad Mtiy alta (3,4) 

LÉSIdÑÉSHSAYÓtdtitÁ 	 • 	 • 

2f,1•1.211'" 	
'›J‘

,y• 
a necropsla p  uede observarse sangré oscura por íos orittclos natu 

nales (boca, fosas nasales, vulva y ano) que se Caratteriza por falta de cua- 
. 	 • 

gutiCi6e Én.  l6's"animaleMueriell"iáigfdei'CadáV6i¿a“éS'rñ'CoMPieta»áSilais 
, 

mo - el procesó dé putrefacción  y meteoriSmo 'son sumamente ráPidos. ' (1,3,4,7,). 

Pueden encontrarse petequias y equimosis distribuidas én todo él cuer 

po, ireuido'sanguinolento en cavidades, bazo aumentado de Volumen y 'friable. 

Cuande'l 	lesiones son localizadas corno en'losequins , pOrCinOly CaninOs,' 

puéde -vérsé 'material gélatininsb en'télido subcutáneo e hipert-rofia y béMárra-

gias'de.  los ganglios linfáticos regiónalés 
• 	

'DIAGNOSTICO 

CL1N1C0 

Se basa en general en la anamnesis, los signos y las lesiones anterior 

mente descritas. Cuándo un animal acaba de morir, puede realizarse un diagnós-

tico rápido y seguro haciendo frotis de la sangre periférica o del líquido del 

edema, teniendo sumo cuidado al tomar la muestra para no contaminar el terreno 

(1,3,4,7). 

En caso de que la putrefacción del cadáVer está muy avanzada, le 'reco-

miel-Ida enviar al.  labOratoriofragmentos de oreja pará' aáfirMa.Ción-Cle1 diag-

nóstico (3). 

DE IABDRATDRITI
• 

	

n1 

IStá' baiidO''séh él hal 1 aigb del-agetnie 'e'ti¿t(541cW.Wir'"Cfl 	PrYní» 

fl,v 	loq 	Ou,19Dr›x!, 

arEXÁMEN 	 'ngUineos o de 

, 	•.•. 	•, 	•• 	t 	 . 	, 
1/quidos corporalés y tratar de observar lbs báciiol graM politivbs tiPicos 



én .cadenas cortas corusus esquinas en, ángulo. recto 

b) CULTIVO DEL. MiCROORGANIMO. Sehace,pultlivo,pomplementario,a.par 

tUrdel,langreviíquidosIzorporales.,.. fragmentoS,.de) oreja,,bazo,etc, y se siem-

bra en placas de agar simple o aún mejor en agar sangre en condiciones de aero, 

biosis 

Las colonias caracteríSticas son,rugosas-comp. "cabezas. demedusa";,cu 

yas.!prolongaciones,son cadenas de-bacilos (4). 

!'.71 
	.Cuando en la muestra se sospecha 'de contaminación, puede pasteurizarse 

para eliminar los gérmenes contaminantes que no esporulan (4). 

,A partir del cultivo se hacen pruebas bioquímicas para realizar su i 

dentificación (9). 

e) PRUEBA BIOLOGICA. Se basa en la reproducción de la enfermedad. 

Consiste en la inoculación de animales como cobayos o ratones por vía subcutá-

nea o,cutánea (por escarificación). Esta última se utiliza cuando la muestre es 

tá muy contaminada. Se espera que los animales mueran de 36 a 48 horas ó hasta 

5 días después de la inoculación (1,3,4). 

d) PRUEBAS SEROLOGICAS. Pueden desarrollarse varias pruebas: 

- Con anticuerpos fluorescentes a partir de tejidos y órganos frescos. Tiene 

reacción cruzada con B. cereus var. mycoides 	(1,3,4). 

- Prueba de Ascoli o de precipitación. Se obtiene una dilución de tejido sospe- 

choso en la que se supone existe el antígeno del germen y se pone en contacto con 

antisuero de ántrax (1,3,4,4.1). 

Hemaglutinación pasiva (1). 

Prueba de Farr (1). (Antígeno marcado con yodo 131). 

- Identificación por fagos. El falto de "cherry gamma" se utiliza para la tipi- 

ficación en caja de Petri de B. anthracis. Se cultiva la bacteria, se colocan 

los fagos y como son específicos, lisan á las bacterias, observándose útnas blan 

cas sin crecimiento bacteriano en los cultivos (4,1;6.0.  

DIFERENCIAL 

En algunas ocasiones la muerte súbita puede produciTse por,quem10- 



ras de rayos, pero seguramente'se sabe que hubo"una tormenta previa y además el 

peló está -quemádo, por lo que se puede 'descartar (3).'' 	r 

---*- 	En porcinos,. infecciones producidas por Clostridium pueden dar una 

signologia similar (1,3,4,7) 

Mordeduras de serpiente producen muerte súbita e inflamación, pero 

hay que buscar las marcas de los colmillos (3). 

La timpanización o meteorismoproduce distención por gas y en algunas 

ocasiones salida de sangre por orificios naturales y habrá que hacer la diferen 

ciación acertada (1,3,4,7). 

Intoxicaciones en general producidas por plomo, warfarina, trébol, 

etc., pueden tener semejanza en los signos (3,4). 

En equinos se puede confundir con tétanos por la presencia de espas- 

mos musculares (4). 

- Habrá que valorar los datos qué se obtengan para inclinarse hacia u- 

no u otro diagnóstico. 

PRONOSTICO .  

Los porcinos, caninos, humanos y algunas veces los equinos, cuando 

la presentación es localizada y el curso no es tan agudo, pueden recuperarse se 

gún la rapidez con que se realice 	el tratamiento. Mientras más pronto se 

traten, mejores resultados se obtendrán, ya que habrá menos probabilidades de 

que la enfermedad se torne septicémica y por consecuencia mueran (1,3,4). 

En los rumiantes como la enfermedad no se diagnostica sino cuando ya 

están próximos a morir, el tratamiento casi siempre es ineficaz, aunque se han 

observado algunas recuperaciones (3,4). 

TRATAMIENTO 

Consiste en la administración de antibióticos que'actúen contra<el 

mál'úsadosY de'maYór.efectividad son:~ 

- Penicilina: 5 	2 veces `al dia, porwra, intramUstular. 

- Estreptomicina: 4-5 g, 2 veces al día por vía intramuscular. 

.'HOXUtétractclinat',4'mg pórlcg•d 'peso, una vez.al dta porvia intramuscular. 
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- También se han usado combinaciones de penicilina y estreptomicina o penicilina 

y-Itillfatlaiolq a`5 grándet 	i s"C'aCia!'12'3'hóras durante' 5 'llíát' 

'''Adeltás'ydél.án-tibióti"Co'téréalliál.átl6W:deláhÚtuérti'espiécr-

fico cont'ra él 'ántrax en dosis de 100 a 250 ml ,  diarios por vio intravenosa (1, 

3,4), 	 Yni 

MEDIDAS' PREVENT I VAS 

Se enfocan para controlar• la' enfermedad cuando' ésta se presenta' y 

posteriormente evitar qtie afecte a otros animales y humanos. 

- Cuandó'té preséntauWbróte y se'diaghoStita,'hay que 'real izar él tratamiento 

lo antes posible (3;4). 

- No se deben abrir los cadáveres para evitar la esporulación de la bacteria, 

sino se recomienda incinerarlos o en su defecto enterrarlos cuando menos a dos 

metros de profundidad y aplicarles cal viva (1,3,4). 

- Desinfección del material contaminado como locales, equipo, abonos, cueros, 

lana, ropa, etc. y debe hacerse con desinfectantes enérgicos que actúen contra 

las esporas como el formo] 10%, hidróxido de sodio 10% óformaldehído 107 (1 ,3, 

4). Se menciona que para los zapatos se usa el óxido de etileno durante 18 horas 

en bolsas de plástico (3). 

- Todos los animales sospechosos o que hayan estado en contacto con animales en 

fermos se deben cuarentenar (1,3,4). 

- Evitar la entrada y salida de animales de la zona para que, no se presenten 

nuevos casos 	(1.3,4). 

- Se mencionan métodos de desinfección biológicos usando varias especies de Ac- 

tinomicetos que actúan antagonizando al bacilo (8). 

- Puede usarse la inmunización con diferentes tipos de vacunas que existen en 

el mercado (1,3,4,6). 

En zonas donde no se presenta la enfermedad, no se recomienda vacu- 

nar, ya que algunas cepas no están atenuadas y pueden producir la enfermedad 

(1,3,4). 

Existe una vacuna a base de esporas acapsuladas cepa "Sterne" 



r r  
GrIllizinnq o nniDimoille, 	y obn21.: rw,d 

y es recomendable su,usoi,: yequeepuedeapjlVcer,p—todas_lesespecies ; a0ma-, 

L~9nflni~qA91 99a0JFITWn!dad:YLe 1311 0 X0)Jnocua. Per i.° general es - 

,suficiente una apijcacleip anual, 	áreas,endémicas se, recomienda vacuT.r 

nar a intervalos más cortos (1,3,4,6). 

Para decidir entre uno.:11!otrojcriteripbabrá que tomar en cuenta dife 

rentes,aspectos,. enP79;ellos.e.1 

En épocas despuls,de las lluvias,llay que permitir que.los-animales--! 

,1),astofeenl en.las colinas,y no en el,fondodelos valles, ya que aumentan. las 

probabilidades de que se encuentren esporas en esos lugares (3,4).• • 

,Gutuw.!,  

7117721:725:, 	 ' 
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2. 	CLOSTRIDIOSIS 

1. Invasores de Tejido 

LESIONES 

Mi6SitiS 
Gas 

Heridas Profundas 
1.1Tortddri7Edetitia 

Heridas Profundas 

— Necrosis focal 
en Hígado 

•„ANIMALES :  
MAS SUSCEPTIBLES 
,„- - 

Bovinos, Ovinos 

t/Ti161'; Ovinos, Equinos 
Porcinos Humanos  
Ovinos 

	

f rI9 	 r!r, 	 n!  >' )tigi?!5(1 
Se denominan en general a las enfermedades producidas por bacterias 

U0(9 G nrssng'ir.7 	ízollpv.d ?.(711.  
del género Clostridium.• (",  

-' ) 

	

. 	!: 	;;! ! 	I 
Pueden clastficarse dependiendo de 

,!yvry17. 1.7.1  

" 	G !• l'Y'vUGnZ.I.,.: 

prvl 
la manera que afectan en 2 grupos: 
,f1 .1G!7 

2. Productores de Toxinas ADO 1 01M3(11 

7.?,nolp,z1-1 1,r 21,,rr 	Gfril91 

n 	
..DADES ,r,RDDyCf lpffl 	tiAspRES-DE TEJIDOS. 

ob;i? nr.f4. 	 flor) 	LH ,y;.!  

ESPECIE DE 
cirdstlíTI:Itirt"' 

Cl. chauvoeri  
71.1e7J77 

'ENFERMEDAD 

Pierna Negra 

 

septicum-1; Edema)Maligno ,- 

    

Cl. novyi 
	

'Hepatitis Ne- 
erótica Infec 
ciosa. 

InfartorlHepátleo-
Hemoglobinuria  

''Bovinos 
Ovinos (Raro) 

Cl. haemolyti- 	Hemoglobinuriá 
QUEI. 	Bacilar 

2.1 	PIERNA NEGRA,MAL DE PALETA, CARBUNCO O CARBON SINTOMATICO  

unaenfermedad aguda no'contagiosa'Oe , afecta a boirioS'YbvtnOs 

principalmente, causada por Cl. chauvoei, y caracterizada por- infliMaeiÓri de - 

Icis_miltculo1 y formación de;ga4 en los tejidos'  

ET1OLOGIA 

1r,mlor 91r,Cloltiqdlum chauvoell-que $.':_Pr050-.0lO'grátlipoSitiVi5  anaerobio estric 

to, no encapsulado, formador de esporas 	íe-'11 vc,d 	0"Plrl 9 	191' 

-o,' f.! ,h tE17productor , deruna-tokrne neerósárit- LOS',WerOdrOnistmos se multipli 

can en el traCtodlOstLvd,-  T'aleliminarso'p-or:lalhe'ees'''061Sania'Su'fate-de' es-

pora contaminando el suelo. 



1 201 (U21'2On 	.5: 

Despuél de la_ muerte de fun animal enfermo por,Pierna 

	

'1Ç)' 	 ç.iI U. :S"U:111')P 09 

Negra los bacilos comienzan a esporular 

Se han reportado casos de esta enfermedad causada porinfección mixta de - 
: 	 U. 	rA> 	 ;.,¡?".,t,"_, 	. 

otras especies de Clostridium, como Cl.novyi, Cl. septicum„Cl.perfringens,  

Cl.carnis y Cl.chauvoei  (1,4,6,7,8,12 ). 

EPIDEMIOLOGIA 
	 • 	'7 '11'1'3 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA. Está registrada en todas las regiones 

don'de.'Scr-Va'n-TbóVinOS y vincit*En los estádos 'de la república donde la en-

fermedad se ha presentado con mayor frecuencia han sido Veracruz. Nayarit. 
4" 

o 	
Chiapas y?-dtiáriájuato y los menos,afectadosson Pue411,,Chlhuahua..Coahulla 

San Luis Potost, Tamaulipas,  JallIcolOaxaca y Durango entre otros.„... r 	 , 	r • • 

( 1,4,5,6,7,8,9,10,11.12 )i 	 • 
	 . 	' 

'T 
ormi  	 s 

ANIMALES tUSCEPTIBLES,Elbovino.ies' 1.1.4 especie tipicaente afee 
,71 I 	. 

-ft 
	 venados pUedefl presentarla 

( 1,2,4,5,6,7,9,12 ). 

Se mencionan' 2 casos en cerdos (4 

a-p-reválebt rá" "eléVádá-lii`13-6V 	 ei- 
nos (2). - 

FACTORES PREDISPONENTES:E1 Clostridium se replica en intestino 

,y es eliminado por Peces, por lo que esta-bacteria se encuentra normalmente - 

	

en el suelo 	(4,6,7). 

Los animales Jóvenes de 4 meses a 2 años de edad son los . más'sus 

ceptibles (4). 

. 1 	 i . 	•— 

	

4 . 	ha,visto que. el .Cl.chauvoei. seencuentra. coM4l oabitante normal , 
 

del bazo e hígado de los bovinos (4,6)i•-, 01-1:-,  

lasyar ipc.iones, estacionales infl uyeruen -la - presentación de la en- 

., 	farmedad 	nc pal mente' en, épocas. de calor y de. 1.1tiVias(3;400): 	 (If• -) 



En bovinos la_infección-se,asociaa la-ingestión-de alimentos 

contaminados,y en, ovinos a las ,soluciones de, continuidad producidas 
k 

por la trasquila,, descole, castración, parto o infecciones en el ombli 

go al nacer (4,9). También se relaciona al incrementar la ingestión - 

de proteínas en explotaciones intensivas, tanto de bovinos,como de ovi 

nos y en éstos últimos se ha presentado después de la vacunación contra 

enterotoxemia (4). 

Se menciona que el acido láctico después del ejercicio favorece 

la infección (6). 
n= 	Ir 

PATOGEN 1 A 
- 

, rs: 
	Las esP9r9s  entran por vía, oral. transformándose a su fase. vege 

tativa, luego penetran a través de la mucosa intestinal y - por,-vra, sangur 

nea se distribuyen en todo el organismo. En otras ocasiones son las herí 

das las que se contaminan con las bacterias, y éstas se empiezan a reprodu 

cirse en ese lugar, produciendo localmente su toxina necrosante que es la 

causa de la inflamación hemorrágica, necrosis y formación de gas en los 

tejidos. Algunas veces se produce una toxemia mortal. 

El período de incubación es aproximadamente de 3 días (4,6,7,12). 

S 1GNOLOGUA 

En Ovinos la manifestación más frecuente es la cojera debida a 

la inflamación de la parte superior del miembro afectado. Examinando el 

miembro podemos observar tumefacción dolorosa, caliente y edematosa, que 

puede emitir crujidos cuando se presiona debido al gas que hay entre las 

fibras musculares. Asimismo se advierte un característico olor rancio, 

oscurecimiento de la piel y agrietamiento de ésta. 

Acompañados a estos signos hay debilidad, depresión, anorexia, - 

éstasis ruminal y fiebre de 41°C (4,6,8,12). 



O I n 1E.V11 	 "óCei s' Iones 1 act.' -1.-e-1 lds7 lTnfftan 	 los sin 

afectar' iti i'efitirbst;dórnói 	d1aajní 	''hs'da's 	' 	 iíU; 	¿fió 

 etttis eMos-los Signos son< debilidad., depresión', anorexia y muer 

te súbita '"(4,6,7,8,12).'' 
	 • 

'EYcirso •>'de i enferMedad-t'erMlYlá cati'SiemPre-CónrIa''MUeéte' que 

se  presenta 	de las 12-a' les 48 . horás 	,6.8;12) 

Se mencionan algunas recuperaciones espontáneas, y estos animales 

quédan inmunizados de por vida (4,8). 

En ovinos la cojera y la inmovilidad pof-  el dolor también se obser 

van y generalmente afecta varios miembros; la crepitación muscular debida 

al gas también puede presentarse y el cambio de color de la piel algunas - 

veces se observa. En' los'casos en que la bacteria penetre por heridas, --

hábrál' les ionésqllocálTzádaS'en dichá 'región. 
- 	, 

- En cua 1 quler 	 anorexia, 	depresión y h na 1 Men 

Jte-rtjüérte'--.(4). 
	

t'I 
	 n 

LESIONES PATOLOC;ICAS 

Los músculos afectados se:Apbseryande color anormal (rojo oscuro 

casi negro) y -pon presencia:de gas— , (4,6,12). 

En las cavidades hay abundante líquido fibrinosanguinolento, en teji 

do subcutáneo existe edeMa con burbujas'y el hígado está aumentando de volu- 

men y puede presentar vesículas de gas (4,6,12). 

Los ganglios linfliticos están edematosos y hemorrágicos y puede haber 

endocarditis ulcerativa (4,6,12). 

Én ovinos las lesiones musculares tienden a ser más profundas y locali 

zedas con menor cantidad de gas (4). 

Cuando la bacteria penetró por alguna herida, la lesión es más superfi- 

cial y presenta un poco Más de edema (4). 



rEnficaso.,decouease invada aparatol-genlitalen-ovishash) las,;lesi.onos 

serán en_wag inal,iGtero-y,rper,tneoloi E,n 	n•idnall e • ,ges tantes,,,>-,e1 feto - 

se encuentra conledemary,sas w ,lo,que distiende,el,abdomen de la madre (4,,,6). 

2.6 1  e V 	 ,7s'I.D9'~-. 	 1 o 

-Ci2ní ;6Microscópicamente-ellmilsculolpresenta-necrosis coagulativa ,y dege-

neración grasa. Además se observan vesículas(de,gas; edemai,hemorragias,---

zonas de necrosis e infiltración leucocitoria en zonas periféricas 4l2),. 

IT-YL) 	95-.Jue, 

- 	
u do los cadáveres no son recient 	 _n es, los,hallazgos. 	baeerop 

ni 	
an 	 , 

sia carecen de valor (4). 

	

noz? rvi90 	 zr,rnion, 
DIAGNOSTICO 

CLINICO 
f\l%:: 	0^/r925 	Giltj-i;d0fpcnr/ irD 

La evolución de la enfermedad es aguda y generalmente fatal, por 
?n: 

lo que resulta difícil asegurarlo. Debido a esto, habrá que investigar otros 
'19, 	,e, 2 	q ,', 	?'.. 	 "* Pr"—'  

datos anamnésicos como la incidencia en la región y fechas de vacunación 
- 5 

(.497)• 
;1,7UCI 
	

u›r, m-‘1 !?ii2 
	 flH 

LABORATORIO 
.(M) nti-_;nr-: 95 

Las muestras apropiadas para el análisis de laboratorio son de teji- 

do muscular y 	sangre. A estas muestras habrá que realizarles: 
Gbut2 	 Gi 	 1, 1  n? 

a) Examen directo: 

Mediante frotis tenidos con Gram y se tratarán de observar los 
urbum 	 p!,5410 	 A • 	: 	rirl.o ..1 

bacilos grampositivos en gran cantidad. Pueden también observarse con anticuer 

pos fluorescentes (6,7,14). 

b) Aislamiento: En medios de cultivo enriquecidos con sangre o hígado 

como el Agar sangre (recién preparado) e incubados en condiciones anaeróbicas 
y -~!1>VJG-1191 	hr 

durante 24-48 horas a 37°C 	(6,7,14). 
linoD op9u1 y 169n0'11-~F,lin; o b¿,,-yrigvo5n9 

c) Identificación: A partir de las colonias aisladas, se hacen frotis 
-Ge 	011n..",b9u0 ', r, ob7!!14ny ?l 	 w ,np-1!7,dm 	./n:s,ny711%i 	,- trl 	„tv ler! 'Irilpr 

Y 	pruebas 	bioqutmicos para determinar la especie. los medios para pruebas 

blV '1011 	GY 



2ht641Yliéái débérivteri)rérédúcidoarpara Oikevsé desarrollecblenról germen. 

como¥l'á.r'preiébe5dé 	en •cuyes,. ra 

tones o conejos. Se inocula un preprarado de muestra sospechosa y a las 

-e48SórátdeSpiiétSetOretente4amUertétatándoteAe::ObServar 

 

las lesio- 

--netcárattérístítaS', (6;7,14) 
	

nnvi!..32do 

DiFÉRENtIA1 111 	" 

Esta enfermedad puede confundirse con otras infecciones producidas 

-Pdé'óté¿s rélp'éC4's de ClOstríiiiUM y* h y que reCódár" que ptíécen haber in- 

. fecciones mixtas (1,4,6,7). 

Formas localizadas de ántrax pueden semejarse, pero son más raras 

y con lesiones en bazo (4,6). 

Con hemoglobinuria bacilar, excepto que ésta produce infartos he- 
y 1-,hurw,; 	11,! 	n1:1!ov7, 

páticos y hemoglobinuria'' (4,6). 

,''21 	 9,2') 	 n' , ;*:,'7 	_• 
ConTiebre de Embarque" o pasteurelosis neumónica, pero existirían 

r17) -NnrIUDGv 	7 	!:•1 f!9 
otros datos en la anamnesis (6). 

Piquetes de víboras también suelen parecerse pero debe buscarse - 

el sitio de inoculación (4,6). 

,1'77 
PRONOSTICO 

: 2.,)! 	.•• 	-'•, 
En la mayoría de los casos, la enfermedad es tan aguda que no dá 

tiempo de realizar un tratamiento y debido a ésto la mortalidad puede ele 

verse hasta el 100%. Asimismo, la extensión de las lesiones limitan mucho 

la recuperación (4). 

TRATAMIENTO 

ohRrlfi 
Cuando el animal no está moribundo, pueden administrarse antibió-

ticos que actúen contra el germen,como la penicilina, las tetraciclinas y 

la aureomicina, ya sea por vía endovenosa o intraperltoneal y luego conti 

nuar por vía intramuscular. Sin embargo, los resultados pueden no ser sa- 

~:!tmr11, 
tiSr lactOrios (4,6). 



.9 ,:z..glys2 ;.9.7 ,«nA .r 
coi G 	!Ylen1014F. ?,gilumgp ?gT.d~IGT 1'.'9!)Gb?2,m1f.f7n:1 y 

En caso de que se presente un brote, se recomienda ta rvacuneción para 
• .c)1.1 

inmunizar al resto de los animales (4). 	 r . . <1  
rvr) ,  

Se ha mencionado el uso de suero contra carbón sintomátICO; pero es - 

poco práctico si son varios los animales,afectadol y adem61-costósó 	,6). 

MEDIDAS PREVENT IVAS 	
P 
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Si la enfermedad es endémica en la zona, se 
Ir

ecomienda,yagunaranual- 
' 

mente, antes de la época.de-lluvias.y.de ,calor,sobretodoollsOmales en-- 
r A 

tre 4 y 24 meses de edad (4,6,8,10). 

En ovinos la vacuna produce buena inmunidad sólo en animales mayores 
.P_L ,nbn- 	,5:1 -,11,  

de un año (4). 	 (.r: 

Se recomienda vacunar a las ovejas tres,semaita.‘,antés del, parto, ya - 

que se les conferirá inmunidad permanente a ellas,y a las crias hasta la ter- 
,' 	- 

cera semana de vida (4). 	 • 

También es adecuado vacunar antes de la trasquila, o inyegtar antibió-

ticos (4,6).  

Han existido diferentes vacunas, pero.,la de mejores resultados es 

la que se le añade formol para inactivar a las bacterias y alumbre como adyu-

vante. A éstas se le pueden agregar cepas, de otras especies , deClostridium pa 

ra que brinden una mayor protección. En los ovinos, éstas últimas son las que 

dan una mayor inmunidad (4,6). 

Se ha'reportado,una nueva.cepa:de,CLchaulioei_eh Australia y que se 

utiliza como vacuna ..(11). !! 

Se recomienda incinerar o enterrar profundamente a lós ( Males muer-

tos por esta enfermedad. Asimismo, la desinfección de las ymeri„0,producidas 
m• 	 r:91)1 D1-,!5.3,. 

por diversas causas como7partodescóredestóriladóT,IntxtOtr",1Ttg,ó,71. 
.1.\* .q.q 

.rs"!ft4,,IA ;GY ,m1Alu0 .0i 
ftL1firlD116V 

.CM 
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2.2 	EDEMA MALIGNO O GANGRENA GASEOSA 

,2•:)1c;c1v)11 	115'i .11 

..)1.1vun(17.) illuibl/t;3011 '1(1 911.:HG'.1 

DEF 

Es una enfermedad infecciosa aguda y febril, causada principalmente 

por Clostridium septicum,y que se caracteriza por inflamación edematosa con 

crepitación en el sitio de infección (1,3,5,6 -:,8,9  130) 	175 n; 
. 

Produce una enfermedad conocida como pBrax‘j'en ovinos, c~lesiónes carac 

terísticas pero a nivel de abomaso (3,8,9,10). 

iO H 

ETIOLOGIA - 

Es producida por Clostridium septicum, que es un bacilo grampositivo, 

anaerobio estricto, con capacidad de esporular y sin cápsula (1,3,5,6,8,10,11), 

Es productor de dos potentes exotoxinas. La alfa que es necrosante, 
11,:) 

hemolítica, estable al oxígeno y letal y la'beta que es una desoxirribonucleasa 

(1,5,8). 

Normalmente se encuentra en el aparato digestivo de los animales y en 

el suelo (1,3,5,6,8,10). 

La enfermedad se ha encontrado asociada con otras bacterias como Cl. 

chauvoei, Cl. perfringens, Cl. sordellii  y Cl . novyi,los cuales también son pro 

ductores de potentes toxinas 	(1,3,5,6,8,10). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Se ha reportado en todo el mundo, considerándose México con prevalencia 

moderada (1,2,3,5,6,7,8,10). En México los estados encveseha reportado la enfer- 

medad son Veracruz, Nayarit, Chiapas, Guanajuato, Hidalgo y Chihuahua (4,6). 

El"Braxyh de los ovinos se ha visto con frecuencia en Islandia, Escandi 

navia, Escocia, Canad4 y Tasmania (9,10). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Las especies más afectadas son los bovinos, los ovinos y los equinos, 

pero también la presentan los porcinos y el hombre (1,3,5,6,8,9,10). 

Se han reportado casos en caninos y felinos pero son muy raros (10). 



FACTORES DE PREDISPOSICION. 

u.1 '03 	 lintiiái;tiálite'S')de in- 

fección. Estas pueden producirse por traumatismos, por problemas al pláVtOY- 

o'ái 	 Priétiés.dé' manejo CómaldeSCOléYdsdót.'neYiasciuiláastra- 

ciones, vacunaciones y punciones- 'ef-,3,5'¡m;9,1(JK, 	(1')  

, 	,H ' Estas  herodás. son todavía' mas propicias a Infectarse cuando.  son - 

prlofúVi i"Se CWré¿é rd una dégInféCción ád¿cUada-  t(J';10): 	 ) 

, En tiempo de guerras y calamidades ha llegado a ser 	 p un 'grave pro-' 

	

áreia'de 	 "' 	 n1 

En el caso del Braxy, la enfermedad se preserita'más en óVlr,dS 

jóvenes y en los meses de invii'YL etiéHSe debe a las lesiones en 

lá'müccisa'digetti'va-ObliáprOdu'Cídas pdr'neMátódás, ya qué'él'Cldstrlidium - 

pen'eiti irY¿r (4íábébl' "(19;lit l' 11°  "4"lg b  9" 	' i" H" 

D 11)1 	'"th 	 11i • 	" • 1-3115b9 151 

En la lesión local, al producirse condiciones anaeróbicas, la bacééria 

te'd'dtái'rol'tárS' 	 W'que l'a'étOtiráS'O'Saí-án a Su fá'se-N;egetati- . 

va y se replicarán rapidamente, produciendo sus toxinas que necrosan los tejí-,  

á s-5, SéffiCilliári"IOS -éritoCito'S'qú'Sd én.ddé.nttn. enei 'ár'ea LuégO•débido a - 

IlifiaMátión;'haY''eXtraVáSáCIóiide'tíqúldO 5;'eXUdado:' Adem'á"'S''ha gas pro- 

'duCtdd Per tá'liáC'te'riátR.Illóst'ericirMeñié'Tás teicrns pasan 	terrente cUrCulá 

torio, y 	producen 	 Yá.ilitierte'Per 	'éféCtos tóXICoS en élHS1Stema Nervio 

so Central 	(3,5,8,9,10). 

SIGNOLOGIA 

El periodo de incubación. varía, desde algunas horas hasta 3 días (3,8). 
1,1 

En un principio, la lesión está,  inflamada, eritematosa, caliente y blan- .“)1, 	 ,1119um mi vzmin 	.11ipmu4, 1minc. 15 m5 

da cuando se presiona. Posteriormente la lesión se torna fria y menos dolorosa, 
~A2UllAi 

al mismo tiempo que el tejido se oscurece (1,3,5,8,10). 
I 	11 ,1 	;mi 	i 11) 11,10(.1G I 	 1) 	1 7.1 

Puede, llegar a crepitar por el gas producido, dependiendo de cuantas -- 
pmih 	

, 	
r!otqLymilg 

especies de Clostridium estén involucradas (3). 

r1 11'1 	(1111i, 
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A.Los, .inijs, Pr1.1~ f.iieb1011Pkr 1i 0,, t991b1.9r9smtuares y  cojera 

(3 11591M/P), 1.G ungldo-11 log 	1"  

-,P9a9519,jnfecqi01-1 ,f14p producIda„poretpafto, :ja VUlVa, se encuentra - 

inflamada y con exudado de c91,proscur9(3,8)..,,no i :1,10,1  

_ 	11). ,q9T,19d9 la enfermedad es de, otros 2 días aproximadamente, dependien 

do de la concentraci4ndelas.,1 toxinas en .1a-sangre, y finalmente sobreviene la .„„ 	? 	• 

muerte 	 • H 

En el Braxy los animales pueden presentar collico,y, fiebre, pero general- 

mente mulnen,sin!i91105 

•LESIONES PATOLOG I CAS, 

;Ala necropsia, 19s tnjidos involucradosestán.edematosos, hemorrágicos y 

con algunas burbujas de gas que desprenden un olor (fétido oa,ácido butirlco 

(3,8,10). El líquido del edema generalmente:esgelatinoso y de color claro (3,5, 

n ,  • 	-....““)i7)51...-)11 ,17...: 	c);«?'( 	.7 	 ' 	ry, 

_Los ,músculos,se,tornag dp.color oscuro y la, piel: puede estar gangrenada 

• _ Ejgado,, fiñón-y.miocardip eOn inflamados y. Vos puImpnes.edemptosos.(8). 

En ovinos con Braxy•el.abomaso,está,inflamado,.edematosoy con hemorragias. 

Pueden haber lesiones, intestinales semejantes. ,En algunas ocasiones puede haber 

gas, y las lesiones pueden ser focales o difusas (9,10). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 
,.:.•„;: 

Son datoS importantes la inflamacionlocal aguda dolorosa y la fiebre 

-(161d v 	 ut CiFfIHn'ln III, :1: 
en el 'animal aunque en el casó del Braxy la muerte súbita es frecuente (3,8 , 1n). 

.121.41030b , 11 rniol 	 td: 
LABORATORIO 

I) 	-r),111.1 	,:b1 1 91 :9 •)up ww1, 1 
El diagnós(ico'délálloratorio es similar'en todaS'las¿lostridiosts 

producidas por invasores de tejido. 
3. 

Se'rePlizán los principios básicos del diag- 

,9.1f...vi.,,G1,val 	3 	1 ;V) '51"i 07t1.11 



PAVITV1V3,11 '‹IMG311 nóstico: 
910 ,'(11 1    

a) Observación directa: a partir de las muestras con lesiones. 

" 13"1 6)'AVIYamietii¿:'Én ffildtós'éni.inúCidé. 1W UndiCionel'dé'áhaillo' 

c) Ideritificación: Porprilebas bioquímicas'. ' 

f'''TaMbié¿ se Puéden'reálizar pruebas dé inmiJnofl'uow'éScenc4á direc<'' 1; V 

ta con las muestras clínicas 

lal'OrUebas biológi¿áS'en CuyeS', rátónét o conejos también-Son de 

utilidad (5,6,8,11). 

DIFERENCIAL 

La enfermedad habrá que diferenciarla con Pierna Negra, ya que esta 

enfermedad se caracteriza por gran cantidad de gas. Los datos que nos auxi-

lian para afirmar que se trata de Edema Maligno son la presencia de heridas, 

la edad del animal, la afección muscular que es menor y la mayor cantidad - 

de edema. 

Asimismo el aislamiento del Clostridium septicum y su confirmación 

con pruebas serológicas y biológicas, son de gran ayuda (3,7,8). 

PRONOSTICO 

Debido a que la enfermedad es aguda, el tratamiento debe realizarse 

lo más rápido posible. Si el animal 	se encuentra en la etapa de toxemia, 

lo más probable es que se presente la muerte (3,5,8,9,10). 

TRATAMIENTO 

Se recomienda la aplicación de antibióticos como el sulfatiazol en 

forma local y tetraciclinas, penicilina y otros antibióticos de amplio es- 

pectro por vía parenteral durante 3 a 5 días (3,5,8). 

Al mismo tiempo, se recomienda la aplicación de agua oxigenada sobre 

la herida y de compresas frías para la absorción de las toxinas (3,5,6,8). 

En el caso del "8raxy" no se conoce ningún tratamiento eficaz, sólo 

se combate con prevención (3,8,9,10). 
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28 	 MEDIDAS PREVENTIVAS 
:o/11,-(>9 

Es esencial para evitar la ehfermedad poner en práctica todas las me 
, 	 ,  

didasM,aseplia,e_hlgiene en lajs ipOctics,dTninn9jo.t.9111s c5m9.,castración, 

descole, descornado, parto, desinfección del ombligo y trasauila. PuedTh, pr,e- 

venirse mediante la aplicación de desinfectantes, sobre las t heridas,como la fla 11.t 	 J,I 

vina, acridina, yodo o azul de metlleho y 	la,aplicación profiláctica de an-- 

tibióticos parenterales u tópicos. (3,5,8 ). 

En caso de Braxy.I se recomienda desparasitar a los animales y evitar dar 

heno o alimentos congelados (3,5,8,9,10). 

La vacunación con bacterina mixta se recomienda, sobretodo en áreas 

donde la enfermedad es endémica. 	(3,5,6,8). 
, 

• 

• • 	 141.1 	 ti 	 y 	 1 

iwyi1uL2111 hiy 
	

($1.!"..1W.; 

uwi,;,,1  !A 

• (1-3, • 	i 	.1 	 •E,  1 	 1 .1 	 ,,O; 	(j,: 	, ;11 
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2.3 	HEPATITIS NECROTICA INFECCIOSA O ENFERMEDAD NEGRA4 	31 

,DEFINICION 

Enfermedad aguda que afecta a ovinos principalmente, causada por 
• 

Clostridium novyi tipo B y que se caracteriza por producir lesiones necr6 

ticas en hígado asociadas a migraciones parasitarias (2,4,6,7). 

ETIOLOGIA 

Es causada por Clostridium novyi tipo 8, el cual es un bacilo gram 

positivo, anaerobio estricto, capaz de esporular, con flagelos peritricos y 

productor de varias toxinas: la alfa que es necrosante, la beta que es una 

lecitinasa necrosante y hemolítica y la zeta que es hemolítica 

Se mencionan otras toxinas, la gamma, la delta y la épsilon, pero - 

son producidas por otros biotipos de Cl. novyi (q). 

El microorganismo está ampliamente distribuido en el medio ambiente 

tanto en el tracto digestivo de los animales como en el suelo (2,4,6,7). 

EPIOEMIOLOGIA 

OISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Está distribuída en todo el mundo, sobretodo en países producto 

res de ovinos como son Australia y Nueva Zelandia (1,2,4,6,7). 

En México la enfermedad se presenta en forma moderada y los esta-

dos donde se reporta con más frecuencia son Veracruz y Oaxaca (1,3). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

La especie más afectada es la ovina, pero los bovinos y algunas 

veces los porcinos y equinos la presentan (1,2,4,6,7) 

También los caninos, felinos, roedores, aves de corral y el hombre 

Son susceptibles (4,6), 

' FACTORES' PREDtSPONENTES 

El Clostridium novyi 'es una bacteria - que'se encuentra en forma -- 

normal' en intestino, y algunas veces al atravesar la mucosa intestinal Alega 

al hígado y se mantiene en forma latente (2,4,6,7). 



on39253o3 	 2J_-UTA9315 

Las lesiones hepáticas son uh'faCíór'decisivo para la presentación 

de la enfermedad, y éstas generalmente se asocian a migraciones larvarias - 

de parásitos tales corno Fasciola heoatica principalmente, Dicrocoelium den- 

. 	 „, 	cv, 	• 
6. driticum Y con menor frecuencia Cysticercus tenuicollis 	(2,4,,7)  

Las ovejas adultas bien nutridas entre 2 y 4 años son las más sus- 

ceptibles (2,6). 

La presencia de los caracoles es también un factor de consideración, 

ya que éstos transmiten las metacercarias de la fasciola (2,4,6,7). 
• 

Se mencionan como vías de infección el cordón umbilical en ovinos y 
J 	• 

el útero en ovejas (2). 

PATOGENIA 

Las esporas del Clostridium que normalmente son ingeridas pueden atra 

vesar la mucosa intestinal y llegar al hígado para mantenerse latentes. Así - 

cuando por alguna causa se lesiona el hígado, orinc'ipalmente nor migraciones 

larvarias de parásitos, se producen condiciones propicias para el desarrollo 

del germen, éste se transforma a su fase vegetativa y comienza a sintetizar - 

sus toxinas que afectan al tejido hepático produciendo zonas de necrosis y --

hemorragias (2,4,6,7). 

SIGNOLOGIA 

El curso de la enfermedad es sohreagudo,ya que los animales amanecen 

muertos o mueren en pocas horas (2,4,6,7). En los bovinos la evolución de la 

enfermedad es menos rápida, presentándose la muerte hasta 1,ó 2 díasdespqés 

, 	 I 	r.1:5ifhllf,:: 

En algunas ocasiones puede observarse depresiórhi  

miento del rebaño, tendencia a echarse, pol,ipnea,y,Tuerteaparientemente tranqui 

la— En ,los bovinos también.sp,.phserva,hipptermia,..dolor.phdomínal, sobre todo - 

,9,1,9alpar hígado, falta de movimientos,  

(2,4,6). 	 • 	- 	 :;• 	 • 	 .; I 

. 	 • 
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LESIONES PATOLOGICAS 

*POI 	í r“,) obbod 	6-112gum r.no SF, I Vtis.9 tsbngimowi, 92 OM21Mií?'A 
Se observa oscurecimiento de la piel debido a una congestión subcutánea 

.(8,r).0 
generalizada, por lo que se le dá el nombre'de"Enfermedad Negra" (2,4,6,7). 

~¿loer, f .I q ft543 . 5 
Hay hidrotórax, ascitis, hidropericardio y el líquido con irecuencia 

,5übni~ni .:!(f.; c.;11;:.J 
es serofibrinoso de color paja o sanguinolénto. Son frecuentes las hemorragias 

51± bv-i 	buc4 < ?y, ind 
subepicárdicas y subendocárdicas, y también se pueden observar en el abomaso e 

-1z;b57.) 

En el hígado están las lesiones características y son múlt,10,1sifpcos 

de necrosis de 2-Ycm , de›diámetrolde,color crema).rodeAdo5a, st4Yezide zonas 

hiperémicas. Pueden,existislcoágu) s,de fi,br,inaltsphrelos focos necróticoll,),, 

(2,613)., 11di rat ).,/ 	Ir.111 --,-n 	trtc,i, )1 	:1 :(J)),t) y G , (10 

Además es frecuente encontrar las lesiones parasitarias predisponentes 

de tipo traumático, y que,sesobservan,como,,tOneles,o,g_ajerjas,a itrayél del 

tqs•,+,(2 .,;6)i. 	(),,11)) (9 “1 

microscópicamenteimstos)-túneles;  pueden ttambién, observaxse,conten i epdo 

eritrocitos, hepatocitos muertos, y eosinófilos en grandes cantidad,..Ahí 1040--

drán verse los bacilos gruesos grampositivos característicos. Estos no se obser 

van en las muestras de tejido viable (2),6,7) 

' DIAGNOSTICO' 
	

k 1t, ,,1 11 	 d 

CLINICO 
	 - W1) ( j1 	'1( “I 	-1 ,91., 1 

Puede pensarse en esta enfermedad al observar la muerte súbita de. 

animales, aunque habrá que diferenciarla de otras-causas más comunes (2,4,6.7). 

LABORATORIO 
	

W11' 5 !HA i A.1! 

Se enviarán 'mues'tras' dé"ígáaci 'c'óW tzdriadéHtiVdr(911S'VX1i'ardas asépt i- 

	

tameme y enviádaS e 'fé»á'¿cdí' 	 f"z.é f,•325'1  " "b" 

se 	 t'II di' i  Vá'''f3¿Ptfell i 41"dá 

las zoha'hécrátYcy'léí'Wlléñt'ii 	IS'Illt'W 1d1"éii'as'iljrairéh'iuén.Médi(W ilie- 
LI 	' 1  111 H j 	- 	h,1,1 	- 	• nerales incubados en condiciones anaerlffift'al'i  

La identificación se basa en las pruebállbl4ONWa&'18PynglPológi.¿as 

por fluorescencia directa ( 2,8). 

intestino delgado (2,6,7). 



, 	• • 	 . 1 ' 

2.A')IDOJOTAg 300123J 

Asimismo se recomienda enviar una muestra de hígado en formol al 10% 
Gwil•,/updm2 nflu 	 GvIg;,-d(. 

para.realizar análisis histopatológico (2,6,8). 
sidmIm 19 i1.1 91 	rimo .)1 1°11 ,,J)í.11wP-iii.» 

Pueden hacerse pruebas biológicas en animales de laboratorio suscep-
f D  

tibies como cuyes inoculados subcutaneamente, presentándose la muerte a las 
1I.-Up;m0171 	 151 	. 1131V) 1;it :1,11-1r3;.! 	 í Yl; 

24 ó 48 horas, pudiendo observarse lesiones como edema y oscurecimiento mus- 
- 	,, 	• 	• 	 "Ht 	 , 	 st,  

cular en el sitio de inoculación y ascitis (4). 
• 11= ) 	ol.P 1 •= 

InFEREPÍCIALL 
	

j-,129 61.)1 fi 

Puede confundirse con' infecciones producidas por otros clostridios, 

sobrétOdó-cuando no se'obsei.Vari :S.1111"os previbs, pero deSpuésWereallzárlai 

necropsia y encontrar las lesiones, se pueden descartar estas posibilidades 

Con la fasciolasit'aguda'lámbiínpuede'confundlrse„ pero-generalmen-

te el curso es más prOlongaddYén lal'oe'cropsiaiselpodrárilobservar.cfórMásló ,  

Velíe'de'FasciolahepatitaHY'aUleWciaAeJIos, focot-necróticoaracteristi--

- tils'(2.6',7)--. ' 

PRONOSTICO 

Debido a la ausencia de signos clínicos, no puede realizarse el tra- 

tamiento por lo que resulta imposible evitar que los animales, mueran (2,4,- 

6.7). 

TRATAMIENTO 

,.i„.•„ 

 

No existe un tratamiento efectivo...SOlo cuando el curso de la enfer-

medad se presenta menos .rápido. como en el caso de los bovinol, puede 

pareniteraI,de,.antibótcpsHitalescpmopenic,i1ioas, tetra 

.,,f5ilinal,,,aureomic1na,c1oromiceta y ot„rpsdepmplloespctro (2,4). 
,7 	11 	1 	1 i ..i • !( 	 G 

Se puede además vacunar; en caso de un brote y la mortalidad disminuí • ,;•, 

,?( Yk,111,cabode dossemlna,i  

(jw1,11 -.).:11(yul4 	10q 

1 



MEDIDAS PREVENTIVAS 
;1:w1 	')113P17! -,m 

El principal control, es evitar la presencia de la Fascioli hepatita  

en la zona, controlando pantanos, charcas y agua estancada, pera ,quleee se 

propague el huésped intermediario que es el caracol. Asimismo la desparasita 

ción de animales contra la fasciola Mediante ,tetracloruro lecarbono,hexa-- 

,.'  
cloretano, hexaclorofeno, hetol, freon 112 y bilevOn_entre.011'ól.,, 11,4). 

• , 	, 	• . •.,,- ,., , 1, 	1 :..*: 	 i 1,: 
La incineración de los cadáveres es adecuada, evitándose

: 
 as1,1a con- 

taminación de los pastos con Clostridium novyi 	(2) ..,, .,_:, n•i ...,„, tr., 	. 

Asimismo la vacunación con bacterina puede,utililarSe,,sObriiktodo en ...,. 	.•.,,,,, 	• 

zonas endémicas, donde hay que revacunar a los 15 dfas de la primera aplica- 

. 	.; 	• 	,.'J.' 	.-,n,,-• 
ción (2). 

• 	,,.;;;, 	... 	,, 	,' 
' — ' 	, .,•.....-:,' 	. 	•,,..,.• ; 	`.1 	1 ,in ,.., 

	

'. 	. 

1 

11',HfilL:1 

.53,W 

':, e. 
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”/"123 14°"MREMOGCOWUNORFA BACWAR'Irt#FEMEDAD DE LIS AGUAS ROJAS, 

tjb 1)Impid fu, 

Es una enfermedad aguda causadápOl'relostridium haemolyticum que 

afeCia'd biMrlóS y OVino lqtie e caráct&izánpdr"fiebej hémogtobinuria, 

„,, 	• 
id'r 	i'd'e 	'.k¿c)i=át'icoS' 	t'dádo ' (2 14, 	3):)<1 .' 	<1 ( 

- 	 );13(103 	uu,. 	 tj 9b 

ETIOLOGIA 

La bacteria causal es el Cl. haemolyticum,que es un.anaerobio estric- 
gp onMu 	 , 	, 

to, acaosulado, capaz de esporular, ampliamente distribuido en el medio am- 
331 )33 	«,.13(1,:11± 	.± 	1 	± PV 	 » 	 O, 	»)»11:13k 13 	nu 

biente y considerado como un biotipo del CI. novyi el tipo D  
, 

Se caracteriza por producir la beta toxina, que es una lecitinasa 

	

0,) 	inl j  u 	,3 	 ± 	1 1 	1 	iS 	1 	1 1 
necrosante y hemolítica (2,4,6), y posteriormente otra de acción necrosante 

(4). 
f/11. 

Se menciona que las esporas pueden estar viables de 1 a 2 años en - 

los huesos de animales muertos por esta enfermedad (2,6), 
.1;1111. 3 .1/1;1 	,31 	 1);1(, 	 • 	 1,3 

EPIDEMIOLOG1A 
- 	1 133 , ' 	 :s 	 •3 1.3 	'/ 	1, ; 

DISTRIBUCION GEOGR4FICA 
, 	„ 

La enfermedad está reportada en todo el mundo, pero se presenta con 

mayor frecuencia en el oeste de E.U.A., Nueva Zelandia, Chile, Inglaterra y - 

en México, en los estados de Veracruz, Tamaulipas, Tabasco, y meseta central 
3 

(1,2,3,4,5,6,7). 
\ 	, 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los más afectados son los bovinos. 
1 	_ 

pero también la presentan los -- 

ovinos y raramente los cerdos (1,2,4,6,7). 

FACTORES PREDISPONENTES 
•!:11V^.11,-11 

La ,enfermedad se presenta con mayor frecuencia en zonas con suelos tgy;,.., 	Ly• 	i• 	'3111.1 	 !, 1 c'ry.1'1 3•)31 	I I 	ti 

-húmedos.. (nal drenados. con pH alc.1;
alino .(24) y dIond(!  e 	isten caracoleS que - 

• »41 	lit r  	
, 	

I 	i 	I 'I 
ex  

- ,P9WP.111ePmetc!--If,c;lr!," en.(19.1Ma 91". • le,1 Fa5ci°1a Per91:1,19,714'ff),!7:)».1h,,,,loo 

Animales con buen 9 salud parecen, ser más.susceptibles (2), 



,2A101121A1JDA ?A.!_30 ekk:ICAwihaemollytii,c0M:nelmlne legi-.,estado4lAtente 

en hígado de animales sanos (127‘hG7)7J.(1 

pup muDiiylomticri 	 '1, rnh ?! 

,c,iTunid~(4,AcaTliPA3PqrMa"1qaP,1a9•Psta(10  Jaitente,1 1  hr9M40m hasta - 

que la lesión predisponentenel (p~quimá,plit~ap,r1 091,RalTelte !por; , 

la migración de la larva de la fasciola, hace que se creen condiciones -- 
fdi"10.1n11 1 

propiciás para el desarrollo del germen. Posteriormente el Cl. haemolyti- 

-J11,3 oidolm,r5m5 nu 	!. 	1) 15. . 	 1 
cum sintetiza sus toxinas que- producen daño hepático. Al mismo tiempo se 

nibsn 	nt-1 obluu-41,11, •;1 ,1 , ,;t 	, L,,„ Is. '.i I, 

forma un trombo en una rama de la vena porta, donde se concentran muchos 
11,t; 1 	 .1 1 1 S 	 :" 

microorganismos y producen grandes cantidades de toxinas, las cuales son 
- 	t.flU 	'Jun 	t. *.t 	ti )rt• 	 ,-- 
las responsables de la eritrolisis y de la masa de tejido necrótico en la 

9111C ?01 	 '91! 	(- vi 	 1 	! IV! I. i  

zona del infarto hepático (2,4,6,7). 

SIGNOS 
PlItf; i C, 1 	:)1.) ‘,11,11v 	7-v51 ~ 

El curso de la enfermedad dura de 3 a 10 días. 	Los signos -- 
1: 3 	1.i.1?rytirt •,1 	; 

pueden ser característicos como cese completo del apetito, de la lactancia, 

	

! 	! 

de la rumia y de la defecación. 	Hay 	dolor abdominal intenso que 

se deja ver por la inmovilidad, aroueamiento del lomo y respiración super-- 
no3 	111 ,1,.., 	 • 	 • 

ricial además el ani mal tiende a rile¡arse del hato ( 2,7). -. E 
En los Primeros días se puede presentar fiebre hasta de 41'C, la orina se 

cr -1 !!!•:,3 	‘•1.• '1r , 	 ••G , I 1 

vuelve de color rojo oscuro por la presencia de la hemoglobina, hay anemia 

y a veces se observa cierto grado de ictericia (2,4,6,7). 

Los animales gestantes pueden llegar a abortar (2). 
(1".1 ,1 ! 

Finalmente se observan disnea y polipnea marcadas antes de la 

muerte del animal (2,4). 

LESIONES PATOL'OCICA' S'  

no.) 	/1. > 	L t 	v, 	 I- , 1 fp, 	r . i. En la necropsia piiede observarse que la rigidez cadaverica se pre- 
_ 

	

orín dé • 	 i - 

1\ 	 • 	
. nolentás; 	 r  

?g!dí.1(1 ").-!u ,  
grados de ictericia; asimismo puede encontrarse bidrotórax, ascetas e hidro- 



pericardio con liquido sanguinolento; puede observarse abomasitis,y enteri7 
1•1 ,".) 	-1 	..5('; 

tis hemorrágicas (2,4,6,7). 

La lesión característica es un infarto hepático, 
• J 

J,",  I .1:4 I 	I u. 

producido,por una 

trombosis de una rama de la vena porta 	que se observa como una zona, de ne 

	

- 	.T, 	, ; 	'•, 	, 	' ,,. 	, r: 	 ' •  

crosis de 5 a 20 cm de diámetro de color claro rodeado de un área hiperémi 

	

- - 	, , 	,. 	; .,v, 	,,, 	, t.) , • k d.. y I 1 	 . 	,-,. 	11 " 	i •• 	, 	, l' 	. i.,..i  	i 1 	' 	, 	1 	, .' , 	‘ 1 	sl, ,1; 	.5 	, 	, c'.¡. 

ca. Los riñones se observan de color rojo o marrón debido a la hemoglobina 
i 	.•  

que contienen, pudiendo además presentar petequias (2,4,6,7), 

DlAGtiOSTItb 

'CLIUICO 

"' '''''Cuando el animal manifiesta la hemoqlobinuria la podémos obSerVar' 

por el color rojo de la orina, y en este momento se supone que el 40 ó 50% de 

los eritrocitos están ya destruidos, por lo tanto el animal debe presentar --

anemia. En una biometría hemática los eritrocitos aparecen de 1 a 4 millones 

por mm
3 

y la concentración de hemoglobina en sangre es de 3 a 8 g/In0 mi. Los 

leucocitos pueden aumentar hasta 30 000 por mm3. Los hemocultivos durante las 

etapas agudas de la enfermedad pueden llegar a ser positivos (2,4). 

En.animates muertos deberá -considerarse-el infarto-hepático como - 

base. en el diagnóstico (7)- 

LABORATORIO •, 

Las muestras se deberán tomar a partir de sangre del :corazón del 

infarto hepático o de otros órganos como el bazo (2,4). 

De la misma forma como en el caso de otros clostridios a partir de' 

estas muestras se realizará la observación mediante frotis . 	El 	aislamien 

to en medios de cultivo.en.condiciones anaeróbicas y en este caso se recomienda 

el uso de agar-sangre recién preparado (4,5,8) 

Posteriormente la identificación se realiza mediante pruebas bioquí-

micas (4,5,8), pruebas serológicas como 'la aglutinaeión (2), y pruebas biológi-

cas como Inoculación de la toxina por vía . intravenosa en conejos, ratones o cu-

yes, presentándose la muerte de 2 a 4 horas y observándose hemoglobinuria y - - 

• 



y destrucción de er trocitos (4). 

í 	 11 
DI FERENCIAL 

Deberá diferenciarse de otras enfeí-medades que produzcan hemoglobi-

nuria o hematuria. Estas pueden ser la leptospirosis aguda, pero en la ne--

crdpsta se puede hacer la diferenciación; en la hemoglobinuria del puerpe-- 

rio Y e "1a anemia hemolítica causadas por,plantas, los animales generalmen 

te no presentan fiebre; laai,aplasmocisy la piroplasmosis pueden diagnosti-

carse observando los protozoarios en frotis sanguíneos; en la intoxicación 

crónica por cobre en ovinos no hay infartos hepáticos; otras enfermedades 

producidas por. Clostridium pueden semejarse en caso de que presentaran he-

maturia (2,4). 

PRONOSTICO 

La mortalidad de esta enfermedad puede ser desde el 5 al 25% hasta 

el 90 6 95C, dependiendo de la rapidez don que realice el tratamiento (2,4). 

TRATAMIENTO 

Consiste en la administración de penicilinas o tetraciclinas en dosis 

de ataque con aplicaciones contínuas, dependiendo del tiempo que dure el anti- 

biótico en el organismo, 	E 1 	uso del suero antitóxico en cantidades de 

500 ,a 1000 ml es recomendable (2). 

La hemoglobinuria tiende a desaparecer aproximadamente a las 12 'hora!: 

( 2 ) . 

Además la aplicación de transfusiones sanguíne.vi, líquidos y electro- 

laos, resulta de gran nyuda en el tratamiento de la•enfoemedad 

Puede estimularse la hematopoyesis mediante la administración de hie-,  

rro,,A:obre y zoballo,12)i., 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

.a - vacunación anual con bacterinas.formolieadasa animales de más de 



2/1,31:1A2DOIJ118 2A19113.931351 .  
6 meses de edad en zonas endémicas es recomendable. Se aplica por vía 

(2,4). 

La incineración de animales 

recomienda (2) 	
—3A .bouid 

Los sementales deberán utilizarse desnutI:sde_3, semanas de:la recu- 

, 	í 	 a  r...•1 I  
peración, ya que puede hat.,er ruptdr-t de hígado én caso- de qüe se traba- 

jen antes (2) 
113 	 , 

(- •• 'Z-31.,P 	1.'.> 	 j 

;.W C 

1 C) 

;.) 
ni 

.V.3 .91) 

7.1 
.q.q 
\et 

	

. 	,•; 
1•.t , ..t 	t 	 i 	. 

. I, 	- . 

• ; 	1.; 

• - 	1 

',1t1 	.0 

subcutánea y en diversos puntos para evitar la irritación local excesiva 

IwninA.bGbinG2 
16minA bibinl.J1 y 

,) • 	(;11 
muertos por la enfermédád'tambjén se 



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 
Ing 6Dífqr, 92,91~~09, 5P3 	1:/1;155:, 	5 51. 

uvi,9)Y,1 	tilli 5,1 

1.- Anuario de Sanidad Animal 
Colección FAO: Producción y Sanidad Animal 
No. 13 p.p. 62-63 1978.,'i;;.!. (,1 1 ,11  

2.- Blood, D.C.; Henderson, J.A. 
Medicina Veterinaria 

,Edit. Interamericana, 1976.- 
,,1:,•11 	5 5.1i: 	.355 	S lr 	 1. 1 ,1 	51, 	/ 	5 1,11550 

3.- Boletín Zoosanitario 
Subsecretaría de Ganadería 
Direc. General de Sanidad Animal 
Enero-Noviembre 
1979 

4.- Bruner, D.W.; Gillespie, J.H. 
Hagan's Infectious Diseases of DomIstic Animals. 
6 th. Ed., p.p. 396-401 
Cornell University Press. 
1973 

5.- Cutter Laboratories de México, S.A. de C.V. 
Seminario de Clostridiasis 
p.p. 4-88 
1978 

6.- Jubb, K.V.; Kennedy, P.C. 
Patología de los Animales Domésticos. 
Vol. 1, p.p. 284-286. 
Edit. UPOME. 
1974. 

7.- Smith, H.A.; et al. 
Veterinary Pathology 
p.p. 573-574,4th. Ed. 
Edit. Lea and Febiger, 1972. 

8.- Spencer,J.'let al. 
Manual de diagWIZtico Bacteriológico y Micológico 
Traducción,p.p. 53 
Depto. de Bacteriología y Micología, FMVZ, UNAM. 
1976. 

71/ 

t' 	5 



61 
2. Botulismo por Clostridium botulinum. 

'"1111  
6hinolull›1 	nnu 	 ,ym GI 	 b¿Gn5pcdo-D 	51):, 

EVÉERIISDADE,S1L3CAUSADASI POR C losltrIbdrum !per f,r In'gens t , 

E O 

pecie 
ectada Biotipos de Clostridium perfringens 

At3C..1011 ,1,11q1 

A 
t. 

ng bGbeul 
'105 

• f ) 

Intoxicación 
aLiment¡clalpnt 
Enteritis necró-
tica. 
Gangrena gaseosa 

Gangrena gaseosa 
v_Oastroenteritis. 

y 61.eu;'1 ,1G19 

) 
ETIOLOGIA 

¿ónide'rliéT2'C1:'OerfYlinilen'SL)  tíbil'*','quer'áT'Igual-'que los otros 

43. 

es sup 1..i Entre ratókéni 	!én(' derenteso es eies)an iímwlcs-3  camsa,das! ¡por diversos 

tirRY de  Clost ridium   	 214!9 -ornad n xolc 	1 	 r. 	. ,c  

	

Disentería 	Enterotoxemia Enterotoxemia. 
debflosJcorde beM0YY491car.13 (liñónrIMIlloso) 

	

ros.(1,4,5, 	(Struck) 	( 1,4,5,18) 

	

1EW 1 	(1,4,5,18 ) 	 
Enterotoxemia 

Enteritis 
Wemorrágíca. 
( 1.4.1g) 

EntérotdxéMie 
Hemorráaica. 
( 

Hemoblobinuria. 
11 ,Ente rol 

( 1,4,5,18) 

Enterotoxemia. , 4 1 	 ) e, , 
---(5) 

.Enteritis. (2) 

3(1=Yr1i 1 G 

C.nterotoxemia. 
(1 ,5,18) 

3.1 ENFERMEDADES CAUSADAS POR Cl. perfringens TIPO A 

9/1cg L1"-1  Enfriiwiciad aglida"qiié'afectalhoS-Y b130iioSuy que se caracteriza 

13i5 c—aneMiá'héMiSITice';'hémogióbinUria y'altá'ffiOrtei1idád 114508): 

póSítíJ~daháéróbiélbestriCtosylCaPaaás de esporular 

dIfeVentel'ioglitiá"L,ln 	9 /(V)1101 1 

Hemoglobinuria. 
nterotoxemia. 
( 1,4,5,18)' 

Enteritis 
)1110nrági,ca,s 
( 1,4,18) 

I 	"v:cilr,777,  

Enterotoxemia EnterotoxemTa. 
Hemorrágica 4 ,, 4 

en becerros. 
(1 ,k1 5.18) 

Enterotoxemia 

( 1,5,18) 

,Enterotoxemia. 
( 1,4,5,18) 

Enfermedad de los 

1-,r1J ?5 IGW) Se 
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20án f",  b iiilciatfiST-que) es) !unnó rieciti.n.sa' necrásahteb yv.henecatti ca .1.eastá.,( que es 

(iiti:J15w 	1:11) u mibíl•- !7.1 
letal y se próduce-raras-ve.cesILta-tetai-que-e's-uha Cardícitoxina hamo- 

. 	 .nunifolud 	-“;í1  

lftica, letal y lábil al oxf,geno y solo algunas cepas la producen; la „t..) 	11-,1 	3 	;(.,! 	r•j 

kapa, que.  es  una colagenasa letal; la my, que es una hialuronidasa y 

ques61Olá-vecesitseLproduce ,4a nyquees:)unaAesoMiYFJhoyiucleasa 

(1,5,22). 
gb 

EPIDEMIOLOGIA 

liSTRUBUCION-GEOGRAFICA-i-T-Parece-ser-que es-mundial-,-existiepdo ---- 
1,--••0-.,¿bp t.'1- 	i. 

41-1. •• :, • . 	' 	 i 	
Hi:i ,r ,; 	, 	• 	i 

réOortéS'd'iáénfelmedad en Australia, E.U.A., Inglaterra, Alemania le- 
•  

deral, Rusia y Suiza 	(1,2,3,4,5,18,20,21). 	

, 
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AtTORES'P ED1SIO4ENTESI!ISemenciohwyli presentacienvhemolitíca 

1 	
,,M,.¡-,f 	) 	-:•,:itrt 1  ? ; 1 	. •,: , i'.  

como más frecuen_te_lp_cOdekoSYbecerros (1;518). 	i , _ ...._.. .• 
1 	. 1 

• ;i1-:•:,,,:"1 -:'.' 	 , . 	: _. . 	1 
n''hU 	

h1MahOs, a ingestiónIde alimentos ContaMinadós: Con Cl. per- l',..  	r 

	

i 	 1 

fringens--tipo-k-especialmente-las carnes-rojas_o de aves, juega un pa- 

pel impoytante- :(1.5). Asimismo se menciona un brote á consecuencia <e - .•  

Una desparasítaciÓn.conYra. Fasciola-bepatica (20): 
í 	 J 
! 	 , 	1 

- -------- ' - - 	 PATOCIENIA 

No está bien conocida, ya que este Clostridium forma parte de la 

floraintestinalH demuchosanimales sanos. (1,,4).Lo,que.si,sesabe es que 

los C. perfringens tipo A aumentan en la población intestinal y producen 

,,(21 :,ppsus,loxipas,engrandes canti,dades,,,priplcipalymmtela alfa, la cual es una 

:lecítinasa,necrosantedyI Tuy,,hmq]f%iC91  qH91,a! ,01Prbe,:99 1•qstino  

pasa al torrente sanguíneo produciendoliskl,de,los eritr,ocitos„(1,4,18,22). 



SIGNOLOGIA 
gt) 	 -bijgli• b n5i:j61ígiD'XIC 

En la forma hemoldica la,:presentacjónes,agUda,hay.depresión, 

-npalidezbdellat mucosas,cictericia...ianemia..hemolíticay.hemogiofrinuria,y 

Hdisnea.Aa temperatura puedeestar, normal«olicon.fiebreAe41°C, 

desde 12 horas hasta' 2 .8'3-dfat.; qiíe 'es 

J21(ilnlio ‘sé ) príSesida la' míiété <4,18y."-,   
;,. 

Cuando la enfermedad se presenta en forma de enteritis hemorrágica 

los signos también son agudos: hay diarrea maloliente, palidez de mucosas y 

finalmente,  muerte que,  puede sobrevenir,a las.pocas horas o hasta 2 días. 

En este caso,es difícil diferenciar la enfermedad de las produ-

cidas por Cl. perfringens tipos B y C (2,4,52041). 

LESIONES PATOLOGICAS ,  

En la necropsia se observa palidez, ictericia, hidropericardio 
. ' 

y edema pulmonar; los riñones están inflamados, de color pardo oscuro y 

pueden mostrar infartos, asimismo el hígado está aumentado de volumen, 
5. 	. 

pálido y friable (4,18). En la presentación entérica, los principales 

hallazgos posmorten son tiflitis aguda y colitis, pudiendo encontrarse 

algunas lesiones en miocardio, hígado y riñones (21). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Es sumamente difícil realizarlo, ya que otras enfermedades se 

mejantes se presentan con mayor frecuencia por lo que hay que recurrir 

al laboratorio. 

LABORATORIO 

Se puede realizar la observación de los bacilos gram positivos 

en gran cantidad en un frotis de heces. Posteriormente el aislamiento 
1 	j 

del Cl.  perfringens se realiza en medíosdeCuTtivoen cdadiClnes anac.  

nróblcasiy laidentificaciónmediante pruebasA)ioquímicasy pruebas sero 



AIDOJOODI2 
lógicas como precipitación directa. Asimismo, pruebas de neutraliza--

6015-cle (.tdiki.rfástíslon'',Ideijrári rtitíTidád. hl,  11  (11"1"3  fl>911 f)  

ESta4l'élsIntetbIdirealilariladminiStrandola,ratones filtrádo~con-

tenidoJiiStestinal ,sospechoso, y ,w'algunos,de estos'ratones 1 se les.apli 

cantas diferentes,antitoxinas. y,como son específicas. neutralizarán a gt, t , 

la toxina correspondiente, evitando 19 muerte del animal 	(2,4.5,8,15, • _ 

• 20. 21).• 

	

, ; + 	 bc.b,_,•Yr1 	ishu 

DUFERENC1AL: ,);17,  

ElsíndromeHhemolíticó'ihay:que diferenciarlo corla4ntoXlca 

-ticióncrónicálporcobrerY 

La presentación entérica habr4iqueiferenciarlá con entero-

toxemias causadas por otros biotipos de Clostridium perfringens o con 

fasciolasis aguda (4,20) 11;JY 1' ' .1"1'¿"Hj  

	

111.2:1 -19c1~H 	 td 0J 

PRONOSTICO 
lo!u1,1 

Debido a la presentacton aguda de la enfermedad, generalmente 

	

, 	. 
no da tiempo de diagnosticarla ni de realizar un tratamiento. De aht -- 

j?qi.te9-érSa4'énferMedad'e le atribuyo' la alta mortalidad (2,4,18;2031). 

TRATAMIENTO 

Cuando las toxinas han sido absorbidas y han entrado en acción, 
11 

el único tratamiento es la administración de la antitoxina tipo A (4,5). 

	

1 	• ", 1 1 	 • 	 • 	, 	,;',`‘11 	' 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Se menciona el uso de vacunas formalizadas de Cl. perfringens  

tipo A 	(4). 

	

,1 	 .• 	 1...  

Asímismo existe una nueva vacuna que contiene una suspensión 
i•!.› 	 • 111.'11 	w.; 

de Cl. tetani y Cl. perfringens tipos A y C 	(15). 

	

9b1-11, 	 •- 	i 	Hl; 

dtii Otra ,buenta , medides el.uSó',dei'antisuerot;titiol.A para~preven 
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ción de la enfermedad (4).  
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3.2 ENTEROTOXEMIAS CAUSADAS POR Clostridium perfringens  tipos B y C 

DEFINICION 
	

n! 

Son enfermedades agudas que afectan a diferentes especies animales y que se 

caracterizan por producir enteritis, diarrea y disentería (1,4,5,9,13,18). 

ET I OLOG I A 

Se consideran varias enfermedades causadas por estos tipos de Cl. perfrin-- 

.9ens:  

1. Disentería de los corderos causada por Cl. perfringens  tipo B. • 

2. Enterotoxemia de los potros causada por Cl. perfringens  tipo R. 

3. Enterotoxemia de los terneros causada por Cl. perfringens  tipos B y C. 

4. Enterotoxemia de los corderos causada por Cl. perfringens  tipo C. 

5. Enterotoxemia hemorrágica de los ovinos o "Struck" causada por Cl. perfringens  

tipo C. 

6. Enterotoxemia de los caprinos causada por Cl. perfringens  tipo C. 

7. Enterotoxemia hemorrágica de los lechones causada por Cl. perfringens  tipo C 

(1,4,5,9,13,18). 

Las características de Cl. perfringens  tipos B y C, son las mismas que las 

citadas para el tipo A, excepto las toxinas que producen cada uno de los biotipos 

(1,4,5,18). 

El tipo El es productor de toxinas como la alfa (lecitinasa, necrosante y he 

molítica), la beta (letal y necrosante), la gamma (letal), la delta (letal y hemo-

lítica), la épsilon (necrosante), la teta (cardiotoxina hemolitica, letal y lábil 

al oxígeno), la lambda (proteolitica), la my (hialuronidasa) y la ny (desoxirribo-

nucleasa). 

El Cl. perfringens tipo C, además de producir algunas de estas toxinas, sin 

tetiza la kappa que es una colagenasa letal (4,5,9,22). 
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EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

ParéCe ser que las enfermedades se presentan exporadicamente 

en todo el mundo, aunque se carece de reportes oficiales,  (3). En 

el caso de la disentería de los corderos, se ha reportado en Ingla 

terra, Europa y Africa del Sur y la enterotoxemia hemorrágica, en 

Inglaterra y E.U.A. (1,3,4,5„13). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES Y FACTORES PREDISPONENTES 

a) La disentería de los corderbs se presenta en animales me-

nores de 2 e) 3 semanas de edad. (1,4,5,18). 

b) La enterotoxemia de los potros se ha observado en potros 

durante los primeros 10 días de edad. (1,4,9,18). 

c) La enterotoxemia de los terneros también se ha observado 

en 'animales Menores de,  10 días de edad. (1,4,5,18). 

d) En la enterotoxemia de los corderos se menciona que son 

los corderos jóvenes la que la presentan. (1,4,5,18). 

e) La enterotoxemia hemorrágica de dos ovinos ('ltruck) ó pas 

mo, se presenta en ovinos adultos sobrealimentados y en épo-

cas de invierno. (1,4.5,18). 

f) En la enterotoxemia de los caprinos solo se menciona a és-

tos como susceptibles. (4) 

g) La enterotoxemia hemorrágica de los lechones se menciona - 

presente en estos animales durante la primera semana de vida. 

(1,4,5,18). 

Se dice que dos animales de rápido crecimiento y buena nutri-

ción son más susceptibles a,la enfermedad independientemente de la 

11'1  especie. (4,5). 

En cerdos el agente se ha recuperado a partir de piel ..y de --

heces, por lo que la enfermedad puede transmitirse por el amaman - 



tamiento (4). 

Se menciona que en algunos animales)cljAicamenle. s41.“.. 	se 

!.ihayidentifidol.antjtOxlnai 	 e),los,se infec- 

larcm.prevjamente, pero-po,enfermOrOn •(14)~nu ,nw71 

(113 01:161 -10 	 i 	1J 	1s 

PATOGENIA 
(19 	".) t.-1?,-rionvEw 	m 	 7 1 * 	r, 	, 	1 	7. )11 IR 	- 	 'V.: 

Los Clostridium se encuentran normalmente en el tracto di- 
.UI,fl,('..+1 .J. ,H 	.U.3 ,,, 

gestivo, pero 
r
al administrar forrajes demasiado abundantes o sucu-- 

lentos, los Clostridium aumentan en forma exagerada y producen dite 
, 	 i • 	 í  

rentes toxinas que , se absorben en 

patogenicidad (1,4,5). 

el intestino y actúan según su -- 

tia ;SIGNOLOGIA,,,;! 

obsv1.,,. ,An4aLdisenterlía. 	 corderos,, cuando,.0,,cur•so es h i pera 

gudo, 1 /rditierlek.se Rresent_ sqb,ltamehte sjn,s4nos, pr,evios, En otras 

ocasiones,rsepueden obse..r.Yar, “gnos,pocas,horasi ,despu4s, del nacimien 

to talescomd;,d0lor:,IntenSP,,,tendenc,ila.a.echarse,renuencia a mamar, 

iheces 1.TquiTdas:I qparduzcas.:.y,consangre,,estado de. coma ,y finalmente 

muerte \en,(mas,,cuan.tas horas ; 

En 	las 	enterotoxemias,que 	presentan.en potros, terne 

ras, cúrderos;,; caprinos ylechones4  los .signos , son.similares: los ani 

males no presentan fiebre, hay dolor abdominal ,.inquieyud, diarrea, - 

idisentería y;deshidratacilin. 

,nhiv i, ,.-En-;algunaslocasiones;hay..signos nerviosos como tetan i a y opis-

tótonos. Cuando el cursq de la enfermedad es agudo,generalmente se --

i;pvesentodhl muerteiGuandw.kaierdermodadnduralde„4 alp Oas,los animales 

hIpubdenoreeupetarschlentamentet,,(1,4,5.11Lip 	 mr. 

En la enterotoxemia hemorrágica de los ovinos; son 10'4 adultos 

lbs\'qüeise9ienférman murien«usubiXamentegjo;algunas veces puede obser 

varseGdolory cPnvul.s3Pne5 wyey,IT1,0,1p,,mpqr,le 



Enló&cerdosademás se,lobservasenrojecimientoAelnanoy f. 

mortalidadelevada:Aerulas,priweras72,'horay.ralgunosianimales 

de'diferentesicamadas pueden- estar.normales 	, 

• 

LESIONES PATOLOGICAS 
• 
Las lesiones son similares en todas las especies y la 

principal es una enteritis hemorrágica a menudo con ulceracibnes 

que generalmente son de 2.5 cm de diámetro; asimismo el contenido 

intestinal presenta sangre' ' (4,5,18). 

En la enterotoxemia hemorrágica de los ovinos, la enteritis 

es más marcada en yeyuno y duodeno y en cavidad abdominal hay líqui 

do ámarillento y peritonitis (4,18). 

En la enteritis hemorrágica de los lechones, el yeyuno es la 

parte más afectada, el líquido que se, encuentra en lascavidades es 

serosanguinolento y además.hay hemorragias petequialesen endocardio, 

epicardio, riñones y ganglios linfáticos (4,5,18). 

Histologicamente también se observan hemorragias, necrosis y 

numerosos bacilos (5,9). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

El diagnóstico se sugiere por la edad de los animales afectados 

que es temprana y el curso agudo de la enfermedad , (4,5). 

LABORATORIO 

Se recomienda para el envío de muestras, una porción de intesti 

no delgado junto con su contenido. Asimismo bajo la sospecha de cualquie 

ra de estas enfermedades se realizará la observación mediante frotis te- 
' 

ñidos, luego el aislamiento en medios de cultivo en condiciones anaeróbi 



casy finálmente-lalidentificaciów.por pruebas,.bioquímicas: Además 

se realizará la demostración de las toxinas específicas smediante 

pruebas de protección en ratones. Estas consisten en inocular fil-

trados de contenido intestinal a un lote de ratones y a otro lote 

se le inocula el filtrado y la antitoxina correspondiente para evi 

tar su muerte '(1,14,5,9,19). 

DIFERENCIAL 

Esta enfermedad se tiene que diferenciar de otras enfer-

medades de animales recién nacidos con manifestaciones digestivas - 

como las producidas por E. coli y Salmonella, gastroenteritis trans 

misible de los lechones y Actinobacillus equuli (4). 

PRONOSTICO  

La énfermedaó, tiene una,presentación muraguda en cual-

quier especie que la padezca y la mortalidad asimismo es elevada, por 

lo que el diagnóstico se realiza en la necropsia. 

Solamente en algunas ocasiones cuando la presentación no 

es tan aguda los animales pueden ir recuperándose poco a poco (4). 

TRATAMIENTO 

Como único tratamiento se menciona la aplicación'dé anti-

suero, en dosis de 25 ml por animal y se utiliza en terneros, ya que 

en otras especies la enfermedad es muy aguda y no dátiempo de- adminis 

trarlo (4). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

,t,-'5.:11; 	11.  

La vacunación es el método que más se utiliza para la pre- 
'.777.ipl..t7 , 	.;  

vcnción de la enfermedad. Se menciona inmunidad cruzada entre los tipos 
, 	 , 	 ttr • 	 ; 	 ' 	1,ÍJ 	 • 	?•1 	'')tri 	 2 4: ̀ ,  

8 y C de Cl. perfrin9ens (4,5) 

Existen nuevas vacunas como la de Cl. perfringens tipo C 
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cepa Weybridge que se recomienda aplicar dos veces, con un intervalo 

de dos semanas en el primer añn y luego,,revacunar anualmente (13). / 

Asimismo existe una vacuna para cerdos combinada de Cl. 

tetaniyCl. perfringens  tiposAyeyotra para ovinos, también -- 

coMbináda de C1'.pérfring.ens  tipos B y D, Ct. septicum'y  Cl. chauvOeí  

(14,15). 

Cuando la enfermedad es endémica, se recomienda la vacuna-

ción de las madres 2 semanas antes del, parto en bovinos y en ovinos - 

dos aplicaciones f la última 2 meses antes del parto (1,4,5). 

Asimismo realizar buen manejo en la alimentación evitando 

el pase brusco de una ración pobre a una suculenta. También se reco-

mienda la aplicación de antibióticos de amplio espectro,en la ración 

por.vía oral, para prevenir la prpliferación de los microorganismos.  

(1,4,5). 

•• 	! 

!, t 	 n ' 



3.3 ENTEROTOXEMIA CAUSADA POR Cloltddium perfeingftnA 

(mTlPci "D"'d'ENFÉRMECIÁD'DEL 
	 1,t 

, 1!;! ,wn! 	 r)D9U! V 1/16 1 .ttti Pl, 

DEFIÑ1CION 
!.; 

. „Es una enfermedad aguda que afecta a los rumiantes.causada 

pon las toxinas del Cl. perfringens tipo D y que,se caracteriza .por 

signos nerviosos y muerte súbita (1,4,5,18). 

EtióCd'iÁ 

Las toxinas del Cl. perfringens  tipo D, que es un bacilo 

grampositi'vd, anaerobio estricto, capaz de eporular y PrOductor 

de varias toxinas como la alfa (lecitinasa -necrusante y hemolítica) 

la épsilon (necrosante y letal), la teta (cardibtoxina hemolítica, 

letal y lábil al oXígenO)oLras que solamente algdriás Cepa la 'pró 

dUCen Cómo la 1‹.ápOá, tá iaMbda:la my Y lán 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Esta enfermedad se encuentra ditriburda por todo el mundo, 

sobretodo en los países que .e dedican a la explotación de ovinos como 

Australia, Nueva Zelandia, Estados Unidos y Gales. 

En México la enfermedad tiene una presentación rara y esporá- 

dica 	(1.3,4.5,6,8,17,18). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los más afectados son los ovinos, luego los caprinos y por 

último los bovinos (1,3,4,5,6,17,18). 

En los equinos se presenta un trastorno semejante llamado - 

"Enfermedad de los pastos" (5). 

FACTORES PREDISPONENTES. 

La enfermedad afecta principalmente a ovinos en engorda de 3 



u 	9~ 	 ,si 
a 10 semanas de edad, aunque puede presentarse en animales de cualquier 

edad. 

Son 	todavía más afectados los animales de mejor estado nutri-

cional y los que están ingiriendo abundante alimento ya sean grános, -- 

pastos o leche 	(1,4,5,17,18). 
. 	.    

La administración de fenotidciha puede contribuir a que se produzcan 

brotes de esta enfermedad en corderos (4). 

Las crías únicas al nacimiento son las que presentan más la en-

fermedad, ya que generalmente se sobrealimentan (4). 

PATOGENIA 

Normalmente los Clostridium perfringens  tipo D.,se, mantienen en 

pequeñas cantidades en el tracto digestivo, donde se multiplican y sin 

tetizan sus toxinas. Estas no producen ningún trastorno debido a que - 

los movimientos intestinales y el contenido intestinal las mantienen - 

circulando y en cantidades muy bajas, principalmente a la toxina épsi-

Ion. 

Sólo en ciertas ocasiones como cuando hay exceso de almidón -- 

por los granos o cuando se cambia bruscamente el forraje por el grano 
• ,, 

o cuando se administran lácteos en grandes cantidades, se disminuyen 

los movimientos intestinales creándose mayores condiciones anaeróbicas 

propicias para que los clostridios proliferen y produzcan sus toxinas 

en exceso. Asimismo la toxina épsilon aumenta la permeabilidad intesti 

nal facilitando su absorción y la de otras toxinas (4,5,18). 
. 1 	, 

SIGNOLOGIA 	• .11t,i 	 ' 	 • 

Cuando la presentación de la enfermedad es sobreaguda los ani 

males aparecen muertos sin ningún signo previo (4.18). 

Enh casos ~idps 	cur,sodura,,de,2ay12 horas, los sil 

nos observables son depresión, movimientos de la cara, bostezos y,an9re 

xia al principio y después aparecen signos nerviosos como marcha vacilan 



te, opistStonos„recargan su cabeza sobre paredes u otros objetos 
rvi 

rechinido de dientes, salivación, convulsiones de tipo - 

clónico, fiebre y muerte en pocas horas. 

Algunos animales antes de estos signos pueden presentar 

anorexia y diarrea pastosa cubierta de moco (4.5,11). 
•_,•¡ J31 

La enfermedad también puede presentarse en forma subagu-

da y algunos de los animales afectados pueden recuperarse. 

En estos casos los signos son anorexia, tranquilidad y apariencia 

de ceguera; en cabras además hay diarrea. Los animales pueden con-

tinuar así durante 2 ó 3 días hasta que finalmente se sobreponen,-

exceptuando a las cabras que pueden durar varias semanas con los - 

signos, volviéndose creioi'cala enfermedad y además mostrando cja--

rrea crónica, emaciación y anemia (4). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Los animales muertos generalmente se encuentran en buen 

estado de carnes. Mientras menos aguda sea la enfermedad más lesio 

nes podrán encontrarse y éstas pueden ser: hemorragias en epicardio, 

endocardio, serosa intestinal, músculos abdominales, diafragma y - 

timo; hidropericardio; distensión del rumen, retículo, abomaso e - 

intestino delgado por ingesta y gas; los rinones están reblandeci-

dos; el hígado está congestionado. En sistema nervioso las lesio-

nes son microscópicas y consisten en focos de malacia en ganglios 

basales, sustancia gris y tálamo; desmieliniración de la cápsula -- 
• ' 	 • 	 I 	5 	• 

interna, sustancia blanca subcortical y cerebelo con hemorragias y e e 

ma perivasculares 	(4,5,6,18). 

" 	 DIAGNOSTICO 

CLINICO 

-'ttiHlajetaPa 'fltiat'de I enYérmedad»Se puede ob1ervar hi- 

lucemiaen cantidides de 150-o 200 mg/100' MI deSailg re' -9 I UCo1U- 



En ovinos, los signos y los hallazgos a la necropsia pueden 

ayudar a determinar la enfermedad 

LABORATORIO 

Se recomienda tomar muestras de .-ontenido intestinal para 

teñirlas y observar los bacilos gramposittvos. Asimismo se procede 

a aislar a las bacterias en medios de cultivo en condiciones anaeró-

bicas y realizar la identifit ación mediante pruebas bioquímicas y --

serológicas como la aglutinación directa coh antisueros específicos. 

También se pueden identificar las toxinas mediante pruebas de pro-

tección en ratones inoculados con filtrados de contenido intestinal 

(1,4,5,8,19). 

DIFERENCIAL 

Otras enfermedades que producen muerte súbita en ovinos son 

la pasteurelosis, la hipomagnesemia y la hemofilosis septicémica; -- 

las que pueden producir signos nerviosos son: rabia, saturnismo agudo, 

tetania por hipomagnesemia y toxemia de la preñez. 

Otras enfermedades con que se puede confundir son la impacta- 

ción ruminal y la poliencefalomalaria 	(1,4,5). 

PRONOSTICO 

La morbilidad es variable, pero puede llegar al 10% y como --

muchos de los casos son agudos, la mortalidad puede alcanzar hasta el 

10U (4,5). 

Se menciona que algunos animales adquieren inmunidad debido a 

que fueron expuestos en forma natural -,a la toxina, sin manifestar al-

gún signo clínico (4). 

TRATAMIENTO 

El suero hiperinmune es eficaz en el tratamiento de la enfer-

medad, pero muchas veces no puede utilizarse debido a la presentación 

aguda de los casos. 
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En caprinos pueden utilizare 0 Ml de antisuero 

combinado con sulfadimidina dos veces al día por vía oral (4). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Las más importantes son la reducción del alimento y la vacunación 

(4). 

La reducción del alimento tiene la desventaja de producir retraso 

en el crecimiento, por lo que se prefiere la vacunación (4). 

Una medida utilizada es aumentar en forma gradual la cantidad de 

concentrado en relación con la de forraje. También se pueden administrar 

en el alimento 7.5 g por día de azufre para disminuir la ingestión de gra-

nos (4). 

La 	administración 
	

de clurtetraciclina en dosiS de 20 mg/ 

kg de alimento, pueden prevenir la enfermedad. A veces cuando surae un bro 

te se recomienda amputar el rabo,. ya que con esto se loura disminuir el ape 

tito en los animales, evitando así la enferMedat. 	Otra buena medida 

es lotificar animales según su tamaño para qué la competencia entre ellos 

sea igual y todos ingieran la misma cantidad de alimento 	( 4). 

Existen 	diversos tipos de vacunas en el mercado principal-- 

mente formolizadas y precipitadas con alumbre 	(4,5). 

Se recomienda vacunar a ias madres a la sexta y a la segunda se--

manas antes del parto para inmuni7ar t las crías. Posteriormente revacu--

nar al año. Después de 3 vacunaciones anuales seguidas se produce i nmun i - 

dad de'por vida 	(4): 

• • Sé conoce una.vacuna einutsificadade, Cli-septicuml-Cichauvoei  

y Cl. perfringens tipos B y D (14). 

01i1:11t-u\t/V1; 

• ,. 	 • 1 	!1.1 	 t.:;1 , :; 	 1.911t 



59 
REFERENCIAS B BL OGRAF CAS 

:.H.T 	.11 

'(1,E130q 	ni r:cji.17.(ti ,!n9pgill't‹,3q 

qc,IvA 

,q ,g 

1. Acha, N.P.; Szyfres B. 
Zoonosis y Enfermedades Transmisibles comunes al hombre y a los 

animales. 	 ,fl 
?w,Tublicación':ClentMca 	 if!! 

1977. 	figPt•di 	Of1' 	nt. 	"I'“ -11!•i 1 Y,/ 	. 	y;1 

2. Ackermann, W.; Kleine B 
Occurrence and routine diagnosis of Clostridium perfringens in - 

horses 
Berliner and Munchener Tlerarztliche WochensChrift. 
91,8, p.p. 141-144, 1973. 

3. Anuario de Sanidad Animal 
Colección FAO: Producción y Sanidad Animal 

No. 13,p.p. 62-63 

4. Blood, D.C.; Henderson J.A. 
Medicina Veterinaria 
4a. Ed., p.p. 349-357 
Editorial Interamericana, 1976. 

!.."! 

11 - 1 -,(1,-,  

• • 	• 

. 

Hagan's Infectious Diseases,of. DomesticAniMalsq .IJ 
6th. Ed. , p.p. 389-395 
Cornell University Press, 1973. 

6. Buxton, D.; et al. 
Pulpy Kidney disease and its diagnosis by histological examination. 
Veterinary Record: 	 lt," 
102,11, p.p. 241 
	 !... 

1978. 

7. Coetzee, L. 
Role of clostridia in necrotic enteritis in fowl!:., 
Department of AgrUcultural• Technical Services,•• • 

129, 1977. 

8. Cutter Laboratories de México, S.A. de C.V. 
Seminario de Clostrídiasis 	I., 

p.p. 4-88 
1978. 	 ! 	• 	 ,: 

9. Dickie, C.W.; et al. 	 .1iU4 

Enterotoxemia in two foals. 
J.A.V.M.A, 173,3,p.p. 306-307 
1978. 	 ,-1.3-11t,)(b.") .€ 

)fvf") Crl 	;I. in •j!) 	1 

10. Dijkstra, R.G. 	 .11.(1,11,)i)Mh,,11 

Clostridium perfringens enterotokemialn geesedc,11,y,t,M »41(1,(1 
Tijdschrift voor Diergeneeskunde 	Ai A 0,1) 	V,H 

102,18, P.P.  1102 

1977. 	 ,1 

!v%:! mPqmilltqi mu'hl^f l 	! 	 q; 	Itql 

.":1\(q 	 ni 



'-P121•1 ' 	 11-,r1!' 

r 

?,(191 -4,1,10 1  JE1111 	'‘ I '31111'143M 

11. Eleazar, T.H.; Harrell J.S. 
Clostridium perfringens infection in twrkey poultry 
Avían Diseases 
20,4, p.p. 774-776 
1976. 

12. Hoegh, P. 

Porcine infectious neCrotizing,enteriti caUsed,bY ..Z1.:íperfrin4ens  
Kgl. Veterinaer og Land bohojskole, Copenhagen, Denmark. 
288 p. 

1974. 

13. Jayaraman, M.S.; et al, 
Prophylactic vacclnation against struck 
Indian Veterinary Journal 

49, No. 4, p.p. 351 -355 
1972. 

14. Kadimov, R.A.; Kerimova, S.N. 

Results obtained in tesl:ing of an emulsified vac.:ine against anaerobio 
lnfections of sheep 
Soviet Agricultura] Sciences. 
No. 3, p.p. 22-24 

1977. 	 , 

• , 	 r 	11:,*1 	1, 
15. Katic, R.V.;et al. 

Combined vaccine for swine against tetanus and necrotic gastroenteritis 
caused by Cl. perfringens types A and C. 
Veterinarski Glasnik 
32, 4, p.p. 339-341 
1978.  

16. Prescott, J.F.; et al. 
Haemorrhagic gastroenteritis in the dog associated with-Clostridivm  
welchil. 

Veterinary Record 

103, 6, p.p. 116-117, 1978. 

17. Pyakural, S.; Singh, N.B. 
Initlal studies on "Six months disease" in sheep 
Veterinary Record 

98, 3. P.P. 49-50  , 1978. 

18. SO, ;tb. H.A.: et al. 
Vererinary Pathoro-ny 
p.p. 1211-1213 
4th. Ed. 

Edit. tea and rebiger, 
1972. 

19. Spencer, J.; et al. 
Manual de Diagníitico Bacteriológico y Micológiro 
Traducclón,p.p. 53 
Depto. Bacteriología y Micologia‘ r,r , 1 	mt, í ) 
F.M.V.Z., U.N.A.M. , 1976. 	t 	r r 	,,•bi 

20. Volkova, A.A.; et al. 
Enterotoxemia al-SWEep caused by Clostrldium perfrir9ens type A. 

Veterinariya, Moscow, USSR. No. 12, p.p. 38-39, 1976. 



• 

mmultio ul•JAn O 0M2DIT 	O1ATT I  

‘,.10 i 	1:-.1 3 O 	• . 

.9-itirn,21 Vierup, 41.1, 	, NI 	, 	,0P ' 	1.110:11, 
Equine intestinal clostridiosis. 

u, Royal Veterihary-College,. Stockholm.,  Sweden.- , 	1 1,i 

Acta Veterinaria Scandinayica. 
Supplementum 62, 182 p.p.,1977. 

22. Youmans, G.P.; Paterson, P.Y.; Sommers.,  M. 
The Biologic and Clinical Basis of Infectious Diseases 

,p. p• 632 , , 
W.B. Saunders Company. 

.,g) G141111975.  , 

• 

1.7.51 D&- 	1- 

A 	! •••; 	i) O 	a 	II !I! 	S 	:•;, .1 	! 

Zobbs1l i 1.ubn 	 1 ,  

i 
	 • 

1 	• 	, 

. y. 	y y 	,••• 	y.. Y.4, 1 	••., 

i.1; •Ii".>C14:H1 	 • 1 	1'44 	 1 
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.3.4 TETANOS, TRISMO O MAL DE QUIJADA 

DEFINICION 

Es una enfermedad aguda no contagiosa que afecta a los animales-Y'al. hombre, 
• 

causada por la toxina de Clostridlum' tetan i= y' taractrizada-clínicaménte por espías- 

mos tónicos (1,2,3,4,6,8,13,14,17). 

  

E TI O LOW, A 

Es el Clostridium tei:ani, bacilo grampositivo, móvil, anaerobio 	formador 

de esporas muy resistentes que pueden soportar la ebullición durante una hora (2, 

3,8,13,17). Esta bacteria habita northalmente en el tracto digestivo de los anima- 

les domésticos y en el suelo. 

Produce dos toxinas, la tetanoespasmina y la tetanolisina. La primera actúa so 

bre el sistema nervioso y la segunda tiene una actividad hemolítica (2,3,6,8,14,17). 

EP I DEM I OLOG I A 

DI STRIBUCION GEOGRAFICA 	
id? 

La enfermedad se presenta en todo el mundo, aunque en países industrializados 

la incidencia es menor que en los que están en vías de desarrollo (1). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los animales afectados en orden de susceptibilidad son los equinos, 	ovi- 

nos, porcinos y bovinos; los caninos y felinos son ocasionalmente afectados. 	Esta 

enfermedad también puede afectar al hombre (1,2,3,4,5,8,9,10,11,12,14,17). 

FACTORES PRED SPONENTES 

La infección se produce cuando las heridas se contaminan con tierra o heces 

fecales, ya que el microorganismo se encuentra normalmente en ellas. Otras condiclo 

nes que también pueden ayudar a la presentación del tétanos son la castración, 

descole, 	descorne, 	trasquila, vacunaciones, punciones, infecciones posparto 

como la retención de placenta en bovinos o a través del ombligo del recién nacido, 

intervenciones quirúrgicas, clavos enterrados en las patas de los caballos, argollas 

para la nariz en toros, mordeduras de perros y todas aquellas condiciones que por - 

falta de asepsia favorezcan la entrada del germen (1,2,3,4,8,11,14,17). 

Cuando se inyectan productos que contienen sales de calcio, éstas actúan so- 
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bre los tejidos favoreciendo la germinación de las esporas ba¿te- 
c.,c.iJ i 	 J ct 	kv nvr 	•• 	i;! ,c)H1,11rin:1 (7,? .Ing y 

nanas (3). 
, (k i) 	WY1,910ii 

La enfermedad es más frecuente en climas tro- 

picales yen zonas donde hay gran cantidad de materia orgánica en 

el suelo (1,2,3,4,14). 
• • 	' 

Los equinos son los más susceptibles a la enfermedad. 

Esto se debe a que necesitan menos unidades de toxina para produ-

-  

cirles la muerte, en cambio en aves, se necesita una dosis 350,000 

veces mayor a la de un caballo, para surtir el mismo efecto (3). 

flf,:+JUb 

P AT OG EN I A 

El Clos,tridium tetani.no  es invasivo, sólo se multipli .._ 

ca cuando existen condiciones anaeróbicas apropiadas y en_eLlugar 

donde las esporc.s fueron depositadas. 

La he,'ida donde las bacterias se reproducen, a veces es 

tan pequeña' que puede pasar desaperClbldá, Sin embargo es ahí donde 

se producen las toxinas 	que en cantidades pequeñas pueden produ 

cir 	lá Muerte al animal 	(1,2,3,4,6,8,14). 

Algunas bacterias secundarias anaeróbicas facultativas 

pueden reducir'el potencial de Eh y favorecer aún más la prolifera- 

clon del clostridió 	('17). 

La tetanoespasmina es una toxina de tipo químico que - 

- 	•i • • ,,• 	, 
actúa a nivel de sistema'nervioso disminuyendo o suprimiendo 'la in- 

- - 	1 )1„1„-;,‹, t .<1 	¡ 111 	II 
hibición sinápttca (14). 

20 	,), , 	, 
Esta accton depende de la temperatura, ya qüe en ranas 

— t • 
látemperaturá ambiental no presentan signos 

61 	• l!ettthtli 1 1 	 .1 I 	y 	,•• 	1 	b 	1ii.1iY) 	, 1 1 , 

w.)..whoicl y .e.obipil 	JIngiv1;u'l.)(1,!,1)  

! Gfiti tif› 	1') 	91)!:, 	1)i kl 	:)n 	¡I') 	1.- -`114  
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de tétanos y por el contrario, si se aumenta la temperatura, sitas 

mueren (13). 
(-1J  

Parece ser que la toxina es transportada principalmente - 

por los nervios periféricos, ya que los signos se pueden retrasar 

o!5u;,,  
cuando éstos se seccionan o cuando se les inyecta antitoxina tetó 

nica (3). 

La tetanolisina tiene una actividad hemolítica, pero se 

considera de menor importancia en comparación con la tetanoespasmi 

na. Ambas también son transportadas por la corriente sanguínea 

(2,3,4,6,8). Finalmente por efecto de la toxina, se producen contrac 

ciones de tipo tónico progresivas en todos los músculos, incluso - 

L16S- diafragmáficós'éínterCOstáles,-:-OCaslOnand6 lá asfixia del ani- 

u!-,n 5LID  n7.1 

SIGNOLOGIA 

El período de incubación de la enfermedad varía de 1 a 3 se-

manas, dependiendo del tiempo en que se produzcan las condiciones 

propicias para la germinación del microorganismo (1,2,3,4,8,13,14). 

Los signos son similares en todas las especies y dependen 

de , las contracciones musculares 	(1,2,3,4,8,9,10,11,14,17). 

En un principio estos espasmos musculares pueden presentarse 

donde se localiza la herida, pero poco después se generalizan. 

exc1tación, prolapso del tercer párpado, orejas -- 

erectas, contracciones faciales, ojos con apariencia de ansiedad e - - 

inmóviles, párpado t s retraídos, espasmos. prolongadosde los músculos 
,  

. maleteros  y faríngeos que (mpiden abrir.la,boca ("Lock jaw"). Los - - 
,1 	• jr: 	: !! 	, 1(,!!!!, 	¡!! 	 !! 	1111(1)!!!,!1!, 	z > 	 ,• 

ollares estén dilatados, hay respuestas excesivas a los estímulos, la 

cola extendida, los miembros generalmente están rígidos y producen --

marcha vacilante y dificultosa en un principio, por lo que el animal 



?o.1 n! 
ádopta la posicion de "caballete". A medida que la rigidez muscular 

	

01.11 -219opl-,nD cpInD o ni!-:wí.,- 	 -)up 
aumenta, el animal ya no puede sostenerse en ptey tiende a caer, 

sobre todo cuando se le asusta, pudiéndose producir lesiones graves. 
ohi.),y17! 	.!,„ 

l Ya en el suelo la contraccionesrilüsculares progresan, los Opistótó- 
f  

nos pueden observarse, la temperatura se eleva por el trabajo muscu- 
Ind Gdnu1,1  n 	w 1 	H.If.f.!•!  

lar y puede haber sudoración excesiva. 
Gnu naD 	in ' 	1 	!  

El curso de la enfermedad es variable y puede ser de 5 a 10 
• , 	.  

días en bovinos—y'equinos y vil ovinos de 3 a 4 días,momento en que se 

presenta la muerte. Esta se debe a la rigidez de los WisCiiloS4rite'r 

, ,costales,y-diafragmáti,Cos .!que'imposibilltánlárespPráción:del 

- -murUendolésielpor'asfixial 

LESIONES PATOLOGICAs 

No existen lesiones características después de realizada la - 

necropsia del animal, pero sí pueden observarse algunas ya sean acci-

dentales o quirúrgicas que pueden estar invadidas por gérmenes secun-

darios y que fueron la vía de entrada del germen (2,3,4,8,14). 
:  

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

	

El cuadro clínico 	tétanos es muy característico por lo - 

,,Iqts I difí,01 confundircon algún otro padecimiento., 

3t,Si adeis 9e!pis.,19905 hay, i9formes,:sobre.heridas reclelt 

de,manájp icsaTo,,lescol,, vacunaclones,,,,traciyila,,dec9rne, 

	

15t9,1t9-491, e  (Y/aX9P;I,e.aa99,J.11,urtM,11‹'A /-11.P9Pa"a 	-- 

19dell99919371" ha ja, esa erIf7T11?511~,,,(4,..1 9,,114) ,,  1, 

LABORATORIO? i 	1);,i ,mmm 	 )1r1 

:>t's 	.,( A,partir,demattrial deMa-herlda pueden , hacerse.elielcamen..mi- ... 



croscópico directo,y la siembra para e) aislpmiento del ,germen, Los 
11, 11.17_,e• 	 1,1 	̀.1.)).) 	+ 	 . 	, 	I  1 	) 	 fl() 1 	1.  

medios que se utilizan pueden ser agar , sangre o caldo enriquecido con 
f 	 31):19 	 .11 , 1 	11'; 	' 1 	11 	.1, • 	.5 n  > .,:j'5 ,  )11 	 ) 

carne. Estos se incuban durante 48-72 hrs a 37°C en anaerobiosis y 

posteriormente, de las colonias que hayan crecido, se realizan prue-- 
5 	 fi 	 • 	 H ' 	 j.jf 	;55, ,  j 	 + .1 11, t,y 

bas bioquímicas para la identificación (1,4,8,15) . 
• • 	• 	. 	.,1. 

Puede confirmarse el diagnóstíco con la prueba bici.: 
1 	r1)))>f 	 1  

lógica inoculando ratones por via subcutánea o intramuscular con una 

suspensión de bacterias del tejido sospechoso (4,8). 

DERENCIAL, ip 

.,, ,Lpssígnos.,del'tétanos.son muy.,característicos44eroem,etapas 

tempranas puede confundirse con,i.ntoxicacionespor,es.tricnina,,por--

ergotamina, con eclampsia, distrofia muscular enzoótica y enterotoxe-

mía de los corderos (2,13,43):',TAq 

- 	- R OÑOST 	C 	' 

En esta enfermedad la mortalidad puede ser del 80 al 100 (,1',; 
, 	 }...,t, 

esta variación depende del período de incubación, ya que períodos lar 

gos se asocian a síndromes leves y con pronósticos favorables. Estos 

casos se recuperan lentamente, desapareciendo la rigidez muscular en 

	

el transcurso de varias semanas 	(2,8). 
! 	11 

Tlt A T AM 

El tratamiento se basa en 3 objetivoSOinélle: El 	IMéro 

de ellos cOnste én lociiSliar el'''sit'iW idelifeCciÓn—Y"Iratar de el i 

• ti,r"el 	nrbo rçjarI tr; red' 	' itied ianie' la. 	 0é7a "Y' dét'lrift'd¿i 6h 

	

- - dé 'U' hér idá7'PerO como 	 ' "abb'rt 6n'd 	 - 

7 	(-1 	1-, 	• 	- 	, 	. 	, 

na, hay que'adMinktrar nre\rialii¿ntt'l an'titoxina 

inoculación. Es recomendable la aplicación de antibióticOlstiombHliái 

iwuenícílina, detracic llna-o aureómicina por.vra-parenteral,Aya que ac 

	

túan contra el germen 	(2,3,4,8,11). 



El segundo objetivo es la neutralización de la toxina que 

se encuentra circulando tn el organismo. Esto se realiza 

administrando antitoxina que es más efectiva cuando se 

hace en los primeros estadios de la enfermedad. Es de gran ayuda 

la aplicación de 300,000 unidades de antitoxina cada 12 horas en - 

;r  
equinos y de 10,000 unidades de antitoxina en caninos (2,3,4,8,11). 

El último punto consiste en disminuir las contracciones - - 

musculares para mantener al animal tranquilo y evitar la muerte por 

asfixia. Para esto se han usado diversos medicamentos como la tubo-

cu rarina y la succinilcolina, relajantes musculares que se aplican 

por vía intravenosa. 

También se usan 	depresores nerviosos como la cloropro- 

r,.vr • 
mazina y la acetilpromazína en dosis de 0.8 mg/Kg de peso por vía 

intravenosa o de 2 mg/Kg por vía intramuscular cada 8-12 horas. 

T ranquilizantes como el diazepam y el clordiazepóxido,son 

altamente recomendados (2,3,4,8,12). 

Como el animal enfermo no pude comer ni beber, hay que admi 

nistrar suero glucosado por vía intravenosa o alimentos líquidos 

mediante una sonda gástrica 	(2,8,11). 

Además se le debe proporcionar un luqar oscuro, sin ruidos y 

con cama suave para que esté lo más tranquilo posible (2). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Lo más indicado para prevenir la enfermedad son las medidas 

adecuadas de higiene y desinfección cuando se realizan prácticas de 

manejo como descole, descorne, castración, trasquila, es decir desin 

fectar el equipo que se utiliza; dejar que los animales descansen en 

corrales I imp ios; 	aplicación 	de antibióticos o ant i toxi 



nas en dosis preventivas; cuando hay heridas accidentales en cascos 

u otras regiones, es' también recomendable su limpieza y desinfec4i6n 

y finalmente la aplicación de antitoxina en forma preventiva. 

Todos los animales pueden vacunarse utilizando la toxina inac 

tivada con formo]. Esta se aplica anualmente, excepto en animales muy • • 

valiosos que se encuentran en zonas endémicas donde se administran 2 

dosis con intervalo de 1 a 2 meses y con un refuerzo anual. En equi-

nos, se acostumbra vacunar a las hembras poco antes del parto para --

que confiera inmunidad a la cría durante los primeros días de edad. 

Posteriormente el potro se vacuna a las 5 6 6 semanas de edad. 

(1,2,9). La vacunación por vías intranasal, intramuscular y localmen 

te en la herida, inducen tínhos de anticuerpos más altos que los pro-

ducidos por la vía oral. (5). 

En ovinos se acostumbra vacunar 2 6 3 semanas antes del parto - 

y después en forma anual . (2) 

Se menciona una nueva vacuna contra el tétanos en equinos. (9). 

tl 	 ir. 

‹).11 	111. 
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tipo G 	(1). 

3.5 BOTULISMO,    
9?r:1 

( ALANT I AS I S , "LAMS I EKTE" "L I E M BERNECK") 
oi,¡,,11 to, 10,4 	 U.t11Xf) 	

, 
%1-191.1 	1 

DEFINICION 

Es una enfermedad causada por la ingestión de la toxi-

na del Clostridium botulinum que puede encontrarse en materia orgá-

nica en descomposición y que se caracteriza por producir una rápida 

parálisis motora fatal 	(1,3,4,5,6,8,11,18). 

ET I OLOG I A 

Se considera a la toxina producida por el.Clostridium  

botulinum, que es, un bacilo grampositívo, anaerobio estricto, con 

flagelos peritricos y capaz de esporular (1,4,5,6,11,16). 

Esta bacteria se encuentra normalmente en el aparato 

digestivo de los herbívoros, también en el agua y en el suelo don 

de está en forma, de espora, hasta que las condiciones ambientales - 

sean favorables para su multiplicación. Esto es cuando hay vegetales 

o animales en estado de putrefacción, como cadáveres, silos o camas 

húmedas, donde se replica y elabora su toxina que es altamente mortal 

ya que puede mantenerse viable durante largos períodos (4,5,6,7,9,11, 

13,18). 

Se han diferenciado varios tipos antigénicamente distin 

tos de Clostridium botulinum, los cuales producen diferentes tipos 

de toxinas que se han identificado de la A a la F (1,3,4,5,6,8,9,-

10,11,12,14,1,5:16,18)., 

menciona que én Argentina se identificó la toxina =' 
: í 

,ts f  i j 1.11 1 	 • 	 S 	 !S 	 S 

toxina botulínica 

	

	, es la ms potente que' :•, 

se conoce Y 

A, se podría producir la muerte de 40 milltnes de ratones 1(1,6,7). 

oo›,:,, 11; 

con 1 	dé toxina producidá 'por el Cl. botulinám tipo 

f.! 



9M21,103-  
La fase esporulada del clostr:dio es bastante resisten- 

-. 

 

7 .1  TI 1 	. 	! 	7. 1)-1 r'; 
te, pero en cambio las toxinas pueden ser inactivadas por ebullición 

durante 10 minutcs (4,5,6,11,18). 

" 	 1,•! 	, 
Estas toxinas son resistentes a la pepsina 

• !,1 	 •  
a la tripsina, lo que facilita su paso a traveS-dél —tráctó-diciéStiVó 

; 	ya,  
(11). 

: 	• 	: 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTWIBUON—GEOGáAFICA 

La enfermedad se ha presentado en'tódo'el mundo princi

palmente en determinadas regiones de Sudáfrica, Australia Occidental, 

Turquía, Estados Unidos, Bélgica y Dinamarca (1,2,3;4,56,8,9,10,11, 

y 

12,14,15,16). 
	1 	u,. 

En éxíco, esta enfermedad está considerada con inciden 

cia excepcional 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

' Sé ha observado el botulismo en casi todas las especies 

animales, sin embargo, hay algunas que son más susceptibles que otras 

a determinado tipo de toxina, según se puede observar en el siguiente 

cuadro: 	 ..._ 	.......... .  

	

TIPOS DE TOXINAS 	, f,  
A 	B 	Ca 	Cb 	D 	E 	F ..._.  	__. 	...,. _ ... 

E A 	Hombre Hombre Patos, 	Equinos, Bovinos, Hombre ¡Hombre 

S 	F 	1,5,11, 1,5,11, Pavos, 	1,11,16.  1,4,5,6, 1,5,11; 1,5;11,' 
P 	E 	16. 	 16.  	Gallinas Patos. 	11.,16,,18 16. 	16 18. 

E 	C 	Aves 1, Equinos 1,5,6,11 Pavos, 	Equinos Aves a- 

C 	T 	5,11,16 1 11 t6 16,18. 	Gallinas, I. 	cuáticas 
 

1 	A 	Equinos Aves 5, 	125.1.62. 	1,11.  
E 	D 	1 ..' 	'.,.1 3 1 *  	,,, 	 3, 	6  Perros 

15.
,,      	Zorros 

S A Zorros Bovinos 
S 6. „ I, ,10..,- 7  Visones, 

p.. 	Y 
lisónes Visones 	4,5,8,9, 	16. 	, 

11; 	, 	11. 	h  , 	111 ,, 	,, 	tr 	, 	 1 	: -, ti.,-, ,,, 
Visones 
1,5,6  11. 
Ovinos 5, 



7j- 

-— 
Asimismo se considera que los cerdos, perros, gatos, conejos y 

• - 
tortugas son resistentes a la enfermedad y rara vez la presentan. (4,5,6,11). 

• '1* 	>1.)C, 	 • 	• 

 

1— )í.!!t.5(1! 

FACTORESdPRED1.SPONENTES  

 

,LaAeficiencia de'..fósforo, favorece a que los animales presenten 

osteofagla y el deseo'de:ingerEr cadáveres, los cuales pueden estar contami 

nados con la toxina (1.4,6,11,16) 

, igual forma has épocas de sequía, con la consecuente deficien-

cia de proteína, obligana' los animales a cambiar sus hábitos alimenticios, 

ayudando ésto ala presentación de la enfermedad (4.11,16). Esta causa es muy 

común en ovejas (4). 

El microorganismo se ha aislado ,del intestino, hígado y médula osea 

de animales sanos y de animales muertos por otras causas, lo que puede ayudar 

a la transmisión 11(9,. 

La ingestión de agua contaminada con animales muertos por la enfer-

medad.ha llegado: a producir brotes de ésta (4). 

11 uso de,gallinaza para alimentación, abono o cama de otros anima- 

les. Puele aYudar 
 a' que se manifieste el padecimiento (4,9). 

Vegetales mal conservados ya sea por henificación o ensilaje, en los 

cuales se ha multiplicado el Cl.botulinum y producido su toxina, son condicio-

nes en 135,que,puede presentarse el botulismo (4.7.10). 

• 	
P A T Od E N 1 A 

Son muchas las sustancias que pueden estar contaminadas conel Clos- 

,$ 	, 	• 	, 	• 	• 	)11- 1 	•( 	1'1 
tridium botulinum. Estas nueden encontrarse normalmente en el suelo (1.2.5.6.7. 

11.11'). Cuando existen condiciones anaeróbicas apropiadas. el Cl. botulinum se 
.1`Jrits 	,-> t , 	'fi, 	, • 	 • 	 ' 	 •  

multiplica y produce sus toxinas, las cuales se liberan al romperse su pared 

celular (6). 



, Posteriormente cuando los animales ingieren productos contaminados 
f'f? t.9r!) 

como frutas, ensilado, heno, agua y cadáveres de otros animales,penetra la toxina 

formada, la cual se absorbe principalmente nor el intestino delgado y - - 

transportada por la corriente sanguínea a los n.-trvios;donde 'actúa' bloquean 

do lasnuniones-neuromusculares, en Jas ,fibras,somáticas y'autónomas perifé-

ricasv,inhibiendoda, secreción de,acdtil colina einterrumpiendo la transmi- 

sión nerviosa 	(1,4,5,6,7,11,16,18), 

ít,,t,Se.ha)visto que algunos individuos han desarrollado botulismo cuan 

do-alguna , heridase, contamina con la bacteria produciendo, localmente su toxi.  

.na.,Rostericrmente su signología es la misma gue,cuando penetra por vía di--

gestiva (15,6,18). 

¿Jub:.14,1 	f:hf.P.;14 	i r c,NoLoGA A, 

''sb 	E bovinoseguinoS el período de Ync'tlibSción varWdesder 12'hd-1  

ras hasta 7 días , según la cantidad de toxina ingerida (4,11). 

Cuando el curso es hiperagtido'h y muetIte"Slibita (4): Cuando es -- 

agudo los animales no comen ni beben y empiezan a desarrollar una púálisis 

muscólar'Pr'onesiva Comenzando 'pár Tos mieM6i-os, MandíbuláS. lengua, faringe 

y después toda la cabeza y cuello, afectando 1 locomoción, Masticación y 

deglución. 

Pres¿ntan entonces inquietad, incourdinación, marcha insegura. 

sil ida de Id lengua, salivación y a nAida qUe 1.:1 enfermedad auméntanos sig- 

nos se incrementan hasta el coma y la muerte por paro respiratorio (1,4,5,6,8, 

. 9,10,11,16,18). 
.• 	P/1,1 

La sensibilidad y la conciencia están presentes hasta la muerte 
,putbiti ) 	 1 ,11(1, 	 mur; LI 	) 

(4), 
• trInniitou,d 	. 1 , 1.. 	1: 	¡ 	F . ))) 	• ., ,1•.. 	,1(t ; 

n algunos animales hay recuperación espontánea después del segundo 
b'.114.1 0.? -3? -1.,19ghlt 	 , 	 t.:J1111 i ,00W 

o tercer día de aparecer los signos (4,8). 
,(C1 ) 16(ii1<j"„) 



t-)nTm;P, 
En ovinos la parálisis fláccida sólo se observa en-  las etapas  

f ina les, Er! «,urk tzsr toc i 	i'eston ; g dez p1 incoord inac ión eXc tab i 1 i dad , 

mov i mi e,nt,c1s, ;1 	 rl a cq la o Nal i vac ión, y secreción nasal.se rosa Des- 

pués para finalizarfinal 	s.dy_aeenttila .1)a ,-resp i, rae Ión ab'domina 1 ,‘ :1 a pa rá i.s s muscu- 

lar y -poster iormente mueren ,•( 1 	,11 • 	 ,‘ " 	,'51' 

gh OS re l nos hay mdrIc 	t'ámb'a 1 e an , it e Ocie h`c i 	echarse, 	anore- 

xia, vómito y di latación 
	 La 	rá 1 iris muscular prjogreSa haSta 

que se presenta la muerte (4). 

En- táVéS 	 ihc tpáleS.  son ra pa 	isis dé 1 s' alas, piernas 

y cue 1 iaj ¿ol is,`tirót tlul; 	lía meMb r'ana 	i 	i tante '‘ t̀o 	gstinas 	ones 

diarrea. Finalmente se presenta la muerte (1,4,5,6,14,16). 

En perros el signo más frecuente es la 'de bi 1 i dad 

	

Los vi sones pueden mostrar incoordinaCión N/ 'parál 	s'iféh'ció el  

pe rliodo,•.de, ;irtPUbAc i,ón (de,. ,urlohal cuatro, d j'as ,(6) , 

05(15miL, 	,1.,E11 .0NES•PATOLPGICAS. 

-od 
	:; Sor? pocas, I as, I es i ones que .pueden, encontrarse, al,  real izar el examen 

posmorrn (3 •3,,14,,5,1) • 1,(1 , 11), 	rumiantes puede, haber ma ter i a 1 sospechoso en 

compartimientos gástricos (4), Pueden observarse hemorragias perivascul ares en 

encéfalo, principalmente en el cuerpo estriado, cerebelo, cerebro y ,  tercer. -ven 

. Ademas put„I•dep.,e.s,lar, presentes gast roenteri,t.i s .catarra I , hepati- 

t 5 T1 Pef 	.10 -?1 	-1 1 • 1 

Microscopicamente puede observarse defs t ruccjón de las. células, de :Pur- 

kinjeennOiere400  (b)m)) 	 •I; I .11 I 

11 .11 ) 	¿*-IlliZ.1 1,71ixolni 
	D 	N.,  DI •si Ti 1) J11 .  1t,d 	 nt7$.1 

CLINItbKolni 9 GniVo 	,him9DIogír no..) ,.orlivt-.1 n1 

Los signos nerviosos y la muerte súbita pueden' ay Udarntis 	ag- 

neis t ico (4) . 	 :) 	II O 	`t 

-1G-1.1n911 ,nhupfi o (daw619qiii 



DE LABORATORIO 

1.4olamétite.se  establece'el diagn6sticoicuande se detecta la - 

toxina,,ya sea ene l. suero del animal enfermo, en su contenido intesti• 

nal o en el alimento sospechoso'(13,4,5,6.8,10;11,,18)-.- 

Las muestras que se trabajan son 	suero del animal enfer- 

mo, filtrados de contenido, intestinal 
	

heces: fecales y macerados fil-

trados de alimento sospechoso (1,3,4,5,6,8,10,11,18). 

A estas muestras se les pueden realizar pruebas como:. 

1)   Neutralización d toxinas por inoculación en.ratones,, 13,4,6,10, 

18) . 

2) Hemaglutinación pasiva (5)..., 

3). Inmunofluorescencia. (6). 

El diagnóstico bacteriológico del botulismo es difícil, ya que 

el hallazgo del microorganismo a partir de intestino o del alimento que - 

pudo estar en contacto con el suelo, no es concluyente. ya que el Cl. bo- 

tulinum está ampliamente distribuído, pudiéndose encontrar normalmente - 

allí (5,6). 

DIFERENCIAL 

En bovinos hay que diferenciar con enfermedades nerviosas que 

causan parálisis faringea como rabia, encefalomielitis, listeriosis. afla 

toxicosis y fiebre de leche' (4,11). 

En equinos es importante distinguirla con las que impiden la - 

deglución como rabia, encefalomielitis.,equina 	e 	intoxicaciones (4,11). 

En ovinos con hipocalcemia, encefalomielitis ovina e intoxica-, 

ciones por vegetales (4). 

PRONOSTICO 

Cuando el curso de la enfermedad es hiperagudo o agudo, general- 



iA1111.!11~ 
mente se presenta la muerte, ya que tiene un porcentaje de mortalidad 

del 70;al, 100(4,5,11),: 

Cuando es subagudo con aparición de signos lentos, puede rea-

lizarse un tratamiento y et animal tiene,probabilidades:de..turación 

(4). 

Se han visto casos de'recuperaciones, espontáneas, pero son -- 
• 

escasos (3.4.8). 

TRATAMIENTO 

En etapas tempranas se pueden adminislrar antitoxinas homólo-

gas o polivalentes para tratar de neutralizar la toxina circulante, --

aunque su acción es dudosa (3,4,5,11,15). 

A veces la administración de purgantes suele - ayudar, IO mismo 

que estimulantes del sistema nervioso Central: Estos tratadítentos se rea 
, 	• 

lizan casi siempre a caballos 	(4). 

MEDIDAS PREVEMTIVAS 

Cuando aparece apetito depravado, hay que corregir la alimen-

tación (1,4,11). 

Verificar los alimentos conservados, principalmente el ensila-

do y el heno (1,6). En caso de brote, se recomienda vacunar al resto de 

los animales (4). 

En zonas endémicas de botulismo se recomienda la vacunación - 

con toxoides ( 4,5,6,11,12). 

En humanos, la prevención más sencilla \e'¿ cáientlos alimentos 

a 60°C durante 30 minutos ó a 100°C durante 10 minutos para ináctiVar—la 

toxina (18). 
1.{(11,1 
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4. 
	ERISIPELA O MAL ROJO (CERDOS) 

• 1,› 	v!)cm111- fl1. 
---------- 

Es una enfermedad infeCciOsá que puede presentarse len porcino,, 

bovinos, ovinos, aves y en el hombre, producida por Erysipelothrix,insi- 

diosa y que se caracteriza por septicemia y,lesiones en Piel, endocardio 
• 

y articulaciones 	(1,3,4,5,7.9,10,11,12,13,14,15,16,20,22). 

ETIOLOGIA 	 ''“,, 

Erysipelothrix insidiosa (rhusiopathiae).; él cual. es un baci-

lo grampositivo no móvil y que en ocasiones puede observarse como fila-

mentos un poco largos •  (1,4,5,7,9,11,14,18). 

Se han estudiado varios serotipos los cuales se han clasificado 

del grupo "A" al "H", siendo antigénicamente siMillvreS,/aunquel no en su 

virulencia. Los serotipos no estudiados'se les incluyó dentro' del nrono 

''N'' (1,4,5,9,11). 
,• 	• 	

,,t 

Esta bacteria es microaerofílica, pero también 'Crece en atio.6.-re-

ras aeróbica y anaeróbica. Asimismo se desarrolla •en' temperaturas rlesdcs 

15 hasta 44°C (7,9). Debido a esto, posee gran resistencia para sobre-

vivir en el medio ambiente y en algunas ocasiones hasta llega a Cesarro 

Ilari.e cuando existe materia.)i.cji:inica 	(1,4,7„9,11,14);.  

EPInEMIOLOGIA 

DiSTRIBUCION GEOGRAF1CA 

La enfermedad se presenta en todo el miirdo. ,eb•do :) su resN;- 

tencia y a su amplia distribución en los 
	a. • (-rime, • I,  h 	•- • 

reportado en paises de Europa como Alemania, Rusi:1, Hungrí¿, y Bulgaria 

entre otros; también en Asia, Australia, Nueva Zelanda y In niirt, 	de - 

América como Cariada), Estados Nuidot; 	México, Guatemai, JamaL.¿,Guyan, 

Surinam, Chile, Brasil y otros 

19,20,21,22,23). 



EnnUeéro País' Wii1CidenClas'élé<iada'(2)'; tlendis'iOseSta-

dos en doride.sé'Teporta,con M,:yor frecuencia Du'rángd.' tüanajüátó', 

lisco, Michoacán, Coahuila, Puebla, AgUascallentes, Ilidalgo;•- Elládode 

MéXico y ,SanItlis PotoST '(6). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Son afectadas tanto especies de aves como de mamíferos, ya sean 

domésticas o silvestres (1.4,7,9,14). Los porcinos son los más afecta 

dos y debido a las lesiones que les produce se le dá el nombre de Mal 

Rojo. También pueden ser afectados los bovinos, los ovinos, los pavos, 

los patos, las palomas, los pollos, los gansos, las aves salvajes en --

cautiverio, los ratones y las ratas. El hombre también es susceptible, 

aunque en él la enfermedad se conoce como Erisipeloide (1,2,3,4,5,6, 

7, 9, 11,12,13,14,15,16,19,20,21,22). Ocasionalmente se ha presentado 

en caballos, perros y delfines en cautiverio (7,9,11,14). 

FACTORES DE PREDISPOSICION. 

Las vías de entrada del agente al organismo son por ingestión 

de alimentos contaminados y por infecciones en las heridas. (4,11). 

Son muchas las especies animales que pueden alojar a la bacte- 

ria en forma asintomática. 	Se 	ha observado que del 30% de cerdos 

aparentemente sanos, se puede aislar 	Erysipelothrix insidiosa  de sus 

amígdalas (1,4,7,9,11,14). El agente también se ha aislado de hígado - 

y bazo de caimanes y cocodrilos (7) y de amígdalas de bovinos (1,4). 

Esta enfermedad afecta a 	los 	cerdos de cualquier edad. -- 

siendo más susceptibles los de 3 meses a un año y las hembras gestan-- 

tes (4,7,14). 

La bacteria puede llegar a contaminar, los proOlictos de origen,- 

; animal como carne, pescado.y moluscos 	 ,A, es-- 

tos productos si se les procesa mediante ahumado, salazón o salmuera, a 



_a7 1os,cuales,es resistente , e1 microorganismo; puede,11,egara transmi- 

tir 1a,enfelmedad,,a1 hombre o,a Jos animales 	depend.iendo., del 

,desl,t,ino que, seje dé a los alimentos'. (1,7,9,11). 

Asimismo si en estas plantas procesadoras ,de carnes o pescado 

existen roedores, estos pueden actuar como vectores de la enferme-

dad (1,11). 

Otra forma en que puede transmitirse la enfermedad es por con 
• • 	t 	r • 	I" 	 ;'< 	.•¡ 	 < 

taminación de vacunas y sueros por É. insidiosa, principalmente los - 

que se utilizan contra el cólera porcino (7,14). El germen se ha ais 

lado de muestras de suelo y zahurdas (23). 

También se ha visto que insectos y moscas (Stomoxys calcitrans) 

previaMente infectadas, pueden actuar como vectores mecánicos (1,4,9,11). 

En ovinos, las heridas producidas por el descole, castración, • 
,„ 	< 	 ‹,' 

y a través del ombligo después del nacimiento, pueden infectarse con 

la bacteria y después presentar la enfermedad (1,4,7,9,13,14). 

Asimismo en ovinos, se reportan casos de laminitis pocos días - 

despliés de someterlos a' baos con hexacloruro 'de benceno (1),. o con .1,, ea 

contaminada con materia 'orgánice (4,14). 

En humanos, la erisipelóide es una forma de pre-,entacin cutFirez: 

que es frecuente en personas que están en contacto con animales o us de-

rivados y qUiénes generalmeUte la nre5entan'SOn'w-seadoremat:Incero.„ 

personal de labártitorio, M'ico'i . ...terinarios 	'estild.:.inies 	've(erinaria 

entre otros' (1,7,9). 

1 	r : 	 I'? t 	 !i" 	I 

PATOGENIA 
•   

El agente es eliminado en las heces, ori,a y vómito, po los animales 

portadores, contaminando así el suelo, agua y alimentos. Post,ilormente 

'orhUo' 	t.0 es mo.dilri'm 

aguá-oalimentos contWin%clos')por'hérídaS:Oi'ddirCUdas'niituráTMente0Or pi-.c 

ü 	 ,• 	 rjui•JO 



ticas de m'anejo o por insectos. Si son ingeridas las bacterias pasan 

por el eStóiriago sin ser afectadas y llegan a intestino donde pene--

tran a la circulación sanguínea. 

Va en la sangre, las bacterias producen una septicemia agu 

da y se localizan en órganos y articulaciones. Cuando la forma es 

crónica éstas se localizan en piel, articulationes y endocardio 

(1,4,7,9,11,14,22). 

Cuando las bacterias se localizan en piel, producen conges-

tión y fusión de los capilares dérmicos pudiendo formarse trombOs en 

su interior lo que dá la apariencia de las manchas en la piel (14). 

SIGNOLOGIA Y LESIONES PATOLOGICAS 

PORCINOS: 

En la forma aguda, el período de incubación es de 1 a 7 días, 

hay fiebre, postración, anorexia, a veces vómito, conjuntivitis y la-

grimeo. Hay placas cutáneas romboidales rojas de 2.5 a 5 cm por lado,-

que a veces están unidas formando una zona difusa del mismo color lo-

calizadas en el vientre, cara interna de los muslos, cuello y orejas. 

Algunos animales siguen alimentándose a pesar 

de 	la 	fiebre. Inicia lmente hay constipación, pero después con- 

tinúa con diarrea. Los animales siguen así durante 1 a 3 días más, - 

tiempo en que se habrán recuperado ó muerto (1,4,7.9,11,14,16). 

Las lesiones cutáneas se consideran patognomónicas cuando --

existen; hay hemorragias en riñón, pleura,peritoneo, pericardio,endo--

cardio y algunas veces en tejido subcutáneo; los pulmones, el bazo y 

el hígado están congestionados; pueden haber infartos en riMón, bazo y 

estómago; los ganglios linfáticos pueden estar inflamados y hemorrági-

cos (1,4,7,9,11,14). 



Se considera una forma cutánea, subaguda con signos similares 
nr,2vq.PnilulDcd en! 	no? le! 	inq o o(unGm >b ,,w)11 

a la aguda, pero menos severos. Las lesiones se concentran principal- 
--.11-15)n .9bnob oni129Ini G riG.)91! y ;JU61 ),.1 1G 	OO.!) 1, 

mente en la piel, desapareciendo en una o dos semanas, o en -. 
 n 1 

cascas más severos se forman zonas de necrosis seca con 
up«. GinnitYqw 6nu 	 , ii hi 	 uY 

desprendimiento de la oiel (4,7,9). 
emliot 	z,',111-433 	 y ,.1n1,1,16 y 

05b- .zobn1) y 

En la forma crónica, la artritis es caractertiga4.Haytyme-

f,lqc,,155A y49.1pf,dellp garit„iculacUSnya„sea,:,derLqodo,Hca~a, tarso o - 

ro,diM,;,,clespul1"hy,q9jrp,-y,fglde,?„;,haermiparennquil,osis.y 

.(1Y1 

 

tAs im Ismoen r  3pJel.puede hc35.erAYPIPcja, 1:,iVerquerAtko, 

del lomo, cruz y extremidades 	(1,4,5,7,9,11,14). 

Cuando sef'eC'í'dnh'iteCii'lnesrllt'ebrales es f recuen 

te la paraplejía (4). 
,3'.17!VV:3209 

También esta forma se caracteriza por endocarditi%. Aquí lo. 
(1:! 

animales rehusan moverse, tienen tos y disnea. Es lógico n.:.nsar que 
- af 	 1•, 

estos animales tendrán retraso r!ri e! creciminto y cuando sean envia- 
,» '1 1 	 i. (+:+f» 	 f  

dos al rastro, serán decomisados por las lesiones q 	presenten como 

	

,„,, 	•í,!,,r11)  

endocarditis ve.getativa con depósítoá cic. fibrina en las válvulas, prin 

cipalmenLe 1¿ mitral; hipert'mia y edema en pulmones e hidrotorax 

f, 	 5,7,9,11,  , 110 • 

OVINOS: 	, 	- 

;El ,período 	 e 	(10. 	I), 2, ,-.ago.14$5,. 

-de.1,1990Plkgrl,t-W910001.1 cPJ'.1.i,9hi,5:rvflil00>P1;S39.3Pr.a,00hi00 ,,-4,Ala inf:~Jr. 

-..c.hn„(11; 	 -ofp,q;1.fisis,, 

c,r9r%liitb,l)- 0,,PP.:41ZAFiAf‘ Y; c 	10;1.; ?-11 IhArtil,PlreNt4:9-.03”,.j.4-1fhiJoilq0 	(ç it dt  

41iStill 
	

obGpir4 

il)1,1-10“1443 	(14.1,15Riífit~vP11.1-1 ..P51,;411.)tuf sp.W5:5r.Aniatiits ,5o;i1 Irp'ffht.1)61- 

.(11 1,11.e.k,45,1) 	0/r.) 



r?415  

Se' menCione que lips'oVinOt pueden 'presentar lami-

nitis, producida por E. insidiosa . Esto se debe a pequeMas abrasio 

nes en las patas por donde penetra la bacteria que se en-

cuentra contaminando el agua de los baños desparasitado-

res (1,4). 

Puede encontrarse afectado desde el 25 hasta el 90% del - 

rebaño y se caracteriza por cojera, tumefacción del casco, anorexia 

y malestar en general. Solo en animales recién destetados, puede sur-

gir septicemia y producirse la muerte.Después de 1 a 2 semanas los 

animales se recuperan rapidamente 	( 1,4). 

AVES: 

Dentro de estos animales, los pavos son los más susceptibles. 

La enfermedad generalmente se presenta en forma aguda y fatal, mostran 

do los animales debilidad general, diarrea, ciano4is que produce la -- 

llamada "cresta azul" y muerte. En avesde postura se observa baja de - 

la producción. Son más afectados los animales de edad adulta, siendo - 

más frecuente la enfermedad en machos que en hembras (1,3,7,5,12). 

La mortalidad varía del 5 al 25"/, (1). 

En los animales muertos se observan hemorragias petequiales y 

extensas en serosas, en los músculos de la pechuga y piernas, en intesti- 

no y en molleja; asimismo el hígado y el bazo se encuentran aumentados 

de volumen (1,7). 

B O V 1 N 0 S: 

Son afectados esporadicamente, en forma muy similar a la de los 

ovinos. Los más susceptibles son los becerros, mostrando cojera debido a 

inflamación de las articulaciones tarsial, del codo o del carpo. 

En algunas ocasiones se manifiesta como poliartritis, lo que --

produce dificultad para caminar, tendencia a echarse y emaciación progre-

siva (1,4,7,9). 
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1,11n,1,11.19ne§hgul le19leplan,,,91009111,izadas  en los cartr- 

la995z-110.c059191°09dh9,Y991 1-)9F9c!óPi,Oel.MOs . (1;0),•,1» i job,-)1,1  <21 J1, 

oiSe,mencjona-que:los,, bovi:nos,adulltosno,son comúnmente afecta, 

dosí»aunque,se(ha,aislado.,e1 agente de,sus,amígdalas„(4). 

D 1  A GN 11" T91 17,Pd 

CLIN CO 

, Se, sospechdrá ,de er s ipela, cuando se, haya obse7adon105, a 

nimales muerte súbita, aumentó de la temperatura, apetil toyariab,l,e,"7,,  

artritis, laminitis y lesiones características en piel (11). 

LABOWORJO 

Cundo la_presentación de la enfermedad es aguda, puede rea- ni3-11 	Offi 	1 	7') 	fr., 	:3 -1 	 -11 	"41‘/ 	1;;uli 3 

lizerse un. •  frotis sayntkíneo esperando encontrar a las bacterias orín- ,-  

ci,pa Ipente, en )ps leucocitos. 	, 
"!1;,. 

• Se. observa en un pfincipio leucocitosis continuardo con leu- 
„ 

copriia y monoci tos i s (4) . 

La observación se realizará en casos agudos mediante frotis te- 

ñidos a partir de sangre u órganos 	(1,4,9,11). En casos do endocarditis 

pueden tomarse muestras de las v51vulas cardíacas para su observación (9). 

El aislamiento de la bactorla so hace a partir de sangre del cora 

zón, endocardio, hígado, riMn, ganglios linfáticos, músct.!los, del tejido 

subcutáneo debajo de las placas urticíiricas y del liquido Je las articula- 

::: 	! 	O 
ciones (1,4,7,9,11,14). 

no' 
En algunas ocasiones no se tiene éxito en el aislamiento por lo 

obid,Jb 
que se deberán volver a tomar muestras de otros animales del hato 5,14). 

Igh 	 gb 
Los medios que se utilizan son los adicionados de sangre, suero, 

	

,up 	,H111116i1,--:q  
extractos de carne e hígado, incubados a 37'C y mejor aún en condiciones - 

	

-5-11volq 	(,./..i`a 	'1 s?1,11'.) 1 	hrt 	 .1 1 	y":1Ubes'%fl 
micronerofflicas (9.18). 



La identificación se hacq'Médi4riie . órjeIas bioquimicas 

serológicas y biológicas, 	fijación de complemento (Si), .aglutina 
; - 

ción (7,9,11,21), inmunofluorescencia (7,11), micropfecipitación.--. 
y •—• 

(19), hemoadsorción (7,1,9.)::  tipificación por bacteriófagos , (19) y neutra ,'; 	;•:; 

lización en animales de laboratorio como ratones, ratas,, palomas o 

cobayos 

DIFERENCIAL 

No es muy difícil el diagnóstico de esta enfermedad, pero 

puede en porcinos confundirse con otras septicemias como el cólera 

porcino, salmonelosis, estreptococosis 	enfermedad de Glasser por 

	

.11 	• • 	• • 

hemofilos, entre otras (4.7,19,, 

En pavos habrá que diferenciar la enfermedad de pasteure- 
-' 	; 	• 	-; 	, 	• 	1.1 	• 	• • 	1: 	;-• 	. 	• • 	; 

losis (7). 
• ' 

PRONOSTICO 

Las cifras de morbilidad y mortalidad que alcanza esta en- 

fermedad, dependen en gran parte de la virulencia de la cepa del -- 

agente etiológico (1,9). 

En porcinos, la mortalidad puede elevarse hasta el 75% de 

los animales enfermos, cuando la presentación es aguda (4,9). 

Cuando la presentación es cutánea, la mayoría de los casos 

no son fatales, pero el 5% de éstos, se 	transforman en crónicos 

(4,9). 

TRATAMIENTO • 

En los animales enfermos es, adecuado el uso de penicilina --

Junto con antisuero específico y otros. antibióticos ,como,'estreptomici 

,na,y aureomicina. Este .tratamiento es más efectivo cuando se.realiza 

en casos agudos que en casos crónicos (1,43,9,11;16). 

Se ha visto que la cortisona administrada subcutáneamente -- 

produce mejoría (4). 



• 

1..6zimlupold ?b/A1)Cui1li?2,AS IWY,E,NMAS.1.11:di 	 bj 

Gnilute6 o/n5rrliclow:i gb nNi ,  
En ovinos se usa como des in ectante el sulfato de cobre, 

t Ur,V,) 	 1 ,  'i: r,') fr'.1•1 
añadiéndose al agua con •  que se bañan estos animales, para evitar 

(1)1s1 	lid 	n()I-,1,,i'4iqi1 	\) nrt 	r4J1';) 
los casos de laminitis 'después del baño (1,4): 

2E;moT6n 	 ?._3;r1.1 1 nr,  

'Las • fabricas procesadoras de alimentos deben de tener un 

estricto control de roedores (1,7). Evitar tener ani males 'de'i-'' 
!(,11111~ 

rentes especies es una buena medida, ya que se menciona un brote - 
~ 	 !Ljtft 	ov 

en pavos que convevian con ovinos (7). 
^' ' 1'.1Dí3“t';' 	n. 	 o., 

En casó de que se presente la enfermedad hay que realizar 

el tratamiento; a los animales muertos habrá que incinerarlos y de- 
, 

sinfectar los locales donde estaban alojados; aumentar las medidas 
Lf--, 	t..1 i4. -u: 	n 

higienecas; separar o eliminar a los animales clinicamente enfer-- 
- 	 .(\) 

mos; usar desinfectantes adecuados como el fenol, sosa caústica o - 
T  ? 	:s1 

Yn'Ipr, 
La inmunización puede darse con vacunas o bacterinas. 

.14 
bacterinas adsorbidas con hidróxido de a- 

ir  
luminio que se administran antes del destete y úna segunda aplicación 

de 2 a 4 semanas después. Esta proporciona una inmunidad hasta de 3 a 

5'MéseS, tiempo adecuado wqra'cerdos en engorda, los cuales se ven-- 
. 1 P 

den al rastro aproximadamenre a los 6 meses (1,4,7,9,11,19). En ¿am-

bio a reproductores se le Va¿uhaYár4 2 1 vécés 1 al año (7). 

írlíli:),killasffrhembrat'Jsehlow.thuede vacunáruntil'''iev,a, (elseritanas antes 

,Olinpantol?-(4)v0Eni!alOilá4léonsionés seouilli2tvlanVaelPiátlámoen(4tIVIo 

sinlItáneacohnsuorovápaIproiégét,  odbiliMédiátóriñd1Á1lMliité ‹ebrea 

liza a lechones(a(4)i.e.5.11 , 1 ) 	coDini-vv) iteM6.1) 11 9u4) ?.0buou. PO¿'417) ¶1 

91n9mh9ni'dupduí.! bbfil3;!inimbü, c)no2ii1o:1 	uup oliv Gri Jr 

hipocloritos (1,4,9), 
t 	br,t11 	 t-,19 ‘1 	r`t 

También para prevenir la enfermedad se utiliza 
t7,! 	1 nhs:. 	 .191 

zacion en animales. 
1 •  

.((1) 
	

¶',1"10i.9111 



?i-C1 
Existen vacunas atenuadas, las cuales en algunos - 

países están prohibidas, ya que pueden producir brotes de la enfer-

medad. Estas pueden administrarse por vía oral, subcutánea o intra- 

muscular 	(4,8,11,11,17,19).  

Se menciona la :,,vacuna ,.avj ru len ta de 1 a 7er,is ipela ,;(EVA) 

cual ha sido autorizado su uso en los Estados Unidos (1,7). 

La vacunación es útil para prevenir rla presentación aguda 

y así la mortalidad que puede presentarse súbitamente, pero parece 

ser que incrementa la susceptibilidad a la poliartritis (14). 

,t. 
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5. SALMNELOSIS 

(TIFOI'bE'A Ó PArATFOlbEA) 
	r:, 	• ;." 	 .11 I 

Enfermedad infecciosa que afecta a los animales domésticos y ,s117 

vestres, causada por bacterias del género Salmonella y que se caracteriza 

por fiebre, septicemia, gastroentéritis y aborto (2,8,11,12,21,23). 

ETIOLOCIA 

Se consideran tressespecies de esta bacteria: Salmonella typhi, 

Salmonella enteritidis y Salmonella cholerae-suis 	(7,11,12, 15,b9). Den- 

tro 

 

de éstas, hay más de mil serotipos, todos ellos considerados poten-- 

cialmente patogénos 	(2,8,12,21,h9). 

Es un bacilo corto gramnegativo, con flagelos peritricos que le - 

dan amplia motilidad, excepto S. qallinarum y S. pullorum que son inmóviles. 

Alpunos serotipos poseen cápsula. Crecen en condiciones aeróbicas Y 

anaeróbicas (anaeróhios facultativos) 
	

(12). Existen comunicaciones 

de que resiste 3 meses en locales. 7 meses en la tierra a la intemperie 

y hasta 18 meses en harinas de hueso 	(t',11,17,71). 

En este glInero es muy comiln la transmisi,In de resistencia a agen-

tes quimioterapénticos, de ahí que es muy dificil su tratamiento (30,31) 

Los principales serotipos que se han encontrado afectando a las - 

siguientes especies animales son: 

.1.W.T2112.1 11/.(2; , S. enteritidi‹, y S. typhimurium 	(2,8,12,21,23,2b) 

BOV 1 mns : S. dubl in , 	tvphimnrium, S. enteritidis y S. newport 

20.21,22,23,27,711,30,31,37,46,/!7,118), 

OVINOS Y CAPRINOS: S. abortus ovil, S. typhjmurium. S. dublin y S.enteritidis 

(1,2,4,8,12,21.23,2,37,40,). 

PORCINOS: 5. choleraesuis, S. tinhimurium y S.typhisuis 7,6,7,1,12,21,73,2P, 

41,42,43,44). 

o) 

AVES: S. pullorum que causa la Diarrea Blanca Pacilar, S. gallinarum que pro- 

duce la Tifoidea Aviar y S. typhiTurlum (2,17,11,14,34,3(,4h,50), 



CANINOS Y FELINOS: Se han aisladq 0,versos,serptiPP5,,,  ya que las fuentes 

de infección en ellos, son muy variadas (12,26). 
• 

ROEDORES: -5.'typhimuriúm, S. enteritidis y S. dublin (1 2,13). 

EPIDEMIOLOfIA 
5, 	, < 	/ 

D1STRIBUCION GEOGRAFICA 

Las enfermedades producidas por Salmonella se han presentado en 

todóil mundo. Así que existen reportes de la enfermedad en bovinos, en 

Canadá, Estados Unidos, México, Guatemala, Cuba, Haití, Venezuela y Bra- 

sil, en países europeos como Escocia, Italia, Alemania 	y 	Reino Uni- 

do y en países asiáticos y africanos corrolndia, Nigeria y Filipi--

nas (5,8,12,17,18,22,29,30,31,32). 

En equinos hay reportes de Canadá, Estados Unidos, Chile, Japón 

y Bangladesh. Además la enfermedad se ha presentado en Europa y Sudáfrica 
' 

(4,11,23,24,27,49). 

En ovinos y caprino% existen datos proceentes de Canadá, Reino 

Unido, Inglaterra y Rusia 	(2,1?,25,37). 

En aves hay reportes de Estados Unidos, Japén, Bélgica, Israel, - 
. 	. 	. 	, . 	. 

	

India, Egipto, Australia y Nueva Zelanda 	(2,10,12,13,14,14,19,34,36). 

En cerdos los reportes provienen de Inglaterra, Gales, Alemania 

Demo,:rética y Estados Unidos 	011,!'3,:14). 

En nuestro país, la int.idetKia en cerdos es fle.vada. En aves, es 

moderada, se reali7an pruebas sistemnticas baso un programa oficial de - 

lucha. En bovinos, ovinos y caprinos, es rara y esporndica (5). 

Los estados de la Repúbl'ca que reportan ni', ff uLaentemente  la - 
. 	 , 

enfermedad son: 
, 	»ntit 

En aves Sinaloa, Chiapas, lowaolipas, Vera‘rul, Guanajuato, Ja-- 

lisco y el Edo. de México. En cerdos .Ialisco, c.uanajuato, Michoacán, Si - 
, 

Veracruz y el Distrito Fedrral. En bovinos Guanajuato, OmeriStaro, 
1 	4. 
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Qurntiina>Rody,-el Ido:`' de México::En'otras eS"pecies se carece, de informa-

ción (9). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

, 	, 	. 	• 	- 	. 
La enfermedad se há obserado en animales silvestres y domésti- 

cos, tantó de sangre 'fría Como caliente. Es ase como esta bacteria pbede 

afectar a una gran variedad de especies animales, entre ellas bovinos, 

porcinos, equinos, aves, caninos, felinos, zorros, conejos, chinchillas, 

visones, ciervos, mapaches, tortugas, serpientes y monstruo de hila entre 

otros (1-12,11:,16,17,18,20,22,24.25,2?-33.36.37,h0-48.50). 

FACTORES DE PREDISPOSICION 

En todas las especies animales, los individuos más jóvenes son 

más susceptibles (2,6,12,21,23,25). 

Hay serotipos dé la bacteria que están bien adaptados a determlna 

das especies animalel por lo que hay entidades clínicas bien definidas.(2). 

Los animales afectados actúan como portadores de la enfermedad - 

en forma intermitente o persistente, pudiendo durar así varias semanas, me.  

	

ses o inclusive años 	(2,8,12,21.23,25). 

Los alimentos para animales que contienen harinas de sangre, de 

hueso o de plumas y que no son procesados adecuadamente, son una fuente de 

infección muy grande, ya que se menciona que hasta del 90% de estas harinas, 

se ha aislado algún serotipo de Salmonella (7,R,21,23,1 9,50). 

Agua, alir..,entos, locales y utensilios contaminados con heces, ori 

na, leche o líquidos fetales de animales portadores, pueden actuar como 

fuente de ini'ección (2,8,11,12,21,23), 

Asimismo se ha considerado que las moscas de establo pueden actuar 

	

.•,!7", 	.7111: 
como vectores mecánicos de la enfermedad (2,8.24). 

" 	 , 7• , , 	7. 
En bovinos, ovinos y caprinos, la desnutriCión, trasquila; trans- 

_, 
porte, infestimiones por parásitos como fásciolá, mastitis, gestacion, cam-- 

bio de corrales y enfermedades que están asintomáticamente, sonfactores (lúe 

pueden ayudar a la presentación de la salmonelosis (2,3,8,12.23.39). 



. 	. 

En equinos el transporte, condiciones quirúrgicas, aplicación de an- 

tihelmInieQ117)Yoelb,li.ea.540neS-y4hic,os..lipu.eden:,:terier efectos simitares:,"24,0 

23). 	 (0) 

Los cerdos portadores pueden manifestar la enfermedad.cuando contraen 

el virus del cólera porcino, cuando se, les aplican vacunas vivas o 
• v 

parasi- 

ticidas, cuando tienen deficiencias de ácido nicotínic9 o niacina y.después 
!,/", 	.53119 	,,r110:; u:11, 91prIG -? • 

del parto en hembras (8,23). • 

,Los caninos y felinos son afectados por, la enfermedad al ingerir des- 
c.„9 	• 	• 	 et),1 	, 	, 	• ›fl 	• 	, 	r it ,r3 

perdicios de,comida y roedores, de los cuales aproximadamente el 33% se en-- 

	

<, 	 • 

cuentra infectado (2.11,12,33). 
') 

En rastros, los roedores y aves silvestres eyydan 	la iseminacjón, 

de la enfermedad al ingerir restos de animales enfermos ,(2,8,33). 

La transmisión entre las aves puede ser horizontal, de, ave a ave, . 

por, contacto directo entre ellas o sus secreciones, o vertical a través del 

	

G 2om7,JqGhf7, 	c11,1 	1,1 -11D5d f;! .)1) ,0(111~ p,1-1 

huevo que producen. las gallinas portadoras y que infectan incubadoras, nace- 
yr-t 

doras y equipo en general (2,12,50). 
- 

El hombre se infecta al ingerir alimentos contaminados por él y por 

sus mascotas como tortugas, ratas, ratones, hpmster's,.perros, gatos, palomas 

y otras (2,8,12). 

PAT OGE N 1A 

La vía de entrada de las bacterias normalmente es oral y en ocasio- 

nes respiratoria.,EXperimentalmente las salmonelas se han inoculado por vías • • 	• 

intranasal, intrarruminal, intravaginal e intravenosa, reproduciéndose con é 
•  

xito la enfermedad (3,7,20,28,37,402,50). - 
• ,4• 

En condiciones naturales al ingerir agua o alimentos contaminados -, 

con heces, orina, leche o líquidos fetales, penetran las salmonelas y se lo- 
1 )t, 	oirlf,ti 91) ¿!6:3?ikIll 	obw!,,H,~.) 

calizan en tejidos linfoides, Aht,se. multiplican e invaden Intestino delgado 
bti.t r- › G! 	:kopinhm ¿1n1 :,,v 6ol) 

y cólon, donde atraviesan las célalas de, $.,i pared intestinal o pueden tam--- 
- nfill 	,notpt -ount) t. 	f • ontleln:-.) y ‹,nnivn 	mj 

bién ser.transportada$ por ma5r1fagos a la corriente sanguínea, produciéndo- 
-- 	 .Glo$D¿!0 	lo9 

se normalmente una septicemia aguda y. fatal, sobretodo tiy1 animales jóvenes, 
nw) 	eta,- 	 ,411t1 	y •-i,111110, •,t) oíd 

($1: < 1:s 	I < 	< 	< 	;, 	„, c,1 	? 	!í 	1,•1 	1$.1ti./.1. 	1),,tor.k 

• tare 



Otras veces, dependiendo de la resistencia del animal y 'de 	Y.13 199e 

nicidad ,de "la bacteria, se localizan en ganglios linfáticos mesentéricos, hí-

gado, riñón, bazo y. vesícula biliar, eliminándoselas. bacterias en heces feca 

les. orina y. leche. En animales gestantes las salmonelas viajan .hasta placen-

ta,y feto produciendo abortos. Otras ocasiones pasan a pulmón. articulacio— 

nes 	meni riges, produc iendo un s í nd rome más complejo de neumonía, bronqu itis, 

pol iartriti,s y men jngoencefa 1 i t i 	(2.8,12,21.23,49) . 

SIGNOLOGIA 

BOVINOS: 

El período de incubación. es  de 2 a 8 días. 1e, becerros de 1 a.2 sema-

nas de edad, se produce la muerteen_pocos dfas con pérdida del_apetito,debi 

lidad, a veces diarrea y unas horas antes de morir puede haber, fiebre. En ani 

males de 2 _a 6 meses es, frecuente la, diarrea mucosa de color verde a veces. - 

con sangre,:  que puede durar varios días hasta que la, bacteria se, loacaliza en • 

pulmón y articulaciones, observándose disnea, estertores ,y cojera, sobrevi---‘ 

niendo la muerte. 

Los animales adultos presentan diarrea fétida a veces hemorrágica, fie 

bre, anorexia, postración, deshidratación, baja de producción de leche y des-

pues de 2 ó 3 días mueren. Si el animal resiste un poco la enfermedad, se vuel 

ve crónica observándose emaciación, muestras de dolor abdominal, a veces dis-

nea con estertores a la auscultación y cojera por inflamación de las articula 

ciones. Las hembras gestantes pueden abortar y en ocasiones éste puede ser el 

único signo en ellas (2,8,17,21,30,32,47). 

PORCINOS: 

,EI período de incubación, varia de 2 días a 2 semanas. Los animales - 

presentan fiebre, anorexia y diarrea, en ocasiones sanguinolenta; la enferme-

dad puede volverse septicémica mostrando signos nerviosos y finalizando con 

la muerte. Dependiendo de la resistencia de los animales, la enfermedad puede 

volyerse,cónica, observándose prolapsos, rectales, aparición de zonas rojas o 

púrpuras bajo la piel de las orejas, jata y abdomen, disnea, estertores y -- 
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mberte (2,6,7.8.12,21,23,43,44). 

ovisósgy-c.tApkikoíl,minG !!-Jb GiD11:45,:',..7;¡!trt 	1 üb,(..gmgibrviTab e!1:-110 

—:°,it'.:)1819failóaI'lii¿Iiácrsi1111"'aé"1 á5 Icitd11 Cds.ááíMáll /41.vdlek1'Miláliu 

eran f i'étaje rdélt 1 fdd d t r i''ég'ábrujiS'á que '11'4 í'eS'a l-lhá t'a hacerse 

t,üe r ténPocos1  d 	ti:;1' n iMa éS 'la rto 	 stgno MenISS 'ág uddii 

alflá 	'inórnftnte ' Y'prd idá 'M "Pe Só': 'fias 	 '-'pueden 	•••.: 

bcitltá i 	irnádñt1e 	SáMá tiál' "a n: e S "uv 	t óÑ iadse  duMdéscar  

gás vaginales teñidas de sáNtr¡'rá̂ 'Nf'P'uSI:.1cáeS6'61it\S"püede'éel'él 161' 

nico signo presente (1 ,2 ,8 , 12 ,21 ,23 	 . 

EQUINOS: 

S  É.--o¿ pot rO'S' 	MueSt rán 'ápá't i'cOs cdn' fli'étiV;¿;;`•'Cl.iarrea'fét ia muco i de 

i l'i'dád', deShrá taC Uf:5n yMúerte a 'los '2 6 'j 'días 'En • ótras' óta-

s,iOnes' hay sept cemi a produciéndose neutnbn a é in ' anacinci las a r ictJ 

Ma 	d útt 	bledéri' ^ P'reSenta 	i iq-ea' 	re VOS 'M'a= 

Clibl:Y¿rIcíiittl's 'é' i'Wf4Wiiii¿Iói; 	 '1;éMI'rál"betí 	rh' 

abo'r.tlan) en 'e'l"Shi'i'Mb t`Zet'áVei' `MIS' ' 	`g'ét 	o's'i;  ' térnii no 

observándose placentitis (2,12,16,21 ,23) - 

AVES 	' 	• 	' 

Afa' 'én ferMédad' .es recúente' eri' áS CloS: .f)r inierát Asen.iánaS' dé-  Vi da cara'C' 

íándéi'Se' pomoi-bt1 i dad y mortal: 	rdbd'á.ls,' a no re)i 	i 	r'éá 'que Ptiéde.'2 ' 

vol VerS&I-ntennaéhte'Y eh 'ocas rones' pródlice' tárionarnientb''de' 

	

respi ratorks, sobr tbd'o' (¿uarido 	f tá'n i'n't'ranaSa intente,' y' 'signos 

!\ 	! 	 • ; 	- También las aves adultas puevlen fectarsw,' p6ro'solo sé ve pérdida' de• 

peso y diarrea. Otra::, veces no muestran .signos y se transforman en pcír'áóirYe l  

i 	 11 	 las 'S`al'ril¿ne 	1idbIi1t1ieitdél 	i 6n (2, 

	

1' 1,01i 	I, 	 rifdn'1,1(1 

cA04-01111~9A >1)2°1'11" 	
bul 

" 	91")  perltíólor abdoml ha 	nted,v'dsh rttd1," ráj'i'61) 

r1 	 Cs51,11d".1611 	 t. 	'ñ.111 	 ni6Stl=b'r"v.  

<Wáfh'i l) 	""i 	'.5(¡ !9íg b( Olf,d ,“,10(tlitg 
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tfiValiIirtfagjf 	 antes ;Eri animales adul.  

tos los signos son menos severos y'6,iléde''óbi-.;/a.is'ecirar*réa'Ykt.éril'aériié(12). 
(-17 	LESt'OÑE S 	 tAsy 

oor 

effiíitit71-; ÓVINÓS Y CAPRiNOS 

Hay engrosamiento de la pared intestinal con úlceras, hemorragias y e 

xudado caseoso, siendo más manifiesto en cólon y alrededor dela" Válvula ileo-

cecal. En animales jóvenes, estas lesiones se localizan en el intestino delga 

dci' »(2',12',/(42i); 

AsiMismó)el -  hígado y el bázó están'CongestiOnadós y' presentan zonas 

de necrosis focal; los ganglios linfáticos viscerales están hemorrágicos y e-

dematosos; son frecuentes las hemorragias petequiales en serosas. Puede también 

observarse bronconeumónía, éXiidadqpUrulentO en cápsUlás sinoviales y meningi 

tis (18,23,47). 

En ovejas gestantes se ha visto placentitis y bronconeumonla'en los 

fetos (25). 

PORCINOS: 
• 

Son frecuentes las úlceras, hemorragias y el exudado purulento en es 

tómago e intestino delgado. 

Pueden existir hemorragias en riñones, epicardio, endocardio, pleura 

e hígado. En este último pueden observarse áreas de necrosis (2,8,12,21). 

Los ganglios tinfáticos mesenterios están aumentados de volumen, ede 

matosos y hemorrágicos (8,12). La vesícula biliar puede estar inflamada (8); 

pueden haber zonas de hepatización en pulmón (7,8,12,23); artritis con exuda-

do purulento (23) y méningoencefalitis granGTio;a y mici-oabscesos en encé-

falo (23,44). 

Ectuumót: - 	 s.: .1, 

' 'En fetos abortados pueden encontrarse petequíasenicorazón,' bazo y 

pulmones; ascitis, hidropericardio y edema de las membranas fetales con algu-

nas zonas de necrosis y hemorragias, laS'CliaieSi‘ritieden ser por autolisis (11 , 

12, 21). 



, e0  

dosnros jnfecladosl  en los que la epfrmeda0 T fuf septicémica, 
(obr. ,C9quffilne.. n: 	c't.3DOG hJuph .6m 01 ntl 9 4:.151 	y 1,!193115¿"tu 	f,10.e 

mostrar onfalitis, artr.itis y neumonía (23). 
\'.1) 9.119)1W15ini 	 ¿›Onl.,m neM , 	- 

En animales adultos, es,común,observar desde, enteritis catarrnl hasta 
t. ! 	 • 	4 	< 	-J 

hemorrágica, ganglios linfáticos mesentéricos hemorrágicos al, igual que ,las 

serosas y. el corazón, congestión.e inflamación de hígado.y bazo y en machos 

	

,3 	'4 	n. 	b 	" YI 	5 

orquitis (2. 8 23) 
lob9b51ft 	119 	 Ob61.~,  

AVES: 
oni12.5/(11 f5 1-1,L› 	9,;.1  

Las lesiones encontradas son áreas de necrosis en hígadwy,bazo,,dán-, 

dotes un color café-rojjzo; hemorragias y uratos en riñón;, pericarditis y pe 
• • 	• 	 y 	- 	, 	'1 • • 

ritonitis;..materiaUcaseosp. y hemorraglas,en,cloaca e intestinps,(12,23). • •.. 	, • 	, 	, 	. 

CANINOS  Y. FELINOS: 
Ijti5i 	1 	 : 

Petequias en mucosas y serosas. congestión y necrosis en hígado y ba , 	• 	 • 	• 

zo, enteritis en diversos grados y congestión de ganglios linfát„icos, mesen0, 

ricos (12),. 
rig L.Inomut:snoz.moll! y 	oliv 	 )1H6) 

SEROTIPOS 
2M 

	

A 	 S. paAatyphí A 

(1'1) 01(19191i 1 	 • 	• S typidniu/Lium. 
S. tibb,ittbs ecitu 

 

 

S. abohtths cv 
olH'4-1At 

   

SEROGRUPOS 

S. b.ho£.enaelstiis „, 	1 	13 - 1 	1. ; 	51, 1 	1 	331i•,1' 

S . neWpuAt 13' • • 
S. hovt2 

v.;?;111,_)v 
0- 1 	S. typhi 

S ;:, 	if 	I 	, 	1,- , 	,•! 	
, 	. 

• ' 	 ! • 	 • , 

1111, 	
S. , ytt-e (.9tIn?, 

te .10.0 ttn ti. 	• '• 7 	 ' ,1 ‘ 1 ' )PH ')  o-311--J1uloul  ob 
t-i 	 S. anatuffi 

S. macannida 	.( o0,U) 3:31 

Serotipos de Salmonella que más frecuentemente afectan a las dife-- .,u11,u5.13 

re9tgs,G951?90,9.q09nPlaIR91019,0P100.9Rn°9n9PRia,"TffilleP,999? (Ç1 2). 

nOD ?gi(ile;) 	 gb tárt10.)9 ' oib1c,Dil9t1 olbld 	;?gnolnlo3i 

)fIghnAglq-11T 1 9! l l) 	'10(1 y ;!1.,1.1v7Plii 91) 2#"›M 

CLINICO 	
.(V; 

Debido a las diversas 	presentaciones de la enfermedad, es 



difícil llevarlo a cabo. Sih embar§o, lds ánimales sospechosos de salmone-

losis, deben ser sometidos a exámenes bacteriológicos o serológicos a par 

tir de sangre y heces fecales o suero sanguíneo, respectivamente. Estas --

pruebas clínicas tienen gran utilidad en caso de que los animales presen--

ten-la enfermedad en forma sub.guda o crónica, o para detectar portador¿s 

asintomáticos (2,8,21,24). 

En bovinos infectados con.Salmonella dublin pueden utilizarse 

pruebas serológicas como hemoaglutinación indirecta, aglutinación en placa, 

prueba de la antiglobulina y prueba de reducción de ditiotritol 
	

(46,48). 

En aves, existen otras pruebas que pueden ser de utilidad como 

la de aglutinación en tubo, aglutinación en placa, la prueba rápida con - 

sangre entera, la hemoaglutinación indirecta, la prueba de miCroa0Utina-

ción y' la pt-ueba dé .mitroantigl-obuRnaS-(;(1T,112,3545) 

LABORATORIO 

La observación puede realizarse mediante frotis teñidos con la 

técnica de Gram a partir de órganos del animal enfermo, principalmente de 

la mucosa de vesícula biliar 	(8.12). 

Fi áislamientn del germen puede hacerse a partir de órganos y 

material contaminado como secreciones uterinas. feto articulaciones afec 

tadas, hígado, bazo, ganglios linfiíticos mesehtélricos, cerebro. sangre del 

corazón y heces fecales 	(1,2,8,11,17.71.23,25,37,33.37,38,40,411,49). 

Posteriormente estas muestras se siembran en medios de cultivo 

diferenciales como Agar Mac Conkey y Agar Verde Brillante, dejándolos in-

cubar durante 24 horas a 37"C, obtenifIndnse colonias incoloras, ya que --

la Salmonella no fermenta la lactosa. 

Las muestras se pueden sembrar también 'en medios de enriqueci-

miento para Salmonella cómo Son el Cal
—
do Selenito y el "Caldo teiátionato, 

dejándolos incubar durante 18 horas a 37"C y resembrándolos en medios de 



	

cultivo diferenciales 	(12,37,38). 
-ncl:!tín? eS po¿odpf.)(1:::o? 	 11;"?, 	 6 

La Salmonella se ha aislado de _secreciones uterinas desde 3Q 
ing 

hasta 50 días o más después del aborto. 
1 • 	 •.. 	. • 	• 	 r 	• 

La identificación de las bacterias 	se 	hace 	porpreebas 
1 	 , 	1 	 .1.ff 5 .•) 	'f :í 

bioquímicas, pero es más conveniente realizarla por pruebas seroló 
2-)109$11 - 1 	;11,1 	 t rirn 	; 

gicas, ya que en la actualidad existen antisueros específicos para 
• 

cada, uno de los serotipos de Salmonella. La lectura de estas prue-

bas se hace en muy poco tiempo, además de que brindan mucha segur; 

_dad, (2,11,12,15,47). 
• j f(; 

Asimismo la tipificación por fago se ha usado para la iden- 

OMC .,  bra,Hilo 	 111?1! 

tificación de serotipos de Salmonella (2,12). 

ud,- 

En bovinpas,,prIfetMedadest Igue!pup.dep,slyoducsjgpol 

entérícos y similares a la salmonelosis son: los tipos de coliba- 

	

cilosis, 	la .coccidiosis, intoxicaciones en general, como las pro- 

ducidas por helecho, arsénico y plomo. Cuando la presentación de - 

la salmonelosis es crónica, puede parecerse a la paratuberculosis 

y a la intoxicación crónica por molibdeno (8,23). 

En ovinos. la coccidiosis, la campilobacteriosis y la,bru-. 	• 

ce!o5is entre otras pueden producir signos,entérieos y abortos res 

pec,tiv.amente  
. 	• 	 • ,  

• Los equinos padecen otras •enlermedades con signologra seme- 

1"te, como la colibacilo.,is y la ',,..pticemia producida por Actino- 
•••••,. 	y 	!1, t.: 1 	15 1 1 	t'.1 	1 , 	• ; 	 1 :S, 	." 	. 	r: 	tt1Cr 	 t 	 r 	; 

We-..illus y 9n ‘asos.de,aborto la rinoneumonitis viral equina y,la 

	

- • 	 rv.• 	\ 	• 	 ,, , 5 

arteritis viral equina, entre otras (8) 
11.1I1Vi •5 	¡Hl 

¶n porcinos, es ,importante diferenciar la salmonelosis del 

cólera porclno.,pasteurelosis,.erislpela, disentería porcina y 
1 	1. 11, 	•1 	y 	olt ft ,4, 	„,!‘ 	 • 	I • 	 `,!etZ ') 	 t etrity1111,,. 	 ) Tm- )  ;u, 

to,w)rcina (8,23). 
(,•1 1 ( 4 er1'1.> ',1 	 ,•11 	,1 1 	 1+11, 	1 ,! , 	t .,d11 	e'n 

n11.,(1,1w1i.,» 
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ovinos 	mortalidad Varía dei' 10 al.  50%. En bOVinos, 

normalmente es más del 10%, pero en animales jóvenes puede Ile 

gar hasta el 50% (8,21). 

En equinos las cifras de morbilidad pueden alcanzar hasta 

el 50%, y las de mortalidad pueden ser aún mayores cuando. afectan 

animales jóvenes (8). 

Los porcinos cuando presentan la salmonelosis en forma - 

septicémica, la mortalidad puede ser hasta del 100%. en cambio, 

cuando muestran signos, de enteritis aguda disminuye al 75%. (8). 

Es claro que la enfermedad mientras más aguda sea, las ci-

fras de mortalidad aumentan, pero si, se realiza un tratamiento 

temprano y adecuado, la mortalidad disminuye notablemente, (8). 

TRATAMIENTO 

Losquimioterapéutiops que se han usado contra la salmonelosis - 

son estreptomicina, cloranfenicol, neomicina, furázolidona, clor 

tetraciclina, polimixina y tilosina (11.21). 

Para el tratamiento de animales enfermos por S. dublin se 

han usado el cloranfenicol, furazolidona, sulfametilfenazol, neo 

micina, sulfadimidina y ampicilina 	(8,11,31). 

Contra S. choleraesuis se ha usado la nitrofurazona, y con 

tra S. pullorum la furazolidona y furaltadona (12). 

Cuando se administran conjuntamente antibióticos por vía - 

oral y parenteral, la respuesta es mayor (8). 

Se han obtenido resultados variables utilizando furazolido 

na y carbadox en el tratamientode salmonelosis en cerdos (28,42). 

En becerrros se ha administrado sulfato de colistina,sulfa-

metoxazole y trimetoprim para combatir la salmonelosis. dando bue 



nos resultados (31,47). tomo trátámlente auXiliar se recomienda la 

adm!IMr,?cpcitnle.¿alregeeeTieet.el,,Mquidg,yellertrolitos 

(8) .  

MEDIDAS PREVENTIVAS 

	

; 	- 
Ya..'que está enfermedad está ampliamente distribuida 

néri--Wü--mlálYS'ambreni 	debItiWp4rai¿i;-at 'Sirtnúmeró de ani 

males que pueden actuar como portadores y a que el agua, alimentos 

corrales y otros objetos pueden estar contaminados. 

el control 

SSIalmcin'eítSs 	embargo, 'eStje'et';It'e 	las 	ien 

tés' Pract leas: 

c>tfl'CUahdd'irigréan'artimales nuevo a la explotacton, se deben 

.1.t.151,1df,t;'n 	 y 
mantener' en" cuarentena, en loca les aislados, 'hasta que Se comPrUe 

be que no son portadores de la enfermedad (8.21). 

Deben comprarse animales libres de la enfermedad confirmando 

los por pruebas serológicas. Aunque puede resultar costoso, nos --

puede evitar graves pérdidas (8). 

Los alimentos, principalmente para aves y cerdos, deben ser 

tratados con calor, sobre todo las harinas como la de hueso. la  - 

cual debe calentarse a 82°C durante 1 horl. Esto debe realizarse 

en las fabricas de al imento, pero si no se lleva a cabo esta prac 

tica, debe hacerse en nuestra explotación -(8.11,50. 
(.•; 	4,f y, 	 1! 	 ' 	 .! 	 ‘. 	 , 

Se deben realizar cultivos bacteriológicos rutinarios a par- 
"Wk! 

tír de agua du bebida y alimentos que se usan en la explotación, 
• 

para descartar que éstos sean la fuente de infección (21). 
ob11~-tut nt~ilílu 	 5;.* 

Debe evitarse la convivencia de varias especies animal 	en 

.Pit'1,8:0 ?oh-1;1e) 
la explotación, ya que los brotes por Salmonella typhimurium, tie 

t 	Go; :2 	 "01,! 	 • 	, • 

nen estas características epidemiológicas (8). 

	

t,1 	 ' 	y 	,,!‹.;:.!!)tu 
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Deben realizarse muestreos de población rutinarios para tra-

bajarlos con pruebas serológicas ,y poder detectar los posibles por 

tadores asintomáticos (8). ,• 	, 	• 	• 	• 	:.• I 4; 

Se deben desinfectar los patios y córrales donde se lleva a o 

cabo la compra-venta de animales. Estos locales, además no deben 

estar en contacto directo con los ,que ocupan ,los animales de 

explotación (8). 

Cuando se transporten animales, principalmente equinos y ovi 

nos, deberán bajarse de los vehículos cada 24 horas para proporcio 

parles :agua, alimentos y ejercicio. Asimismo despúes de cada viaje, 

se deberán desinfectar y lavar los vehículos (2,8). 

Para prevenir la enfermedad pueden administrarse antibióticos 

en la ración como la ampicilina, pero tiene el riezgo de crear 

bacterias resistentes a ella o .modificar la flora normal 	(8). 

El control y la eliminación de moscas, roedores Y aves silves 

tres en la explotación, en fábricas de alimentos y en rastros, es de 

suma importancia para evitar la presentación de la enfermedad (12,33). 

En fábricas o plantas procesadoras de alimento, deben realizarse 

cultivos bacteriológicos del producto, utensilios y superficies en las 

diferentes etapas de la elaboración (2,8,21). 

En caso de que en la explotación se presente un brote, deben Ile 

varse a cabo varias recomendaciones, entre ellas advertir al personal 

y orientarlo sobre esta enfermedad que puede ser transmisible al hombre 

(8,21). 

Identificar a los animales enfermos por sus signos y por pruebas 

bacteriológicas y serológicas con 1 finalidad de aislarlos para darles 

un tratamiento (2,8). 

En ese momento debe restringirse el movimiento de los animales en 

10, ,explotación (8). 

t1;3 	 'fi 
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n¿)iDntdclq 

loa 	 !,0,1 	 v 
— como por medio de agua y alimentos Contaminados se transmite la 

enfermedad, hay que administrarlos en reciPientes allOs como baldes 

vPt~ 
o ctibétas que eVitan la contaminacion tecal (8). 

r,-,r1r3 	t 	 ,„ 	 r 	 •, 

Hay
b 
 que déis'nfedtarIós locáles 	Vápor'y -detin 

? 	• 
fectantes 	al 	

;11(1) 	. 

4, 1 

Eliminar los cadáveres mediante incineración y no•enviarlos pa 

ra hacer harina de hueso, de sangre o de carne. Asimismo, los' fetos 

y Mérlibánás féia)eS aieja.r1W,' 	blros animale's e iOciñerarFoS: (2,8). 

' 	Deteccion y eliminacion e aves porta oras, principa mente as 

de postura mediante'ptiebsrOTógiCa¿'—b0;:10'. 

•,- 	 1.; 
las suspensiones de estiércni utilí/adas (omo fertilizantes deben 

9n...:3'1 	tTvil 	 (./1(3,": 

distribuirse sobre las siembras y no sobre los pastos crecidos (8). 
12,)  

Se há hablado mucho sobre la inmunizaC;on en las diferentes esPe 

cies aaiMafet: ASi— se han pt'ijduCidobacterinás cdn'diversóS' serotipos de 

SalMOndlia  las cuales al atplicarSe'en !ce, animales sOn 'legiíra 	Pero 

nó confieren Una inMunidad d'gr¿idera. Onr el Coni'rWrIci, 'ía's 'VaCenas - 

aténuadás pueden proporcionar 1nMúniáad adecuada', pero Les reacciones 

posvacunal'es son sveras' 

Así es que la vaCtinacii;n 	 10 	efectiva cuandO se combina' Con 

wedidas higiénicas adecuadas (11). 

Lo que se realiza normalmente es vacunar a las, HembraS gestees 

con bacterina algunas semanas antes del pintó, para que proporcionen - 

inmunidad pasiva a los crías mediante el calostro 

,"• 	-•,' 
Deben' realizarse cuando menos 2 aplicaciones, con Intervalo (le - 

ib ''r;q r'1; 	! 	 <: I 	, 	• 	 , 1, 
15 días entre cada una 	(b,11,12,21,47). 

La inmunización también se ha utilizado en aves 

h 
Debido a la importancia de 'la salmonelosis én la salud publica, 

se recomienda procesar, preparar y Looservar los'alimentos con extremas 

medidas higiénicas y sanitarias, las mismas que deben ser utilizadas al 



-"$  

momento del consumo (2,45).. • 
.r.T 

Es importante desinf'éft'ár\l'nctibádóYas 	cáetasfylVéhlculos,, ' 

para evitar la transmisión a otras aves (10,11,50). 

Los becerros deberán ingerir calosrro para adquirir inmuni- 
' 

edad paS'ivá conferida por 1,1'.:Madre.. AsiMiSfiri es nqCétái-ld:'medir 
I 	i 

nivel de gamaglobulinas cuando i,Igresen a la explotación': 
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Enfermedades causadas por,Escherichia col; en las?diferentes 

especies animales, principalmente en recién nacidos, caracterizándo-

se por manifestaciones entéricas y septicémicas; aunguetambiénpro-

duce afecciones en, menInges, ,articulaciones, glándula,namaria y trac 

to genito-urinario 	(1,2,3,4,5J.,8,10,13,15,16,31,36,43,61). 

ETIOLOGIA 

La bacteria causal es Escherichia con, la cual es un baci- 

lo gram negativo, aerobio y an.,erobio facultativo, con flagelos peri 

tricos y algunas cepas poseen cápsula 	.13.15,31.36,113).,' 

Se desarrolla adecuadamente en los medios de cultivo ordina-

rios de laboratorio, en lin rango de temperatura de 20 a 44"C (13,15). 

E. coli se encuentra normalmente eme, tracro'cligestivo de -- 

los vertebrados. Algunas cenas estan ahí en forma residente y otras en 

forma transitoria; asimismo todos sus serotípos fermentan-la lactosa 

( 1 3,1 5,36.14 3). 

Es susceptible a la accWm del fenol y del cresolj Se destruye 

a 55"C durante una hora, pero en condiciones normales puede viví'.  hasta 
, 	, 	. 	• 

por varios me," CO el agua, .heces y.suelo 

Posee antígenos tipo "0" "H" y "K". Los 'antígenos somáticos 

son los "0", constituídos por un complejo de:proteína, josfolípido y po 

lisacárido. 

Se conocen 153 antígenos "0" que son resistentes al calor y al 

alcohol 	(13,15,43). 

Los antígenos "K" son noIlsacáridos que están en la cápsula y 

que según su grado de susceptibilidad al calor, se han dividido en tres 

variedades: L,A y B. Se han determinado hasta 9: antígenos "K" (1.13,15, 

43). 



Actualmente, se conocen 51 antínenos "H", los cuales son proter 
;r!' 

nas localizadas en los flagelos (13,15,43): 

Algunos serotipos de E.coli poseen fiMbria, que son pequeños - 

filamentos situados sobre la superficie bacteriana y que también poseen 

capacidad antigénica. Cuando se cultiva tepetidamente a las bacterias - 

en medios sólidos 	pueden llegar a perder la fimbria,' Sucediendo 

Cuando se leS 'Cultiva en medios líquidos«. La fimbria sirve 

para adherirse .a la muer,.., i'ritéstinal y' setransmite a otras cepas me-

diante un episoMa La fiMbria' constituye él.. antrgeno K-88 (13,15,43). 

'Algunos sérotiPos pueden•Poseer ótrh 'antígeno somático deno- 

minado "Antígeno Común" 	que ' está formado por un'polisacárido.(15) . 

Otra característica de algunas cepas 'cle . E,cMi, es'la de pro 

ducir 'Una enterbroxina COMpUes/d de' una 'fr'It;cción termolábir y otra - 

termoestable. 

Esta toxina ademas de tener capacidad antiOnica, Puede ser 

sintetizada por otras hactm.rias a las que se les transmita esta habi-

lidad. Tal es el case, de Salmonélla choleraesóis y S. tyPhiffiuriam 

(15). 

Determinadas cepas de E. coli tienen la característica de pro 

ducir sustancias que aculan contra otras bacteriaS. Estas sustancias 

son proteínas llamadas colicinas o hacteriocinas. Esta propiedad es 

utilizada para J., tipificai:ión de E. coli 	(15)•  

EPIDEMIOLOG1A, 

DtSTRICUCION GEOGRAFICA, 

Esta bacteria prod9ce. enferrmdade eft, los animales, de todas 

partes del mundo. (1,10,13,31,)., 1,1 

Existen. reportes de la enfermedad procedentes de Canadá (2,13,31), 

Estados Unidos. 	MéxiCP, ()! ..RPino Unido (12,,20,27). 



Rusia (3,4,37, 51,65,67), Inglaterra (1,13,31), Irlanda (13,31), Fran-

cia (16,35), Polonia (11), Dinamarca (5,6), Alemania del Oeste (19), 

Alemania del Este (7.2), Checceslovaguia (52,53), Yugoeslavia (45),  --

Rumania (57), Egipto (25), India (50,54,59), Sudáfrica (1,13), !lustra 

lia (1) y Taiwan (32) entre otros. 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los bovino‘,. anrinos. oorcinps, 	ovinosaves,,,caninos, 

conejos, cobayos, ratas, 	stones y el hombre (1,10,15,31,36,.43). 

Los potk ,nos se ven. afectados de .colbacilosis en.térjca 	 - 

por los. serogrupos 05,06,08,035,045,,096, 0108,pt3E1,9139,9) .41.,(1147 - 

(15,37,43) y en la Enfermedad Edematosa por 0138: K 81 , 0141: K85 

0139: K 82 	(13.15,43,56). 

Los bovinos y ovinos padecen l a,, forma septicémica causada 

principalmente por 078: K80, 0137: K 79, 035 y 015 	(13,15,43,56), 

La .presentación entero-tgxémica en bccerrps.es causada princi 

palmen te p()r Los serogrunt)s 08,,09 y 0101 (.1)_ 

.1a forma entérica en ovinos es causada comunmente por 08 y -- 

012.1 y las aves se ven afectadas por 02: Kl, 078: K RO y 01: Kl (15,17, 

25,43,51,57). 

En perro., 	serogrupos más frecuentemente involucrados son 

04,024, 025 y 042 (5,15,24).. 

FACTORES DE PRfOISPOSICION 

E.coli es una bacteria que se encuentra normalmente en el trae 

to intestinal de diferentes animaleSYPerO'en algunas ocasiones bajo 

ciertas condiciones, el número de estas bacteriaS'puéde'áúMentarl produ 

ciebdo 	ferente.S trastOrncis (1,15',31,36:43)1 !)-

tos padecimientos pueden nresenYal.'seéh.'dialquior branin,,-pero 

iiiii..nts'r;as más intenSiYidadaSea MáS tomún 'és Observarlos, - Debido a ésto, 

íos bi.%cerrds de razas' productoras' dé' Ieche son Más afectados (10,11). 
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Los animales j¿VenerYnCipaiménte los recién naCidos. son 

loS más areCtados. lbs bece:rbs báSta dé 2SemanaS-de edad, 

chOnes recién PáCidos..de 3 'semanas y deSPPéS-del destete, son loS 

que manifiestan la enfermedad (43). 

Los animales a los que se les Iriva de calostro, o no se - 

leS dá eñ Stificienles cantidades, son ria,iormente susceptibles a - - 

cualquier presenta, ión dé c 	ibacitoSis '.(1,10,13,153..1,42;43). 

El pH del estn~le en recién nacidos se acerca al 7 que éS 

neutro, debido 	qué los primero S días casi no sé segrega ácido clor 

hídrico Pot-  lo que en esa edad no actúa cOMO barrera 'fisiológica con 

tra las bacterias. Asimismo las bacterias dnaerobias que hay en el - 

intestino de animales adultos producen ácido butíriCo, e 1 cual inhi-

be el crecimiento de los coliformes, controlando su númeró. Esto no 

sucede en animales recién nacidos (10,31,36,43,66). 

Los becerros Con hipo o agammaglobulinémiason altamente.  -- 

susceptibles a la colibacilosis septicémica 	( 10.12,15,26,31,36,43). 

Se ha observado que la leche de las cerdas producida hasta 

los 28 días después del parto, contiene cierta cantidad de anticuer-

pos que protegen a los lechones contra la colibacilosis entérica, --

cuando se les alimenta con esa leche. Se han hecho estudios similares 

en becerros (12,43). 

En cerdos la enfermedad del edema intestinal puede ocurrir 

después del destete, de cambios en la dieta, vacunaciones y transpor 

te. siendo los cerdos más vigorosos los que la padecen (1,10.13,15-

3136,43). 

El frío, los cambios alimenticios y el destete,también disminu- 

yen la motilidad intestinal. lo que puede acelerar la proliferaciln 

bacteriana (43,66). 

Animales que están en contacto con otros que proceden de di- 



ferentelpartes-como los que se encuentran en.exposiciones. lugares 
:y, k 11 	tri,¡,/r 	r' 	 •',) 

d t Vgnla geh,anlpaJes Fy~  
ptrus, pueden hospedar uqa gran variedad de 

1,~ 

serotipos de. E.coli 

(10,15,31) 

quelluedensere9 ocasiones patógenos para 

(.:C1 	 tl 	(.s ,/ 1 

Deficiencia de vitamin..s A y 1_ hierro y selenio en bece- 

rros y, :I echonvs" 	lita t  

36,)., 

•resent:Icii.n de 1.7LL9libacilosis. (10,31. 
•,, 	-5- 	:55•,  

Las .v,. 	intectacias envías respirat ,r í as por, virus y mi- 
, 	• • . 

coplasmas son muy susceptible, a la enfermedad. Sucede lo mismo - - 
•e+f, • 

cuando en sus instalacones hay mala ventilacir o m.ffirepohlación, 

ya,,que 

• :•••, 

principal vla de infeLc,i(In es la nasal 	(13.15.28). 
.•55, 	:1<t; 	" 

Locales con mala iluminación..ventilación y drenaje 	- 
• 5-1555 	 t 	 • ,11, 	 1“1, 

conserven el frioy 1c humedad. hacen que la.contau9nación sea cons- 

tante y que se presente la,colibacilosis 	(P.31.36). 

i 	1) 

-• 	 •••51‹. 	1. i ,1 	1 	 r'•• 

5•.-1 	) 

)15.1 q 	 ••'" 	 1 	htt 	i,^t 	 , t.,q1InA 



PATOGENI A 

- 	e IC.1,r1 Z -1920")!Jia n9 
COI ibaCi ds s 	ente rica : 	 Ho:.) 

i-A 
La cepa de E. col 	f 

i 	e.lter¿Pátógéria priOlíté.r'a 

en el intestino delgado anterior a Cái.¿3'..dé 	versdst 'faCt!ores' como 

nuc ión de ta moti t i'dad nde i te i 	M'ia' 	''sec 	 d 	PU-1 ' 

ción de anticuerpos, exceso de nütl'éleqi.es ó farta'de 'CoMpétenciaHbaCt'erlána 

en esas Cándiciónés produje su HiterótOXina-  que actúd'estimuTando la 

• fin
o  d61 - 	-adenó•i  ' 	' adenilciclaSa en la, células intestinales 'produciendo  un atiMent  

c in monofosfato ( AMÉ' f en 1a coneent rae ión intracelular (43). Asimismo hay 

T 	' 	J.! 	 • .3  
sal ida de líquidos y electrolitos (sodio y hi cárti¿thato . pr nc i pa IMe'nt'e lig qué 

trae como consecuencia la diarrea' ('13,31',43,70). 	 !-; 

Además se ha visto que debido, a. la fimbria algunas cepas de E. col i se 

adhieren a la mucosa intestinal. Otras producen enzimas mucinolíticas, las 
k U": 

cuales ayudan a la ,colonización .1 izando la capa de mucopolisacáridos que cu- 

bre_ las vellosidades, intestinales (43,56). 

Cól i bac i ! os i s en t e rot oxtfini a: 

En el intestino delgado proli f eran masivamente ciertas Cé0S-de E col i , 

generalmente a causa de cambios alimenticios, originando que se acumule la to- 

	

xina producida, la cual al ser absorbida produce 	toxemia.  (;1,10*, 31 ,43) . 

Tal es el caso de la enterotoxemia de los becerros y de, la enfermedad 

del edema intest inal en los cerdos 

En'ésta última, se cree' que la t ox ina pro duce. lesiones en ,vasos sanguíneos 

que 	aumentan 	la permeabilidad vascUlar o(.asionando edema. E51(35 lesiones - 

quizáSe-debarva 'la :hisvidina-descarboxIlasa que, Contiene la,-toxina y que produ- 

ce Vti'''áument'o 'én la ,h,iivtamina-ti 	ar 

• toxi,na,absorbgi:da 	actúa', como 	inm.un6ge,nu f1.1 

próduciéndose ,eniel organismo una' reacción antígeno-anticue,rpo ocasjuRafki940n 

éstadci l de'hipersensiblilldad! ,  (10;13,15 31.36,113,56) .1.1.- iYA.tubi.: -11K9 no 

 



Colibacilosis septicémicat 

E. coli se localiza en mucosas nasal o faríngea y después 
:1 	••1,••. 	• 	• • ; 1 ,11,5 i

,  

pasa.a tonsilas hasta que ]os macrófagos la fagocitan transportándola 

así , a los gattglIos tinfáticos., En ese momentoj s propiedades bactericir 

	

••,,• 	.••-y•) 

das•y13aPte,17i91,0.t.icaldel,.suero actúan,,per3o•  si, se encuentran disminuidas • • 	..r ,1) 	1 	•1 	 - , , 11? 

las;Ja.a9Xrjas 	,c1jr,i114iY9 en ,el 	 ) ,11‘,>1;;;:t 

_Si las bacteriasestán.localIzadas en intestino, pueden ser fa- 

gOcitadas. por las células intestinales;  y penetrar al epitelio intestinal, 
•k. ,  , • 	• •,! 	•! • 	í•••.• ; • ; 

Asimismo la vía de entrada puede ser umbilical. Finalmente son 

tTansporladas a órganos ricos en células del sistema retículo endotelial - - 
• •,• 	••••!.; • 

como hígado, bazo y pulmón (10,9,28,31,,,34,36,43). 

SIGNOLOGIA 

EQUINOS, 
	 /1:11 1 	 ;1'3.1 : 

Presentan fiebre y clbilidad 2 6 3 días des'ipUéS del"  naciMiento. 

Algunos pueden mostrar además diarrea y muerte. Cuando el cursó se prolonga 

puede haber inflamación de las articulaciones con exudado purulento (13,15,36) 

Algunos autores asocian a E. coli con aborto (15). 

PORCINOS,' 

Los lechones de 12 horas a 3 días•de edad 'pueden. moriy»súbitamente, 

sin mostrar algún signo a causa-de' una septicemia. Otros manifiestan dia-

rrea amarillenta durante la urimera semana de edad y aunque, siguen mamando, 

"se deshidratan y si éstó es , imuy.severo,' pueden morir., Es,común. que:anjmales 

	

de la misma camada estén sanos (1,10,15,30,31,43,601. 	 !,u 

La enfermedad del edema intestinal,, , se , presenta en animales, de -8, 

a 12 semanas de edad, puede coincidir quellaisemanahanteriorse,haya,becho ,,, 

el destete. En algunosluniinales ,,se observa muettetsabaa,en,otroslos signos 

'aparecen .bruscamente mostrando varios g rados ( de ncoo rd inaci 6n, . pr,VoAkPOI.Plen 

te en extremidades posteriores ,Oárál Os 1 pare ial 1,1 ceguera,,edema~ol,pár 

pedos, orejas y cara y mueren en uno 6 dos días. Otros pueden además mostrar 

103 
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diarre,t.M4nasl°~gMlIrt9995(Y de,IPYls",_!4 17,IJ"a,ILII9te 

repentinaMeñid; '('1,.10:13.,i15431,36.43).  

Animales ,destetados y, hasta ,de .16 semanas pueden mostrar depresión, 

anorexia, fiebre, diarrea, y piel azulada. Otras veces mueren,en forma brusca 

sin signos previos 	(10,31). 

BOVINOS... 

Presentan la forma septicémica estos animales en los primeros días de 

edad. Muestran fiebf „debiljdad, aw)rexia. taquicardia, polipnea, a veces dia 

rrea y finalmente mueren. Cuand.1 (1 curso es más prolongado, las bacterias se 

localizan en otros órganos como articulaciones y meninges mostrando inflamación 

de patas y cojera ,y signos nerviosos (omo opistótonos y convulsiones clónicas. 

En ocasiones puede haber neumonía (1,10,13,15,31.36.43,51). 

Los animales que enferman de euterotoxemia muestran debilidad, postración, 

disminución de la temperatura, palidez de las mucosas. bradicardia, colapso y muer 

te sin bacteremia 	(2,6,10.15,31,43). 

La forma entérica se caracteriza por diarrea leve o severa, con heces amari 
•.:1r; 

• , 
!lentas o blancogrisáceas, fétidas y con moco, dolor abdominal, temperatura eleva- 

da, anorexia, deshidratación rápida y debilidad, la cual aumenta hasta que sobre- 

viene la muerte 	(1,10.12,13,15,21.31.36,43,7O). 

Existen reportes de mastitis en vacas 	(1,13,15.46.47.56). 

OVINOS 

En corderos recién nacidos y de 3 a 8 semanas de edad es más frecuente 

la septicemia hiperaguda. 	istos presentan fiebre, debilidad, pérdida del apetito, 

algunas veces diarrea, convulsiones tetánicas e inflamación de las articulaciones. 
1, 

Estas últimas son más frecuentes cuando el curso se prolonga y finaliza con coma y 
, 	, 	1 ,. 'I 	 I n 

muerte (1,10.13.15,31.36,43). 

En la forma entérica los corderos afectados tienen de 2 a 8 días de edad, 

muestran depresión, anorexia. diarrea, deshidratación y en algunos casos mueren •  

(43.62) 1  
1 	>114; 	1,, 

AVES 

Hay gran variedad de manifestaciones.  a forma septicémica es la más común 

(,! 
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y 	 pr1s  

de invierno. Estos pierden el apetito y máni'fiestanA(Ineeht 

1:OniMátet'clueSeeCtíperanLno,, logran nuncwsalcenzarel, 

peSóLádeCiiádó "(1534'.'43..50';'   

CANINOS. 

Los cachorros pierden el apetito, es ,- án debi les y mueren en for- 

ma aguda. 
1., 	í 	, 	, 

En perros mayores s- obserVa-aui.iient'd de la'I temiSeratura l  

diarrea persistente, sed y debilidad (5,15). 
•: 

Las hembras pueden tener de.,cargas vaginales purulentas y cuando ' 

la enfermedad está muy avanzada pueden mostrar SiiitIOS''We"urémiálasaféc.. 

ciones del tracto urinario son muy cómunes'asi- COMO-heridaS Inféctadás'y 
abscesos producidos por-E,,coli., 	

j 
LESIONES PATOLOGICAS 

, • • 3 ,, 	f., 1 `.)(11W...1 	1.3 	 j7In 	C13,› 
PORCINOS. 

En lechones de una semana de edad puede observarse deshidrata-, 

ción, cuartos posteriores y perineo sucios con heces, estómago contenien 

do leche coagulada, distención del intestino con líquido, moco y gas 

puede haber cierto grado de gastroenteritis 
	(10.15,31.36.37.43r. 

Animales mayores de 3 semanas que enferman de edema intestinal, 

a la necropsia muestran edema, algunas veces te.ido de rojo, en la submu 

cosa del estómago a nivel del cardias, mesenterio. cólon, párpados, ore- 
, 	. 

jas. región frontal, pulmones, ganglios linfáticos y en ocasiones en' la 

región ventral y papada. En las cavidades pleural. pericárdica y perito-

neal puede haber líquido seroso; existen lesiones vasculares en cOrebro,''.- 

, 1 
edema cerebral, arteritis necrótica generalizada y hemorragias en púlmórt 

	

f 	5 J1!-,um 
( 1 0.1 5.31.36.43). 

EQUiNOS. 
	t 	 . 	• 	3.•••• 	(olli'13 .N .1 	t. 1 	o.3 

..?"e,,p 	, 	 1.1 

En esta especie las lesiones son similares a las producidas por 
1 11:11.5um 

cualquier septicemia. Pueden observarse petequias en la mucosa intest lial")  

y exceso de liquido en intestino, aumento de volumen de hígado, bazo y  
yt,I1 
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ganglios linfáticos, ausencia de alimento en estómago y exudado puru- 
0)Ivid 

lento en las articulacioqes.y ombligo (10,13,15,36). 
,kii i. 	 , 	 I ,n,-.1)(..,13 	 ¡II 	 •-'01!tlt.,:t1; 

AVES. 	 ;:, rt:•1 

,;  
'Las lesiones son suges 	

,
tivas'de septUcémia": perrcarditiS flbri- 

no-purulenta, aerosaculitis con Málerial c¿Seolo, pe'rihepatItis,' perito-: 

nitis, coligranulomas, salpingitis, enteritis y artritis (1,9,13,15,17, 

25,43,54). 

BOVINOS. 

Se observan hemorragias en los tejidos donde se multiplicaron - 
ci(1 	 n 

las bacterias, principalmente submucosas y subserosas, deshidratación, 
- 	1 	- 

enteritis, esplegnomegalia, congestión de nanglios linfáticos mesentérí- 
ful 	

n‘i 
cos y onfaloflevitis. En otras ocasiones puede haber neumonia, mostrando 

19 	1 P12,H').! 	.‘15 	 -“;(1 ?:3Ji",0 
los pulmones áreas de congestión y necrosis. En casos de artritis puede 

t3tC0;11!: 	'«!) 	y 	-' 	' •  

encontrarse sinovitis y tendovaginitis. Meningitis también es frecuente 

en estos animales (10,15,31,36,47). 

OVINOS. 

Las lesiones más comunes son petequias en serosas, 	esplegnome 

galia, ascitis, acumulación de liquido sinovial y pus en articulaciones 

afectadas y meningoencefal itis con exudado purulento (13,15,31,36). 

	

, 	. 
CANINOS. 

En cachorros, hay petequias en todos los telidos, áreas congestivas 
• • 	, 	, 	• 

en pulmón y gastroenteritis. 
'‘t 	 tt.Cc . 

Animales de mayor edad muestran enteritis aguda, congestión de 14- 
It)!44 	t.r11 	1,11 	1,,t, 

 
gado, bazo y ganglios linfáticos mesentéricos. 

	

- 'e -Jup 	, 	 aup 	.W1  
En hembras puede encontrarse distención de útero por la presencia 

, 
así como pielonefritis y ureteitis

n 
 115,32,45). 

91ww~i1.11.,0q 

	

!,11i111-191-i,h 	 ?hj..3:11(1 

,011, ,,,La, lesión más.común es .una .enteritis catarral severa (15). , 	„, 	 ;y, 

de líquido oscuro en su interior. 
- onwih~ 	¡l 	1 
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CLINICO 

, (M. 	) 	 ,, 1111 El diagnóstico clínico ce este padecimientO,»está basado - en'-- .• 

los signos entéricos en la mayoría de las especies animales. 

-;-,d54:519;e9e).qaso deja enfermedad del edema intestinal, pueden 

obsetIvay,seademh..,sgripsneryiospsy.,edema 	. 
t  

: ,; 	• 	 • ; 	J1,1,1 	, 	 PI 

LAhORATORIO 

La observación debe hacerse mediante frotis de material sospe- 

choso usando la técnica de Gram. Puede además realizarse una prepara- 

ción húmeda con heces y observarla en el microscopio de campo oscuro 

para descartar la posibilidad de que se trate de disentería porcina, - 

al no estar presentes los treponemas (10). Generalmente no se hace mi 

croscopra de heces por la gran cantidad d'e bacterias presentes en ellas. 

Las muestras se recomiendan tomar a partir de articulaciones 

afectadas, hígado, bazo, pulmón, ganglios linfáticos, sangre y conteni 

do de útero entre otras. En el caso de sospecha de colibacilosis enté- 

rica se tomarán muestras de contenido intestinal y estómago (10,15,31,47, 

52,53). En animales con más de 3 horas de muertos la muestra será de mé- 

dula ósea. Todas las muestras deberán ser tomadas inmediatamente después 

de la muerte del animal, ya que las bacterias pueden migrar del intesti- 

no hacia otros órganos luego de que el animal murió y complicarnos el - 

diagnóstico, principalmente el de la colibacilosis septicémica (13,15,43), 
: 

Las muestras se deben sembrar en agar sangre o en medios selecti-

vos y diferenciales como el agar Mac Conkey, el cual tiene un indicador de 

pH que hace que las colonias de bacterias que fermentan la lactosa sean 
(13 

de un color rosa (15,43,63). 

	

fv 	. 	 , 	 11.• 	1-!,1 

Posteriormente la identificación de E.coli se realiza mediante - 

pruebas bioquímicas y al final se determina el serotipo utilizando'rilétóitos 
- 	• 	„ 	• 	• 

serológicos como pruebas de hemoaglUtinación' y' de inMUnóflubresc'encia entre 



ast 
come -tbnit,,, 1611D2Lii:! n9bouq 26102 	29rtoi 2sDo no 	63 i ofT2si q9,-..> 

otras (1,5,15,20,36,43,47). 
1 

Para conocer la enteropatogenicidad de algunas cepas, se usan 

pruebas.,biológicas corito la "ligadura de segmento intestinal", ya sea en au;,,msríh 	 loq 

conejos p lechones. En estos segmentos intestinales inoculados con una 
,3 : 	- 	 ')I) 	‘_) 1 1 1 , ! f - ,1 : 	• 1,•li 	114,. )1 1 	'it::)' ,! 	1 	I — 	1 	, 	, 	•,.'f • 	tcl 	, 1 	 ,* 

cepa problema se observará dilatación por exceso de líquido y producción 

enteropatógena (10,23 

	

de gas dentro de él, en caso de que la bacteria sea 	
.;;. 

43,50,57). También se puede hacer la administración a ratones lactantes y 
1 ,) 

con base en el aumento dP tieso de su estómago e intestino, se puede in  

ferir en la acumul -Kión de líquido por acción de la toxina. 

DIFERENCIAL 

Los cerdos padecen otras enfermedades ron signos similares a - 

	

los mencionados,,. Durante., la .pr ime ra setwina de,,edgd 	,colibac,i los is pue- 

de'semejarse a la gastroenterit is,,,,tr,ansmi,sible,,,a la en,ferTedtril c?updz,t, 

	

por. Clostridium  perfringenstipo-,110;1„y a la ,anemia fer,ropr,i 	(,10,31,36, 

143). 

La salmonell.lsis y la diwntería.pori,ina pueden afectar a anima 

les desde 	el destete 	hasta 	de 16 semanas de edad aproximadamente, 

manifestando signos entéricos'que deben diferenciarse a los producidos por 

la colibacilosis (10). 

La enfermedad del, edema intestinal que afr-cta a los,cerdos, de- 

be dist i nqu i rse., de ot ras; que, pueden, produr; i r s i ()nos nerv osos como c 	, 

enfermedad dw Teschen pseudorrab i a, e int ox caci 6n, pori  ma,r, or i 	,(31). 

Los ,signos,,en, loti bovinos, pueden ,seme,kr,se a lo,s, de I a sa 1 motu. 

dosis',,pasterelOsis!,,problepas ,nutriPiPPAJe5,.npumoettlets 	etler 

I,d i os Ps y a. I oso.produ,c,idcri :por. Cl,1„ oe,y,f r ingens„Opo l"C"1 ,Dpa ir,m3,1).,,,,, 

•,corde ros ,! itlUallllenke „Sal (sone 1.1 a, y C.I., t„ipo.,,,"13" 

y "CP !:pueden , provocar signos. septicém pos» o d.1gi 5 ti i ,u9s 	 '1 mi 

En equinos Act inobaci I 1 us eglu 1 i 1 Sa 1monv 1 	y 	,,pe, r nqent;  

• ',tipo 	son las bac ter 	que pueden 	s 	r, ,a,so,c;.,1,d1c,1os a I 9,, 	 i I os i s 
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tepti4Sica y en ocasiones ellas solas pueden suscitar sfndromes pare- 

cidos (10,15). 

PRONOSTICO 
	 1j 	. 

De las enfermedades causadas por E. coli los animales afectadós 

por la colibacilosis entérica son los que tienen más posibilída'cles de re 

cuperación. Esto depende de la severidad de los signos y del tiempo en - 

que se realice el tratamiento 
	( 10,36,43). 

La mortalidad de esta enfermedad en animales recién nacidoS es 

alta, sin embargo en los de 2 a 3 semanas disminuye (10). 

En becerros de razas productoras de leche puede producir la múer 

te del 251X, de los animales afectados o más (10,35). 

En corderos la mortalidad varía del 15 al 75', (31). 

La enfermedad del edema intestinal en porcinos puede llegar a -- 

alcanzar un porcentaje de mortalidad del 20'hasta'el 100'r ( 1,10,13). 

En aves. la'colibacilosis septicémica puede producir una mortali 

dad hasta del 70-80 	(25). 

Se menciona que en conejos la mortalidad puede ser del 10 al 15% 

(15). 

TRATAMIENTO 

EL tratamiento tiene dos objetivos principales. El primero de -

ellos está enfocado a contrarrestar la multiplicación de E. coli, para 

lo cual se recomienda la administración de antibióticos por vías oral y 

parenteral conjuntamente. a excepción de la presentación entérica en la 

que se prefiere la oral. Los antibióticos que su han utilizado comúnmen-

te en todas Vas especies son oxitetraciclina, clortetraciclina.'estrepto 

micina, cloranfenicol, neomicina.' nitrofurazona, furaltadona y. a los que 

no se ha observada tanta resistencia son ampicilina.,  gentamicina y poli- 

mixina B. EstoS antibi6tiCós'deben administrarse por un-lapsocle 
	

5 - 

días (2,4,10,12,13,14,15,15,3135,38): 

Es inúy coman encontrar -resiStentia. de E, coli' a Muchos,antibióti- 



1/U  

:debido ">á"l'at'Pr'eVii a `d5Cric;Slici 	e111 (941, '.0r .i flc 	irne n t e'› cómomu 

.-2.0'r•CilitoticSr'edei 	'tit 	32'.-5/4'; 59). 	171 	'1 9up 

11';- 	r'  'tP".éit'rólobjét:TVO''es'Orbpórciónarie aT'anlma1.-ún1  

miento s ntomú ii\o`)ardeCua'do;-•  según 'algunas reCciméndad ibne.1 Como 1 €31.1  

'Inge't i'óh'"deJ-lééhe 	lbs'7-jriiiiial 'és' -en fermti ''civ cuando 

'tercé'ráS' partes'.  de: agua '(l0;31) 	''"'"""''"'" • 

	

Asimismo ap i car 	t;c. t t'OH t'OS para repará'r lás• pérdi das. 

"dedióótasFo'y'catcifl, tOmbat iendo al mismo tiempo la desh i 

(j°, 12,31,53).' ' ' 

• (;)': TranSf s iOne "SanguineaS 	Hádmin iS t raCi-6rt 1desuero sartgur:'' 

'Pí'CiVenieriteS de 	 'Mádre "St;rt• muy recOmendabl es,'.ya'tiue con i e ren 

inmunidad Y - reabiecén f I uí doS 

Se' 	Wri-Ca 	eWdos i S de 500 ir-6U por . fías 

nosa. intraper tonea 1 o subcutánea (10,11,13,15,31 39,48,49) 

'Pueden* darse 'astringentes digestivos l. mismo tiempo que - 

los , antibi6ticos (10,3)). 	 y ti .•:  

En 	bovinos 'y t'oré_ nos' la administración de 

ant i siterbs pbr'di feren tes v ras ha ado en ocas iones buenos' reSul ta 

dos, pero éstos son variables 	(13,15;23,24,3148.49,55J56,67) ..' - 

•< En la enfermedad del edema intestinal 'del cerdo hay que apli 

car antibióticos,antihistamínicos y diuréticos. 

S 	han' obtenido' buenos 'resultados con clorhidrato' de tiamina 

' 	en dosis d 	100 mq/ animal, vitamina B1 y sulfatal idina I (10,13,58). 

i 	 'En' aUes le 	utádás Clidquinol con' buénos reSul t actos 	kanami 

con ret0 a ées (4) 

.(:)t,pt) , 	 ! 419 '..t)‘u1,- MEDIDAS PREVENTIVAS - 
ihni 1'1  I Lá med da IlláS viípbr t an t'e 'y 'stimállerité senc lila' de revenirp 	la 

(..IT (Ir) 
• ari ri 	'' 	' 	n  	I  enfermedadds 	 lOs 	ra es 'rec ién naC idOs 	 gIerai'Cál os- 

"..rf,n 	.2,51 	,‘ h. ; 	 • 	• 	 ', tro to mas rápido posible despues del parto, a que además de ser un 



al ;mento: con; W,taminasuy prote,ínas,;,xontjene (Ant,i,cperpo 	puill e' 

para que proporcionen una .ilnmUOdad PaSiva:AlágadA., dele9-1en,absor 

bidos pocas horas después 	: nacimiento, ,mientrasi ,,10, mucosa intesti 

nal es permeablea1,11,154,  11,10~5,22,26,3„1,46,19, 111 .1 1,1 	 1 

También ;la ,desipfcción umbij i cal , después <111 parto es, muy, - 

recomendable, así, como 1 as, prác t< i cas de, desinfección e hígiene en las 

épocas de, gestación, Parto ,v PosParto , ,(22). 

Becerros 	•aindmantados por vacas con una dieta rica en 

vitamina A y que por tanto tienen alta concentración de ,ésta,en ,la leche 

son menos suscept ibjes a la col i bac i los i s ,entérica (15,22,36) . 

Los locales para animales deben tener una adecuada construcción: 

buen drenaje, buena iluminación natural ,y buena ventilación para que 

no estén ,húmedos, evitar cambios, bruscos de , terperatura 

(10.15,28,31,36): , 	f  

Se han administrado antibióticos en forma preventiva 

pero pueden producir cepas resistentes de E. Col i 	(10,13,15.22.31). 

La higiene y desinfección de los corrales después de cada lote 

de animales evita que los de recién ingreso adquieran las enfermedades 

de los anteriores (8,10,15,22,31). 

En cerdos se recomienda dar una ración rica en vitamina A y -- 

hierro (15). 

En centros ,de crianza, de, becerros...es coman la determinación de 

concentración-,de inmunoglobuljnas,en,e1 suero de.105 	i9gre 

ser, mediante,,la ,pruebade prec,i3 Otación,con sulfatode, zinc. y si los 

títulos son bajos pueden administrarse gammaglOU,Iligas, o jransfuclo 

nes de sangre en forma preye911,ya,a,,est,91nagimales (10,12.26). 

.Erve)Ipkota0onessemigtensivas„ pueden usarse corraletas indi- 
, 	!111 	t 	 •! 	t.1:11)'W, 	i• 

víduales pco,rtéti les para el pastoreo de becerros _( 10 9 15). 

En aves tratar de evitar la sobrepoblación y prácticas de mane 
„ 	• 	5 
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jo que produzcan estres innecesario (1). ‘' 	,hdDA -.1 
I tit 	r•'1•1 	t, 	,̀""1“lttf: 	) 	" 	II 	".. 	! 	 1 

Se puede adicionar ácido láctico al alimento para cerdos,,,,  

cuando se les va a destetar,ya que éste controla la proliferación 

de E. coli en intestino (31). 

Los' reCipiénlés donde'se'adMiaistran agua'y.alimentos de-. 

ben ser altos para evitar la contaminación fecal.: (10)...1 

En caso de brote de la enfermedad del edema, debe disminuir 

se la cantidad de conLentrado que se administra y mezclarlo bien.-

con alimentos fibrosos. Asimismo dar aceite mineral en el agua de 

bebida u otros laxantes y antibióticos en forma preventiva (10,31). 

• También se ha usado la vacunación como medida profiláctica. 

Generalmente se vacuna las hembras 2 	4 semanas antes del parto 

para que posteriormepte por medio del calostro confieran inmunidad 

pasiva alas crías, pero existe el inconveniente de que hay que --

seleccionar el serot ipo de E. coli. lo cual en condiciones reales no 

es práctico (10,13,22,31,41,46,55,62,64,68). 

Se pueden obtener mejores resultados cuando se preparan auto 

bacterinas a partir de microorganismos aislados de un animal muerto 

en nuestra explotación por dicha enfermedad (13). 

No se recomienda vacunar a los animales jóvenes, ya que ade-

Más de la gran variedad de serotipos de E. coli que pueden afectar- __-- 
.." 

los, no hay tiempo suficiente para que produzcan anticuerpos contra 

éstos y los signos en la mayoría de los animales aparecen en..la pri 

mera semana de vida (10). 
.11 i 	)t1 	1 	;:t. 	1•111;  

Se ha experimentado una vacuna con dos serotiposvlyos,de 

E. col; en cerdos (7). 
.¡U 

Eill'¿6rd11.6S Sella'uSadólunaYbacterinaiPOr:Víaioral-1.(33).: 

t 	 Hl 	• 	1. 	- 	1  
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7.1 CAMPILOBACTERIOSIS 

----- --- 
(ABORTO BOVINO, ABORTO VIBRIONICO, VIBRIOSIS GENITAL, 

1-JI:(1111 

ABORTO EPIZOOTICO OVINO). 

, 	PEFVNIC ION,  

hí,b,¡Enfermedad,,ifecciqsa,que,,afectaia,toyi;nc,y pyinos„,.c.arac-7,10  

	

terizándose por infertilidad y abortos 	(1,6,13,14,15), jr - 

ETIOLOG1A 

El Campylobacter fetus es el responsable de este padecimien 

to. Se puede encontrar en tractos digestivo y genital de bovinos y ovi 

nos y en algunas aves silvestres (1,6). 

Esta bacteria tiene forma de "S", la cual se observa más 

corta en cultivos jóvenes que en viejos. Posee flageloS polares que le 

proporcionan gran motilidad y con la técnica de Gram Se observa grarhne " 

gativa (5,6). 

''Crece adecuadamente a 37 "C en atmófera microaerofílica, pa 

ra lo cual se proporciona un 105', de CO
2 
 a los cultivos. Los'medios uti 

lizados para su desarrollo son el agar sangre, caldo tiol y agar choco 

late entre otros, a los cuales se les puede añadir suero y antibióti--

cos como bacitracina y ciclohexamida. Después de 2 a 9 días pueden ob-

servarse colonias pequeñas, circulares y opacas (5,6). 

Se ha determinado que Cameylobacter fetus puede presentar ¿ni 

tígenos.somáticos "0f,lagelares,"11" y capsulares "K", (6). 

También se ha observado que Campylobacter  fetusessuscePtl 

ble, aUmediptambiente yavar.ips desinfectantes, por , 	.  

vive,,hosta,2,seman,a,s,,en el suelo (6) '• 

, 	, 	) 	I 11. 	'! 	1. 

!,, 



Existen varios tipos de Campylobacter, algunos de ellos considerados 

, 	• 	i)) 	) 
como saprófitos (5,6). El que principalmente produce la enfermedad 

en bovinos es el C.fetus variedad venerealis y en ovinos es el C.fetus 

variedad intestinalis, aunque en raras ocasiones ya sean bovinos u - 

ovitiOS'p'uedeg'ser'afeCtádos'indiStintaMente'pOr cualquier variedad 

(1,5,6,8,13,14,16). 	 k'n 

EPIDEMIOLOGIA 

D1STRIBUCION GEOGRAFICA 

La enfermedad se ha presentado en todo el mundo, aunque al- 

gunos países la reportan con más frecuencia. 	Estos 	son 	Esta - 

dos Unidos (1,3,6), Rusia (9,10,12,14), Australia (8), India (7), Japón 

(15), Bulgaria (14), Reino Unido (19) y Turquía (20). 
• 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los _  bovinos y los,ovisios son los que. padecen la enfermedad 

principalmente y con .menos frecuencia se ha observado en cabras, coba- 

yos, hamsters e incluso en el hombre 	(1,4,5,6,13). 

FACTORES PREDISPONENTES 

La infección en hembras se realiza por monta directa o inse-

minación artificial, al contaminarse los instrumentos con que ésta se 

realiza, cuando son utilizados machos portadores (1,5). 

Posteriormente algunas hembras pueden permanecer infectadas - 

durante toda su gestación y cuando aparecen en calor después del parto, 

pueden infectar nuevamente'a lOs toros cuando éstos las montan y seguir 

perpetuando la enfermedad, ya que laS' bacterias se mantienen viables en.  

las criptas del prepucio, pricipalmente en animales viejos (1,5,6,11,13). 

Asimismo las hembras recuperadas de la enfermedad, después 

de 3 ó 4 años que dura la inmunidad, pueden volver a presentarla (1,14). 

En ovinos, las placentas de hembras infectadas, las descargas 

.,11.),];••111 



vaginales ;y;>los-fetos abortados pueden contaminarnagua..y,=a1,imentos, 

que al: Unger,i t- otros an i males ,pueden infectarlos 	(1). 	k ,1 

Las ovejas se consideran muy resistentes a la enfermedad, 

ya que solamente hembras que se infectan después del tercero al quin 

tomes de gestación son las que abortan , (6). 

Como en esta especie la infección es por vía oral, los 

carneros no juegan un papel tan importante en la transmisión de la - 

enfermedad como los toros (5,6) 

También se ha, observado que, varias especies de, aves si lves 

tres pueden portar al Campylobacter fetus y eliminarlo ,  en las heces, 

lo que ayuda a la distribución, de, la enfermedad (1,5,6,13). 

PATOGENIA 

= 
L infección 'en bovinos se transmite por vía genital, pudien 

do manifestar las hembras una infección aguda que produCe metritis y - 

muerte del óvulo fertilizado lo que resulta en su expulsión 	absorción, 

aproximadamente 3 6 4 semanas después de su fertilización (1,5,6,13,17, 

18). 

En animales que tienen respuesta inmune débil, el embrión 

puede desarrollarse durante más tiempo hasta que la reacción inflamatoria 

en el útero y placenta produce muerte y aborto del feto, aproximadamente 

en el 5o. mes de gestación (6). 

Algunos animales pueden portar a las bacterias en la vesícula 

biliar y eliminarlas en las heces 	(1,13) . 

En los ovinos, la vía de infección más importante es la oral; 

ésto es cuando ingieren agua y alimentos contaminados con el agente. Pos-

teriormente el C.fetus produce un estado de bacteremia 'por'el cual se dis 

tribuye, localiza y multiplica en uteró gráviido causando placentitis, la 

r 	

cual "próbableMente prOdtizca la muerte fetal (4.5,6,13,20). 

AsiniiSMO Se POStutá 'que 'la muerte del feto puede deberse a una 



reacción-de hipersensibilidad a consecuencia de la'inmunided.•del 

huésped y a la alía'concentración de lipopolisacáridos bacterianos 

142 1111 

'SIGNOLOGIA 	•.,, 

En bovinos, eUSignolirincipal ella' repeticiórudel calor 

delpuél del'serVicio Lasnhembrásiinfectadas3puedem'apareber de nuevo 

en calorr durante-3'6 4 servicios más haSta que finalmente,quedamses 

tantes (1,4,5,6,13,15). 

Sin embargo un 5 ó 10'1 de esos animales abortan aproximada-

mente al 5o. ó 6o. mes de gestación. Los, ciclos estrales de, laswacas - 

enfermas Puedeh ser lárgós 'é Urregúlares y éstas pUedén•mbstTarininfl 

mación de la mucosa vaginal y exceso de moco, (1,4,6,13,14,16,17). 

,Despulsas„hemP,ras•adquie,r7en reljs,lenciala,enfermedad y 

recuperan_suiertjlidad,-pera 3 O 4 Oos después la inmunidad, desciende 

y.pueden volver a, enfermar, ,,(,1,13). 

Los, toros infectados no muestran, ningún signo, sin embargo , 	• 	, 	: 

siguen diseminando la enfermedad (5,6). 

En las ovejas el padecimiento se caracteriza por muerte fe-

tal y aborto al final de la gestación, y en otras ocasiones pueden parir 

corderos ya sean muertos .o débiles que mueren poco tiempo después 

(1,6,8,13). 

Posteriormente esta infeeción puede producir metritis con -- 

descargas vaginales que en ocas iones se convierte en septicemia, urjendo 
,•, 	;,.. 	

m
d. I 	I 	V 

la hembra, (1,4,6,13),, 

el 201; de las LOS abOrt5111:1909n15,rnarS115519, el 5`k, hasta 

hembras infectadas,, ,(6,13,10,4„,„ 

11111a 

u1 
	

.3 , ) 	1 	t )i"tL J  

Los Jetos,abortado,s, están casi a;  término, edematosos,,co
1
n homo 

111., 

,rragias•pe,tequiale5,9ericafOtls, peritopill,s y árecis 	necrosis en hl- 
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gado que se ven como zonas claras desde 1-2 mm hasta 1-2 cm de diámetro 

(1,5,6,13). 

Las membranas fetales están edematosas, opacas, hemorrági-

cas y con zonas de necrosis en los cotiledones, los cuales en ocasio-

nes pueden tener un color amarillento (6,13). 

Las hembras que mueren pueden aparecer normales y en oca--

s 

 

iones el útero está edematoso y con marcadas áreas de hiperemia (5, 

6). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Para descartar la infección en un toro se recomienda que - 

monte o se insemine a dos hembras vírgenes con su semen y finalmente 

se tome moco vaginal de ellas 3 ó 4 semanas después, y se cultive, es 

perando que no haya desarrollo bacteriano (1,6). 

LABORATORIO 

Cuando se sospecha de la enfermedad se recomienda tomar - 

muestras de secreción prepucial y semen de toros, así como de moco - 

vaginal de hembras no preñadas. Se obtienen mejores resultados en el 

aislamiento cuando el moco es recolectado dentro de los 2 días ante-

riores y posteriores al estro (1,6). 

La observación del germen debe realizarse a partir de ma-

terial infectado como fetos abortados, contenido intestinal de ellos, 

moco vaginal, exudado prepucial, envolturas fetales y cotiledones, - 

tiñéndose con la técnica de Gram (1,4,5,6,14,20). 

-MG 
	En caso de que el feto esté en descomposición debe tomar- 

se muestra de cerebro (1). 

Posteriormente para el aislamiento, las muestras deben cul 

tivarse en medios como altar sangre, dentro de las 6 horas de su recolección 



h 	n 
e incubarse en atmósfera microaerofílica ( 

La identificacién se realiza por medio de OruebaS- bioqtaMI- 
- 
cas como la de catalasa y producción de H2S (5,6,16). 

Pueden utilizarse otras pruebas para diagnosticar la enfer 

medad, algunas de ellas utilizando moco vaginal ya que posee aglutinl 

nas por determinado tiempo cuando la hembra está enferma (1,5,18). Las 

pruebas que se realizan son la de aglutinación (1,4,6), hemaglutina--

ción indirecta (1,5,6) e inmunofluorescencia (1,5,6). 

También se ha usado la sero-aglutinación (5,6,18) y se men-

ciona el uso de un lipopolisacárido obtenido del Campylobacter  y que 

se utiliza como antígeno para diagnosticar la enfermedad en bovinos --

cuando se aplica intradérmicamente ( 9,10). 

DIFERENCIAL 

Se debe de diferenciar de otras enfermedades que causan -- 

aborto como brucelosis, aunque 	en 	ésta 	las 	lesiones 

placentarias son más severas, tricomoniasis, leptospirosis, listerio- 

sis, aborto micótico y por causas nutricionales 	(4). 

PRONOSTICO 

De los corderos que nacen vivos, normalmente se mueren el 

2CP debido a la infección 
	

(I). 

Los animales enfermos se recuperan pero ~den volver a en- 

fermar cuando la inmunidad declina (6). 

TRÁTAMIENTO 

Las cepas de Campylobacter fetus  son sensibles a varios an- 

tibióticos tales como aureomicina, estreptomicina, penicilina, clorte- 

, 	• 

traciclina, benzatina y neomicina, los cuales pueden aplicarse localmente 

o por vía parenteral, reduciendo el curso de la enfermedad (5,'6,-12). 



MEDIDAS PREVENTIVAS 

En un brote de 'a enfermedad en bovinos, hay que suspender 

la monta y al mismo tiempo dar tratamiento, tanto a machos como a --

hembras y cambiar si es posible al USO de inseminación Artificial, 

ya que el Campylobacter es sensible a los antibióticos que se agregan 

al semen para esta práctica 	(1,5,6). 

Asimismo en centros de recolección y procesamiento de semen 

deben utilizarse toros libres de la enfermedad y medidas adecuadas de 

higiene y desinfección en el equipo que se usa (1,6). 

En algunos rebaños puede utilizarse la vacunación anual de 

hembras con bacterinas, 2 ó 3 meses antes del servicio (1 ,6,19,20). 

Cuando se vacunan animales varias veces, éstos pueden sobre 

ponerse a la infección en poco tiempo, debido a la inmunidad adquirida 

y quedar libres de la énfermedad. 	, 

Además de utilizarse la vacunación no debe olvidarse 1 

portancish que tiene en ovinos la eliminación inmediata de fetos y envol 

turas fetales, el aislamiento de hembras con descargas vaginales y su 

tratamiento, y la higiene y desinfección de comederos y bebederos (1,6) 
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7.2 DISENTERIA BOVINA 

( DISENTERIA INVERNAL, DIARREA NEGRA) 

otipp~-1(1 

Enfermedad infecciosa de los bovinos altamente, contagiosa, 

cáracterizadapar»diar-rea.queen ocasiones es, sanguinolenta (2,3,4,5). 

ETIOLOGIA 

•• 	 . 
El agente causal es el Campylobacter fétus  subespecie 

jejuni, aunque 'Se ha sugerido algún otro factor prediSpOnente, probáble 

mente un virus (2,3,5,6). 

Esta bacteria posee características morfológicas y de creci-

miento semejantes a las descritas para el C. fetus. Es gramnegativo, --

con formade "S" y móvil; no sobrevive por mucho tiempo fuera. del hués-

ped, (3,1v,5). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Existen algunos reportes de la enfermedad provenientes de - 

Australia, Suecia, Estados Unidos e Inglaterra (2). 

En nuestro país no se dispone de información exacta al res--

pecto (1). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los bovinos adultos son los mayormente afectados. Las crías 

pueden también presentar la enfermedad, pero en forma muy leve (2,5). 

FACTORES'PREDISPONENTES 

cpy 
Las heces procedentes de aniMales enfermos ó portadores con- 

- taminan el agua y los alimentos 'e són lós'qUé infectan i CliróS anima-

les (2,5). 

Asimismo el hombre y objetos contaminados pueden ayudar a la 

transmisión de la enfermedad (2). 



! 
En razas de bovinos productores de leche, la enfermedad 

causa grandes pérdidas económicas debidas,  a la baja de producción 

láctea (2,5)., 	 t , 

'Vacas 'recién paridas,  son muy ,susceptibles a la enfermedad 

(2). 

La enfermedad es más frecuente, en bovinos estabulados, lo 
' 	- 

.cuaj, 	se realiza 	en los meses de invierno de países con climas, 

extremosos (2,3,5,6). 

PATOGENIA 

La infección en los animales se produce por vía oral,  

principalmente cuando ingieren agua y alimentos contaminados. 

La bacteria se localiza y multiplica en intestino ,delgado 

donde produce inflamación de la mucosa (2).,  

SIGNOLOGIA 

La taza de morbilidad en un principio puede ser del 10 al 

20% de los animales del hato y posteriormente aumentar. El período 

de incubación es de 3 a 7 días (2,5,6). 

Bruscamente estos animales presentan diarrea y solo en 

algunos se puede observar fiebre y anorexia, ya que el estado fe--

bril es breve (2,6). 

Las vacas disminuyen su producción de leche durante una 

semana aproximadamente (2). 

Las heces de los animales afectados son acuosas, inodoras 

sin moco y de color.verde.muy oscuro, casi negro. Estas salen en for 

ma de proyectil sin esfuerzo alguno, sobretodo cuando tosen los anima 
(1+1 	t 

les (2,4,5). 

Los signos de mantienen por 2 ó 3 días y.algunos animales 

muestran mejoría, pero otros manifiestan deshidratación y debilidad y 

sangre en las heces (2,4,5). 



Finalmente después de una o dos semanas los animales se re 

cuperan (2,5), 

LESIONES PATOLOGICAS 

Generalmente los animales no mueren, por lo que sólo en o-

casiones pueden observarse las lesiones. E.,tas consisten en hiperemia 

de la mucosa d 1 abomaso, ciego y cólon y enteritis catarral leve (2, 

5,6). También hay hipertrofie► de' las placas de Peyer y de los gan--

glios linfáticos regionales, edema de la pat-ed intestinal y en oca--

siones petequias en la mucosa del intestino (6). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Esta enfermedad es 	dé diagnosticar clinicamente, 

ya que' existen muchas otras'enférmedades en 'los bovinos que pueden 

producir signos digestivos. Es por ello que debe realizarse el din_ 

nóstico de laboratorio. 

LABORATORIO 

La observación se realiza por frotis de heces teñidas - 

con la técnica de Gram o por preparaciones húmedas vistas en campo 

oscuro. Pueden también tomarse muestras de yeyuno donde probablemen 

te existen más, bacterias (3). 

El aislamiento debe realizarse en medios como el caldo 

tiol en atmósfera microaerofílica (4,7). La identificación se reali 

za mediante pruebas bioquímicas (6,7). 

DIFERENCIAL 

Existe una enfermedad muy semejante conocida como enfermedad 

de las mucosas pero los signos y las lesiones que presentan los animales 
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1 	. 	•L 	, 
-en esa enfermedad son más graves que los de 'disenteria 1.5). 

Asimismo la coccidiosis, la salmonelosis y ia Cliarréa 

viral bovina pueden producir diarrea pero generalmente es más 

severa (2,5,6). 

PRONOSTICO 

Después de un brote de la enfermedad, 	PrOde ínPlu 

nidad que persiste durante 6 meses a 2 años general'Mente, pudien-

do después de este tiempo volver a enfermar los animales (2,5). 

1 ,1`‘• , .!`•21 

TRATAMIENTO 

Las sulfonamidas son de valiosa ayuda (3,5). 

As 7 mismo algunos desinfectantes como,la mezcla de aceite 

de pino con creolina y el sulfato de cobre, ambos por vía oral, 

pueden combatir la enfermedad (2,3). 

También se recomienda restituir los líquidos perdidos 

por la diarrea, administrando electrolitos parenteralmente (2,5) 

MEDIDAS PREVENTIVA 

No se conocen medidas de control específicas para esta ,  

enfermedad, sino solamente acentuar las de higiene y desinfección 

que ya conocemos sobre el equipo, utensilios, ropas, comederos,-

bebederos y locales (2,5). 
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7.3 DISENTERIA fpwwkw,;:, 
(DISENTERIA VIBRIONICA, "CHORRO PRIETO") 

fi,,11(1A hnhli16;' 

P1DEFINACIOW 
	

• 

Enfermedad infecciosa altamente contagiosa, que afecta a porcinos 

, 	, 	nr • 
y que se caracteriza por producir diarrea sanguinolenta,. colitis,tiflitis 

y pérdidas económicas debidas a la disminución del crecimiento y a la mor-

talidad (2,5,7,8). 

ETIOLOGIA 

La etiología de esta enfermedad es muy cemplejaAnteriormente se 

creía que sólo el Vibrio coli ahora llamado Campylobacter col i, era la cau 

sa de la enfermedad (1,2,3,7,8.13). Esto es debido a , que algúnos autores 

mencionan que la administración de cultivos puros'de Ci •coli reproduce 

enfermedad en cerdos, (7), sin embargo otros no están de acuerdo (5,6,15). 

Lo que si se sabe es que Campylobacter coli se ha encontrado como 

habitante normal del intestino grueso del cerdo' y , solo'encompabia'de otras 

bacterias como Borrelia spp. y Treponema hyodysenteriae  

la enfermedad (2,5,7,8). 

se puede manifestar 

Esto puede comprobarse por varios experimentos que señalan que cul-

tivos puros del treponema administrados a cerdos gnotobióticos, no reprodu-

cen la enfermedad, sin embargO estos cultivos en cerdos convencionales sí 

reproducen los signos clínicos, y éstos se hacen todavía mas severos cuando 

se administra una mezcla de cultivos del Treponema hyTlysenteriae y Campylo- 

bacter coli 	(5,6). 

Dichos experimentos demuestran que Treponema hyodysenteriae es el 

principal agente causal de la enfermedad, pero en compañía de otros oportu-

nistas como Campylobacter coli, las manifestaciones clínicas son todavía más 

Severas (4,5,6,9,14,15). 

que. T, hyodysenteriae es una espiroqueta 	tiene movimientos flexuo- 



sos y que no se tiñe fácilmente, pero con técnicas como la de giemsa, azul 

de victoria o argénticas coMo'leVaditi ptiede oblervárSe adecuadamente (4,10). 

ES uǹ anaeobici estricto 'que puede crecer en agar sangre y aún me-

jor cuando a la atmósfera se le ad'iCióna 10% de' bióxido ̀de Carbón° e hidró 

geno. Desarrolla colonias pequeñas' de 1 mm de 'diámetro con 'una zona' de hemó 

tisis en'Só Centro: TaMbién puede cúltivarSe en eMbriónet d 	(4). 

EPIDEMiOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La disentería porcina ocurre en todas las áreas del mundo que se 

dedican a la producción de esta especie (2,4,5,7,8). 

En México la incidencia de esta enfermedad es elevada por lo que 

se tiene que tratar a los animales afectados para evitar graves, pérdidas 

(1).. 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

La enfermedad se presenta solamente en porcinos. Estos pueden ser 

de cualquier edad, raza y sexo, pero son más susceptibles los cerdos después 

del destete :y de 7 a 12 semanas de edad (2 , 5 , 7 , 8 9 ) 

FACTORES PREDISPONENTES 

Los animales portadores sanos pueden transmitir la enfermedad, pu- 

diendo manifestarse ésta hasta varias semanas después (2,7,8). 

Probablemente la enfermedad se disemine de cerdos portadores ,a bo- 

vinos, los cuales no son susceptibles y nuevamente a porcinos (7). 

Aunque los animales enfermos se recuperan, generalmente hay recaí- 

das debido quizá a la carencia de una inmunidad sólida (2,5,7,8,13). 

Cuando se presenta la enfermedad en una explotación, lo más probable 

es 9 e los siguientes lotes de animales también manifiesten la enfermedad 

(2). 



PATOGENIA 

fl 	rv,-, 	.1q 	 'lar) 

El 	período de incubación es .de .,5 a 12 días. Las bacteria% pene- 
. • 	•, 	••• 	 ), 	 414 	 « • 	 • 	• 	• • 1•1.1 	1E3 	• • 	El • l< 	• < 

tran al animal por vía oral cuando éste ingiere agua o, alimentos contami 
,11 	 , 	

t 	 f‘l 	
am.• 

nados con heces infectadas. „Posteriormente los microorganismos se .locall 5. 	, 	'3 	, 1: ;(3 ; 	3<, , 	 , 	 •, 	•..7. • 1 	1<1, 	• 	 • 	IA,••1•11  

2an en 1,a. mucosa y células, callci formes del..intestino grueso, principal  

mente,  en ciego, cólon y recto, pero se desconoce el mecanismo de acción 

para producir la enteritis. Finalmente la bacteria se elimina en las he-

ces. No hay invasión hacia otros tejidos y la muerte se produce por des- 

hidratación y toxemia 	(2,4,6,7,14). 

, • 11,.• • 	 SIGNOLOGIA- 

Los animales etifermosOreseetan -anorexia deOresióny rápida 

pérdida de peso . En un'principio,la diarrea es amarillenta o.'grisácea, 

de consistencia• acuosa, fét,idr,-con: fi ameatostle mdco,y1f,ibrina.., Poste: 

riormente las heces contienen cantidades variables de sangre y moco que 

le dan la apariencia de "salsa de tomate"; éste es el signo más',carac-' 

terístico de la enfermedad y en algunbsocasiones.no se 'observa. , En ani- 

males adUltos las , lie:ces pueden tornarse-negras, Hay 	man festa--- ,!j 

clones de deshidratación, dolor abdominal .y fiebre moderadaj 	.curso-'de ,!J 

	

la enfermedad contin6a durante 2 ó 3 semanas, 	en 1 s..que,•Se registran 

algunas muertes- 

Raras veces la enfermedad se manifiesta' en forma crónica 

sentando' los animales diarrea acuosa' (2,6), 

	

LESIONES PAYOLOOlti1S. 
	1s. 

Las lesiones se localizan en ciego, Cólon y menos freCuentemen 

	

' 	
1 • hr.hinowlii 1,41u 

te en recto (2:53.8,9).  Estas zonas del intestino afectadas están muy 

fi, 	1••, 1.< 	 ' • III 	•'!'l 	1' 1 •' 3,,H•1!"1. ) 	 t *. 
delimitadas cón eltejido normal a nivel de lá válYúlá 'ileo-cécal-  (7). 

1, 4•1•17,-4.•,'!•,, 	5,1 	55,, ! 	• 	n;< 	cl:•;;• 
' 
	 I 

'i 	''l  ' 	'l 	) Las lesioneS consisten en connestión,'TnHaMaCónYheMórrAláS 

en intestino, conteniendo ademas moco y sangre en su interior. En caso% 

crónicos pueden formarse membranas pheudodiftérIcas en la superficie in- 



testinal (2,7,8). 

Haydemál,auTehtodel volumen de los, ganglios linfáticos, principal- 

mente los"sentéricos,(2,8,9). 

DIAGNOSTICA, 

CLINICO 

Los signos clínicos característicos ,;(7.r1 héces diarreicas con san 

gre que -aparentan "salsa de romate"., 	 t • 

Puederitambién.observarse cantidades variables de sangre y moco en,  

las heces.. 

LABORATORIO.  

La obset'vación del agente pUede realizarse mediante preparaciones hí-

medas de ciego, cólon y recto, utilizando el microscopio de campo oscuro (9). 
Alimismo pueden hacerse frotis de mucosa y teñirse con Safranina,' Azul 

de Victoria o Levaditi, para después observarlos en el microscopio óptico 

(5,7,10). 

Para el aislamiento del treponema, se requiere de haber tratado la mues-

tra de raspado intestinal con sulfato de espectinomicina para inhibir a o-- 

- tras bacterias. Posteriormente se siembra en el altar sangre en anaerobiosis. 

Además debe adicionarse 10z de biUido de carbono (4,9). 

La identificación del agente puede llevarse a cabo con técnicas de in-

munofluorescencia indirecta a partir de suero y sangre de animales infecta-

dos (4). Asimismo su patogenicidad va ligada con su actividad hemolítica so-

bre el agar sangre. 

DIFERENCIAL 

Los signos de la enfermedad son característicos, sobre todo la diarrea 

sanguinolenta, sin embargo, habrá que diferenciarla de otros padecimientos 

como cólera porcino, salmonelosis, coccidiosis, colibacilosis entérica y en-

fermedad del edema entre otros (2,4,7). 



PRONOSTICO 

llida'cl'Oueded 1 15t mbi:ti  

o un poco más. El porcentaje de animales recuperados en 

es del 44% pero pueden reincidir en poco tierl;POt t',5). 

TRATAMIENTO 

La bacteria es susceptible a la acción de varios' quimiotera-, 

péuticos. los que comunmente nu han utilizado son espiromicina .(2), 

virginiamicina (12), bacitracina (2,7,9), lincomicina (5), tetraci--)d ••1,1 

clinas (9), prestiniamicina (5), luracina (7), ronidazole (11), dime-, , )1 0114j 

tridazole ,(2,5,11), tiamulin (5), ipronidezole (11), carbadox, (2,5), - 

algunas sulfas y nitrofuranos (2,5,7),,arselinatos.de sodio (5,7) Y de 

cobalto (2,4,5) ,y ri osjinn (2,4.5,7)—Además. puede ,administrarse„una 

dieta blanda y. baja en. calorías. 	 , t 	:.1"t"J 

Algunos quimioterapéuticos no se utilizan debido a su falta 

dé palatibilidad por un lado, ylpor otro, ),quelas bacterias se. vuel., 

ven facilmente resistentes a ellob (2,518,12). 

• MEDIDAS PREVENTIVAS 

Aislamiento de animales afectados y aniMaleS 'Sanós . '(8)'. 

Uso de tilosina en niveles bajás (40' g/ton) en etapas donde 

los animales son más susceptibles como lo es deS6Ué's' 	deStet 	TaMblérlui' 

se ha usado carbadox ()O g/ton) obteniéndose, buenóS resóliadOS . (2.7):' 	• 

Si se quiere eliminar la enfermedad de una explot'aCTón hay qué 

vender todos los animales de ella, luego desinfectar adecuadament)e. 'W'W'" 

_J I „ 	; 	 1: 	•1:.1 	-!(11-111í 
granja y volverla a repoblar (2,M). 

, 1 	-tH 	1•Idt,44 ,(Tidwg 	,G,Indoniur~ 

,nniDloq 61-31i')D oran.) 

15;„11..0 
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8. 	ESTAF I LOCOCOS I S 

8.1 EPIDERMITIS EXUDATIVA DEL CERDO 

(ENFERMEDAD DE LOS CERDOS GRASOSOS O DEL MARRANO MUGROSO) 

DEFINICION 

Dermatitis aguda y generalizada que afecta principalmente a los  lechones 

y se caracteriza por rápida difusión y corta duración, produciendo dermatitis se 

borreica generalizada y deshidratación, predisponi,tndo al animal a infecciones 

secundarias que pueden causarle la muerte (8,11,16,17,35,36). 

ETIOLOGIA 

Se menciona como agente causal al Staphylococcus epidermidis biotipo 2, - 

aunque algunos autores reportan al Staphylococcus hyicus como el causante de la 

enfermedad (4,5,6,15,36). 

Son bacterias redondas agrupadas en racimos, grampositivas, inmóviles, ae-

bias y anaerobias facultativas, cuyas colonias en los medios de cultivo son re-

dondas y de color blanco porcelana. 

El S. epidermidis se ha encontrado como saprófito en la mayoría de las es 

pecies animales y es bastante resistente a las condiciones ambientales (5,8,10, 

11,16,17,29). 

EPIDEMIOLOGIP. 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La enfermedad fue descrita en Alemania en 184/ y después se reportó 

en California, E.U.A. en 1911. En la actualidad esta enfermedad se ha presenta-

do mundialmente en países como Inglaterra, Australia, Estados Unidos, Canadá, 

Bélgica y Uruguay entre otros (8,15,16,17,29,36). 

Se describe un brote de la enfermedad en México en el cual se aisló S. 

hyicus de los animales enfermos (36). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 
rus; - II;  

La enfermedad se presenta en porcinos. Los lechones 

edad son los más afectados (8,16,17.36). 

FACTORES PREDISPONENTES 

Animales menores de 10 semanas de edad (8,16,17,36). 

a 10 semanas 
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(0?CitiM nItAlOV1 	1 ,  

Cuando la madre de las crías padece agalactia, la enfermedad se presenta 

con mayor frecuencia. Lo mismo sucede cuando los lechones no se descolmillan, 
1 J • 	 . 55 	5 1 ,51 J1 	 • 	 , 	 1, 11, 1:1; 

produciéndose entre ellos lesiones principalmente en la cabeza (8). 
-; 	•1 	í  

Se ha aislado Staphylococcus epidermidis biotipo 2 a partir de diferen-

tes especies animales, entre ellas bovinos, equinos, perros, nutrias, rinoceron 

tes, elefantes y monos, lo que puede ayudar a la transmisión de la enfermedad 

(4): 

También predispone a la presentación de este padecimiento el confinamien 

to excesivo y las radiaciones solares (16). 

La. deficiencia de biotina puede hacer más severa la presentación de la 

epídermitis (36). 

PATOGENIA 

La patogenia de la enfermedad no está totalmente aclarada (36). 

Experimentalmente el padecimiento se ha reproducido por vías intravenosa, 

subcutánea, nasal, oral y por escarificación de la piel. El período de incubación 

es de 3 a 5 días. Es cuando se presentan las lesiones en piel en forma de dermati-

tis generalizada con exudación. la bacteria produce toxinas que provocan eritema - 

con aspecto de quemadura y vesículas (5,8,16,17,29,36). 

SIGNOLOGIA 

La enfermedad 	generaliza rapidamente afectando a todos los lechones de 

la misma camada, pudiendo enfermar también los de otras camadas (16). 

En la forma aguda los signos son más severos. La piel se ve gruesa, húmeda 

y grasosa. Hay exudado color café y formación de vesículas en ella. También hay -- 

costras  y exudado purulento alrededor de los ojos. Hay vesículas en la jeta, comisu 
;  

rde91,9cp t  le9gua, encras, vientre y en la banda coronaría de la pezuña, con po 
k 	, 	f 	 1, 	,1 1 	s 	1  ,1 5' 	1 1 1 1 1  

sible desprendimiento. No hay prurito y el exudado es espeso, de aspecto grasoso. 
; 	1,‘ 

El animal se aisla en un rincón de la zahurda. HaN,/anorexia, postración, -- ,  

severa deshidratación, emaciación,edema y rara vez fiebre. 
15 5 	 ' ,5kf1(1, 



La muerte se presenta después de 3 a 5 días . 

En la forma crónica no hay vesículas, sino deshidratación de la piel con 

formación de escamas finas a manera de caspa, principalmente en jeta, pezuñas y 

articulaciones del'carpo. Aquí el curso es de 2 	3 semanas (8,16,17,29,36). 

LESIONES pATOLOGICAS 

Hay dermatitis con destrucción celular que produce agrietamiento y rese 

quedad de la piel. Microscopicamente hay inflamación y presencia de bacterias, 

zonas de necrosis y de hiperplasia. 

Ocasionalmente hay inflamación y úlceras en mucosa gástrica. Asimismo 

hay alteraciones en el tracto urinario: riñones congestionados y con material 

sedimentado en la pelvis, uréteres dilatados por orina la cual puede tener con- 

sistencia mucoide y en ocasiones puede haber pielonefritis (8,16,17,29,36). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Pueden enviarse al laboratorio hisopos conteniendo exudado y costras 

para realizar el aislamiento y la identificación (30). 

LABORATORIO 

Observación directa de un raspado de piel con la tinción de Gram o de - 

órganos que presentan lesiones. 

A partir de esas muestras se realiza el aislamiento en medios de cultivo 

como agar sangre o diferenciales como Chapman-Stone, Staphylococcus 110 y Manitol 

Sal Agar. 

Finalmente la identificación se hace por pruebas bioquímicas como la cata- 

lasa y coagulara entre otras (4,10,11,30,36). 

Existen 	pruebas 	serológicas para la identificación (36). 

DIFERENCIAL 
UP 

La enfermedad deberá diferenciarse de otros padecimientos tales como defi-

ciencia de zinc (paraqueratosis), dermatomicosis, avitaminosis A, sarnas y otras - 
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parasitosis externas y exantema vesicular por las lesiones en pezuñas (8,16,36). 
191r1 hf 911 Ilii1.Dh3hibid29b 	P 1 	,vftspi?!:,v Ji d f G1 f;H 

eh(11.17 	 RONOSTICO
•, , 

la i mpftalidakvaría 	99% ,. , Estopuede ser consecuencia prInc)pal 

mente de la infección por bacterias secundarias (8,16,17,29,36). 

TRATAMIENTO 

9?91 	 ) 	1, 	) 	1 	 1 , , ,  

te recomienda utilizar antibióticos colrio la tilosina en dosis de 8 mg/kg 

por día. 	intramuscúlármente se puede aplicar Oxitetracicliña durante 3 días 

diariamente (36). 

• 
En fórma local se ha usado la cloxacilina junto con penicilina por vía 

,1 Çtt.  

parenteral. Se ha registrado resistencia del Staphylococcus epidermidis a antibió 

r,! 	2;) 	2 	 , 	, 

ticos como penicilina, tetraciclina, estreptomicina, lincomicina y algunos macroli 

.(al- 
dos. 	

_,25.:,;.1,;JIF.,,J 

Como tratamiento sintomático pueden administrarse electrolitos y antihis- 

'-- 
tamínicos (8,36). 

t 	 . 
Cerdos pequeños pueden sumergirse en solución de neomicina al 57.. En ani- 

males adultos puede aplicarse solución de creolina al 2W, diariamente por asper- 

sión ( 36). 

MEDIDAS PREVEÑfl\iAS' 

- 	. 
Deben corregirse la, práctic:Is (pi dinarias de manejo y aumentarse las 

1/(,111 	,,, 	1 	•  

higiene y desinfección para evitar las infecciones por gérmenes secundarios que - 

pueden complicar el cudro Clínico. Si son granjas de animales para el abasto, 

pueden venderse éstos, luego desinfectar la., instalaciones y posteriormente repo- 

' 	7, 	, 	, 	. 
blarla (8). 

,D I  	¡y, 

Cuando las hembras no tienen suficiente leche, hay que suplementar a os 
try.,1, 	 .  

lechones con sustitutos lácteos (8). 

JAI~Itn 
Se menciona que cerdas gestantes pueden inmunizarse con bacterinas para qt 

‹10A 	 r,1~ 	 i,111:t1J, 3If,h'Im19In.,  11 
brinden protección a las crías contra la infección, después de que éstas ingieren 

- 	-ljíj y 	 •)I) 

el calostro (6). 



8.2 	ENFERMEDADES CAUSADAS POR Staphylococcus aureus 

DEFINICION 

Son diversos padecimientos que presentan los animales 

domésticos, producidos por Staphylococcus aureus y que se carac 

terizan por ser en su mayoría de tipo purulento (8,10,11,16). 

ETlOLOGIA 

El Staphylococcus aureus es un coco grampositivo que 

tiende a agruparse en forma de racimos de uvas. Es aerobio y anae 

robio facultativo. Se considera como uno de los princ i pales gérme 

nes piógenos (10,11,35). 

Crece en los medios de cultivo que se utilizan comunmen 

te, a 37 °C, produciendo colonias circulares, ¿onvexas, de 2 a 4mm 

de diámetro y de color amarillo-naranja, debido a la producción de 

pigmeoto's del tipo de los carotenos. Hay algunas cepas que pueden 

no producir los pigmentos, observándose sus colonias de color blan 

co-cremoso (10,11,35). 

En asar sangre, las cepas más patógenas de la bacteria 

pueden desarrollar una intensa zona de hemólisis. También pueden --

crecer en medios diferenciales que contienen cloruro de sodio en -- 

concentraciones del 5 al 	como Staphylococcus-110, Chapman-Stone 

y Manitol Sal Agar (10,11,30,3;). 

El S. aureus es bastante resistente al calor y a la des-

hidratación, pero no así a la mayoría de los desinfectantes. 

Posee tres tipos de polisacáridos, los cuales tienen ac-

tividad inmunogénica: el "A" está asociado caz, cepas patógenos. el 

"8" con saprófitas y el "C" aunque ya ha sido identificado , no está 

bien conocido (11). 

Asimismo es productor de varias toxinas, entre ellas la 
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coagulasa, hialuronidasa, fosfatasa, fibrinolisina, hemolisinas 

(alfa, beta,delta y épsilc,n), necrotoxina, leucocidina y enterotoxina, 

de la cual se han identifii,m105 tipos y su importancia radica en que 

afecta a humanos, ya que son termoe..tables, soportando hasta 100 °C 
„, 

durante 15 minutos (1,10,11,35). 

Las cepas de S. aureus productoras de toxinas en grandes 

cantidades, al cultivarse varias veces en el laboratorio, disminuyen 

-su capacidad de prodUcii.  toxinas (11) 

En !os S. aureus provenientes de huni¿in¿.s', se ha útliiiado 

la tipificación por facto, dividiéndose en cinco faclogruPos 	(10.11). 

Se ha visto que.alnunos StapbylococcUs  'producen bacterio- 

cinas las Cuáles son' suStanciaS que inhiben alqunal'baCterias 'qramne 

gativas 	(11). 
	 111,i1 .U) 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Los estafilococos son bacterias que están ampliamente dis 

tribuídas en la naturaleza, por lo que se encuentran ocasionando di- 

versos trastornos en las diferentes especies animales 	(16). 

Así tenemos que en la región del Mediterráneo, esta bacte 

ria frecuentemente se asocia a mastitis (11), en Irlanda e Inglaterra 

a la piemia de los corderos (8,17), en Alemania a metritis (3) y a --

dermatitis en aves (18), en Yunoeslavia, Italia, Suecia, Alemania y 

Estados Unidos a dermatitis en perros (12.14,24,25,28,34) y en este 

último y en Italia a osteomielitis y cistitis también en perros 

(13,19,27). 
i.; 	 -! 	,-)11 i 	 9upoui., "-I" 	, 	¶ 1 	CH.?  

ANIMALES SUSCEPTIBLES 
Ot. -30(“) -) <PI 

t,1 	 J.C)5.) 	 i.pog ; 	Y rkp s ). 	a 	n 	,equino   , 	cani -- 

	

nos y porcinos pueden presentar mastitis 	(1,10,11,16,17). 



En corderos existe una enfermedad conocida como piemia 

transmitida por garrapata; (8,11,16). 
;r.ri • • 

Las aves como pollos, pavos, faisanes, patos y gansos, 

pueden presentar infección del saco vitelino, artritis y dermatitis 

(11,16,18,22,23,34). 
• 

Los caballos y cerdos pueden enfermar de granuloma estafi 
• ;r;r 	r,  

locócico conocido también como botrinmicosis (1,10,17). 

En yeguas y otras hembras puede producir.se metrit.is.  (3), 

Existen trastornos menos frecuentes como orquitis en borre 

gos (7); dermatitis purulenta(10, 12, 14, 24, 25, 28), osteomielitis 

(13,14), infecciones urinarias (19,27), infección en los sacós anales 

y otitis en perros (21,24). 

Los animales de laboratorio pueden infectarse experimental-

mente, pero los conejos son mis susceptibles que los cobayos y ratones 

(10). 

FACTORES DE PREDISPOSICION 

Es una bacteria que se encur2-ttra en piel, mucosas, tractos 

respiratorio superior, digestivo y genital de animales y el hombre 

(1,9,10,11,16,20.35). Asimismo se encuentra en vegetales, agua, suelo 

y aire, por lo tanto lesiones producidas por traumas, ectoparásitos, 

intervenciones quirúrgicas y marcaje con hierro caliente entre otros 

factores, pueden ayudar a la presentaci6n de la enfermedad (11,16,18). 

En corderoS la enfermedad se transmite por garrapatas' del 

géherch Ixodes'ricinus,' principalmente en pi- iMaVera y verano y cuando 

se" les encierra en locates'. PúCden también Infectarse pór:via'u'inbilical 

(8,11,17). 	 tl 



r5m'Jrl En aves las cepas residentes de Staphylococcus aureus 

producen trastornos cuandl hay una baja en la resistencia del animal 

debiáO á'héridaS dé la piel,'métOdoS de manejo y otras enfermedades 
• , 	.•••., 

entes, PrínCilialmente de origen viral 	(11). 
• . 

Los caballos después de la castración puéden infectarse 

-del-conducto espermático manifestándose como botriomicosis (10,11). 

Los Hpitaief, de humanos frecuentemente se contaminan 

con eSta'baCteria, Siendo Ya'táusa de diferentes padecimientos (10). 

PATOGEN1A 

Las .acciones 	dgños,que.causa el StaphylocoGcus aureus  

en los tejidos del huésped, son debidos A, las toxinas que produce. 

Así tenemos que la coagulasa actúa en las primeras etapas 

,da la colonizaciPn,,,protegiendo alas bacterias de la fagocitosis 

la actividad bactericida, del suero. (11,35). 

Asimismo le leucocidina evita que las bacterias mueran 

al ser fagocitadas, por los leucocitos. La hialuronidasa se cree que 

ayuda,a la difusión de las otras toxinas en los tejidos y a la invasión 

por otros microorganismos (1). 

Después de la colonización de los tejidos por las bacterias, 

éstos se, lesionan en gran parte debido a las hemolisinas, necrotoxina 

y  fil.inolis in,,,produc leudo  pus en los tejidos 	(10. 

• hl,a,epte,rotoxina del estafilococo afecta a, humanos y primates 

9u,tlzá,,d,ifie9IPTe9,t9,19Pre,..su- mucosa, gástrICa 	(11) • , 

p9n, que,l,asof,9911edad,seimanWesté yes, necesario que Jacto- 

1(,\retsdd91,  1-1961ndv,c9Y110,1010,5q1.1,11u,cjón,td*Allq radr de' inmunjcla0,em la super-

ficie de la piel, traumas, heridas y lesiones por parásitos,esténpre- 

sentes (11,35). 



SIGNOLOGIA 

V 1, 	 , 	' ; 	 ,I.,Httw • 	, 

Existen gran variedad de manifestaciones en los anima- 

les, según el tipo de padecimiento y órganos que se encuentren - 

afectados. Es así como pueden encontrarse casos agudos con fiebre 

o casos crónicos localizados en diferentes tejidos (1.1). 
st s 

Los casos de mastitis pueden acompañarse de fiebre, per 

dida del apetito, tumefacción de los cuartos y baja de producción 

de leche. En los casos 	crónicds, la glándula mamaria se vuelve 

fria y oscura debidd a las toxinas producidas por la bacteria 

(8,10,11). 

Los corderos pueden presentar fiebre y una toxemia mortal. 

En ocasiones cuando el curso es 	crónico se producen 

abscesos en diferentes partes del cuerpo (11,18). 

Aves infectadas del saco vitelino pueden desarrollar sep 

ticemia, en ocasiones fatal y otras veces el microorganismo se dise 

mina produciendo cojera, fiebre, problemas respiratorios y emaciación 

(11,31). 

Los caballos pueden manifestar exudado purulento en la heri 

da que queda después de la castración y formación de abscesos en los - 

nódulos linfáticos regionales. En algunos casos, estos abscesos se ge- 

neralizan produciendo la muerte del animal 	(10,11). 

LESIONES PATOLOGICAS 

En casos de mastitis pueden encontrarse lesiones supurati-

vas o granulOMatosas . (11). 

En corderos Cón sápitiCemia, c:vn frecuehtes las hemorragias 

en casi tocIO'los:tejidos y aly'sCesciSen'difeentes organos como riñón, 

1'110dd; artltúlátibrieS, piel ;'tejido musdülár, t'e'róbeó y otros 

(8;11',17). 

P t 



Las aves infectadas pueden mostrar artritis, aerosacu- 

	

-cm;.“, ¿ol 	 ~k, n,T i ',1,1  

litis y espondilitis co r exudación purulenta. Asimismo hemorragias 

en tejido subcutáneo y músculos (10,11,23). 
fp )) 	 t 	 ; 	 ,•1,11f.);:jtj 

En caballos puede encontrarse infección del conducto - 

espermático con material purulento de color amarillento y en ocasio 
• ;.,. 1. n 	i?1 	 „,, , 

-nes la infección se localiza en la región del hombro también (11,17). 
n 	; J.- u; 	t 	•  

En otros animales se han observado lesiones como metritis, 

enteritis, otitis, conjuntivitis y heridas en piel entre otras, todas 

ellas pudiendo contener material purulento (11). 

cuentemente inflamación catarral de abomaso y recto, y hemorragias en 
,d)  

epicardio, endocardio, pleura, hígado, bazo, mesenterio y pulmón (20). 
`,• 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 	• 
- 

Los sionos son muy variados por lo que es importante rea- 

. ( 	1 
lizar el diagnóstico diferencial. 

LABORATORIO 

Realizar la obsrvaCión mediante frotis de muestras con el 

,.„. 
matríal purulentó Ob'ten'ido de articulaciones, útero,

, 
 piel, ganglios - 

linfáticos, vejiga y otros órganos afectados y posteriormente teñirlos 

con Gram (8,10,11,16,35)., 

.El.aislamiento sejlorá en medios como agar,sangre incubado 

a 37°C en atmósfera aeróbica o con 10'.1 .d“02,„,(ItW.,„ 

,íiCuandolamud1,rastá iqoamjnadá,,,se,recomienda sembrar 

199,Y195»11( 1 1,)5r.ol í;) -3 (19  

1!) •( r t 	51¡e,ali1P,iTed1,1)9.1141,09r,bic)94TIlcas  

tales como catalasa y coagulasa. Asimismo observar si produjo (hmólí- 

sis en los medios con sangre (9,10,11,24,30,35). 

J1L 
En fetos infectados por vía uterina, se encontró más fre- 
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Cuando las, muestras proceden de bovinos, puede hacerse la 

tipificación con fagos . También se ha 	implementado 

esta técnica cuando dichas muestras provienen de caninos (1,10,11.,32).. 

Finalmente pueden realizarse pruebas de sensibilidad a qui- 

mioterapéuticos (12). 	
m 

DIFERENCIAL 

Gérmenes piógenos como Corynebacterium 	Streptococcus  

Pseudomonas y otros, pueden producir trastornos semejantes a los cau- 

  

sados por Staphylococcus aureus (11). 

Los casos de mastitis deben diferenciarse entre los producidos 

por S.aureus y Actinomyces 	(1 7). 

La piemia de los corderos puede confundirse con infecciones pro 

ducidas por Streptococcus 	o con la Enfermedad de Morel que, consiste en 

abscesos en cualquier parte del cuerpo producidos por bacterias del género 

Micrococcus (2,8,26). 

PRONOSTICO 

Staphylococcus aureus produce trastornos de diferente magnitud, 

los cuales pueden ser desde infecciones muy leves hasta los que involucran - 

la vida del animal. La muerte de los animales puede evitarse con la adminis-

tración temprana de quimioterapéuticos en el tratamiento. 

TRATAMIENTO 

Se han utilizado quimioterapéuticos administrados' por diferentes 

vías entre ellas la parenteral, tópica e intramamaria dependiendo del trastor 

no (11). 

lol'antibiótiCOs que Más freCbénteMente'se-UtIliZán'sonpénitili-

na,estreptomicina,:tetraCicilha, eritrOMICina.; neOmi¿iria-Y.  noiciblócinaentre 

otros, siendo los 3 primeros a los que resulta comunmente. relistente la bácte 

ria (3,8.10,11.12,14,18,25,28,37). 



';14. 1>:4 	'.'„,•411"; 
En perros la gentamicina ha sido muy eficaz para casos de 

1,1 
dermatitis estafilococica y el cloranfenicol en casos de trastornos 

• i 
urinarios causados por la misma bacteria 	(14,19,20,24). 

-;uz, 	• 	r 	 . 3 j n 1 

'N'ay que recordar que el material orgánico como pus y proteí 

ñas disminuyen la acción de los quimioterapéuticos 

En algunos casos se recomienda administrar además cortisona, 

ya que-disminúye el edema-y-la excresión purulenta, facilitando la cura- 

ción (12,25). 
	• 

MEDIDAS PREVENTIVAS 	-- 

En corderos deben combatirse a las garrapatas por medio de 

baños cada 3 semanas. Puede también administrarse profflacticamente un - 

millón de unidades internacionales de penicilina a los corderos cuando - 

	

seaproxime la época de mayor riesgo 	(8,11). 
	,, •:)'•0;i!n1ri--:31 

• 
La vacunación de las ovejas con bacterinas al final de la -- 

gestación, puede llevarse a cabo, aunque quizá no sea una Medida-muy- éfi -

cáz (8,33). 

' 7 -También  se ha intentado la inmunización con toxoídes hechos 

deltoxinaiinaetivada con 8-propiolactona y formaldehído (11.); 

En el hombre hay que prevenir la intoxicación por la entero- 

toxina estafilocócica, educando a las personas que manipulen alimentos_ 

para que lo hagan con medidas de higiene personal; asimismo las personas 

_ 	que presentan abscesos o. lesiones con exudación purulenta, no deben mane 

j917-es195,  a,l.i•frent.9s 	(1)  • 	t,,, 	• 	, 	 «,•• „ 	 3, 	. Tm, 

En alimentos, principalmente los de origen animO: comp,  

lajeghe, carne,yos. sybpnodúR,191_0e amboshap0,qúei lTpleTentar buenas 

me4;01.09d0a0rac,1159, 41 1:11"91P1111Y41Y19,°"M-Y991P9Pf9"9"RigUgM9ifP7r5 

f1i911.09,14^ 	s,Ittsr''.11 .3110 ?(.1 	,11.51iísi 'el 	IUI 
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9. ESTREPTOCOCOSIS 

;,- 
INTRODUCC1ON 

Idiw,;11 1.2b 

¿Blí0 	ner!-2,1;? 	 JtJí) ud 

Se denominan estreptococosis a diferentes trastornos causados 

a los animales y al hombre por bacterias del género Streptococcus. 

Estos trastornos incluyen la gurma equina, la linfadenitis 

porcina, infecciones en los recién nacidos, septicemias en diferen- 
d 

tes especies animales, neumonías dn ovinos, otitis y meningoencefa- 

litis en porcinos, artritis, endocarditis, infecciones del aparato 

genital principalmente en yeguas, producidas por Streptococcus zooe-

pidemicus, mastitis producida por varias especies de este género y 

peritonitis por S. carvis entre otros 	(1,3,4,5,12,14,21,28,29,31). 

Existe una clasificación de los estreptococos hecha porRebeca Lance 

field en la que se distinguen '14 grupos serológicos de estreptococOS' 

hemolíticos, los cuales se han identificado de 1 "A" a 1 "T", excep 

to la "1" y la "J". Esta clasificación se hizo mediante pruebas de - 

precipitación con polisacáridos que se encuentran en su pared celular 

denominada sustancia "C" (1,4,5,31). 

Los estreptococos son bacterias redondas que se aorupan en cede 

nas de diferente tamaño dependiendo de la especie de que se trate y - 

del medio de cultivo en que se desarrolle. Generalmente no son móviles, 

aunque hay algunos que sí lo son. Se tiñen fácilmente 	con la técnica 

de Gram apareciendo como grampositivos (4,5,31). 

En medios 
	

artificiales no crecen fácilmente, sino hay que - 

añadirles sangre, líquido ascítico o sustancias similares, y aún así - 

en ocasiones no Se-Obtiene unHdesarrollo adecuado.' Al crecer en los me-

dios, producen unas colonias pequeñas, translúcidas deLYmm deHdiámetro, 

conocidas 'como "gOtas de rocío" por su,  apariencia. La mayoría de ellos 

delar'rbllan en atmósferas tanto aeróbica como.anaeróbicá, sinlembarno, 

algunos son anaerobios estrictos (4,5,31). 



mucosas del hombre y de los animales, enM11 chey. sus subproductos, 

lo que ayuda a su diseminación. Algunas especies son saprófitas y otras 

	

.tryl• 	), 
parásitas (4,5,31). 

1., .7 	 1  

Se ha visto que los estreptococo 	producen toxinas 
,Gninp5 Grilwn 	ngyuí:Dni 	i•!rlIpJ 

coreo la estreptolisina-O, la estreptolisina-S (betahemolisina), la fi-

brinolisina (estreptoquinasa), la estreptodornasa, la hialuronidasa y la 

E-% 't 5Dfl SOP 	111-smY 	 it• ,71!.) 

toxina eritrogénica (5,31). 
, 	• 	. 	; 	• 	. 	• 

9.1 LINFADENITIS PORCINA 

	

.1"17.) r,.:11(s. 1:19 S 	 • ." 	• 	 • 	 •,, 	sz 	, 

(ABSCESOS CERVICALES DE LOS CERDOS, ADENITIS DE LOS 
olgn 	 -CERDOS). 

Los estreptococos se encuentrah comunmente en las 

" 	DEFIÑICION 

, Enfermedad infecciosa que afecta los ganglios 
, 1 , • , 	

y 3 

ticos cervicales de los porcinos produciehdo abscesos, los cuales son 
',t 	1 .1 1, 	, 	 r' 	':;r 	,^ 

causa frecuente de, decomiso en los rastros (3.12). 
IN' 	• 	71  

- 	ETIOLOGIA • '1;• 

• , Frecuentemente•se:encuentra involucrado el Streptococcus  

suis  del grupo E de la clasificación 'cle,Lancef ield 

Es un coco grampositivo,•,beta-hemolítit.o, no,móvil y que 

se agrupa' en forma 'de cadena (12). • 

No es muy resistente a las condiciones ambientales cuando 

está fuera del huésped, por lo que con medidas adecuadas de higiene y de de-

sinfección puede destruir,se, (12)., 1 1,» 

EPIDLMIOLOGIA 

DISTRIBUCION ,GEOGRAF lCA•t. 	; 	 •, 	1 

.•- 	n 	Es,Imund i 	6:,.1 2 , 2,1, 31,29) • In 	;1(.•,..1i 

ANIMALES SUSCEPT1BLES, inn';1 	 ~111 wl:mbn-!ri 

..s! 	•s!-, r:s 	s. Puciden,enfermarllos cerdos :de -toda,s• las,;pda,des,‘,aunque pa 

,rece :ser que , los 'rnenores de•:,sels ‹Semanas , son un Poco, 

(3,9). 



FACTORESJIPREDISPONENTES 

t.:.Layinfecciónipuede asóciaTse•a, otros'sérmenés.pléigenos 

como)Pasteurella multocida, fi coli y Corynebacterium pyo9enes 

,Se;mencioná que eri hatos qUit- presentan la enfermedad,se 

ha aislado al estreptococo de la vagina de animalés gestantes 

(3): 

a transmisión se realiza cuando los animales enfermos in-

gieren agua y alimentos, contaminando los comederos 'y bebederos 

con secreciones, los cuales infectarán a otros cerdos sanos 

(9.12). 

Se ha encontrado que hasta el '587 de cerdos aparentemente 

sanos resultan positivos al aislamiento de diferentes especies - 

de estreptococos hemolíticos a partir de ganglios linfáticos su-

pramamarios (6). 

PATOGINIA 

Los estreptococos, penetran al animal por vía oral, al inge 

rir alimentos o agua contaminados y también por vía respiratoria 

(3,12). 

A las 4A horas puede haber fiebre y neutrofilia 	(9.12). 

Después de 7 días pueden empezar a notarse los abscesos de 

diferente tamaño localizados en el cuello, los cuales a los 15 días 

de la infección han adquirido un tamaño mayor. 

A los 21 días postinfección estos abscesos pueden 	mostrar 

una pared de tejido fibroso. 

A las 7 ú 8 semanas, en ocasiones hay ruptura de los abscesos 

(9,12,17). 
1 '11.11.'1 

SIGNOLOGIA 

La enfermedad se manifiesta primeramente en animales jóvenes 



y, posteriormente en los de mayor edad. Los animales muestrant,.. 

aumento de.volumen en las regiones del cuello, de 1 ,papada y cer 

vical anterior, y a la palpación puede apreciarse que se debe a - 

una o varias protuberancias de consistencia firme y que en ocasio 

nes al haber ruptura de ellas hay silida de material purulento vis 

coso, de color verduzco, casi inodora (12). 

Muchos de los abscesos no se pueden apreciar a la vistazo  

palpación por lo que sólo en las canales, después del sacrificio 

se manifiestan. 

Hay disfagia que produce retraso en el crecimiento (12). 

LESIONES PATOLOGICAS 

::Se..observa, adenitis faríngeay mandibular; conformación de 

-abscesos de'diferentes tamaños conteniendo material purulento de 

color verde. Los ganglios afectados son el mandibular, retrofarín-

geo, parotídeo, cervical y tonsilas (3,12). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Fs difícil realizar el diagnóstico de linfadenitis por es- 

treptococos, ya que hay otros uérmenes que pueden producir abs- 

cesos en ganglios linfáticos. 

LABORATORIO 

Primeramente habrá que hacer un examen microscópico del mate 

rial sospechoso. Después el aislamiento del organismo en medios co 

mo agar sangre o caldo sangre, incubados durante 24 a 48 horas. 

Finalmente la identificación pbr medio de pruebas bioquímicas. 

Pueden hacerse pruebas serológicas para agrupar a los estreptococos 

por el método de Lancefield (5,31). 



Las pruebas bioquímicas utillZádáSs's5há Catalasa, la 

fermentacIówdebohtd.ratosyle YeChe)lornasOládái(23). 

DIFERENCIAL 

Otros procesos piógenos producidos! or' gérmenes como 

'._.:StaiShYlcicoCCus 	CorynebecterPum 	-PSetídórnónaSt 	" 

• Proteus"' "'Nrotros. 

PRONOSTICO 

Animales que se recobran a la infección se vuelven resis 

tentes a'la enfermedad (12).  

Normalmente los animales no mueren, slno.solamente-pierden 

peso' (12)r. 

TRATAMIENTO 

Quimioterapéuticos recomendados son la penicilina, bacitracina, 

aureomicina, terramicina, eritromicina y sulfonamidaS. (4,21,31). 

Se puede administrar la penicilina junto con otro antibiótico 

en forma simultánea para evitar resistencia de la bacteria. (5). 

Pomadas yodadas en forma local 	(12). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Puede administrarse clortetraciclina o aureomicina (50g/ton - 

de alimento) en forma preventiva 	(3). Higiene y desinfección de las 

instalaciones (12). 

Se ha utilizado la inmunización de hembras gestantes, con hacte 

rinas mixtas de estreptococos y estafilococos, o con suero de animales 

recuperados de la enfermedad, obteniéndose buenos resultados (3,9,12), 
• ;n9  

En ocasiones se han repoblado liatos con animales libres le pató- 

, 
genos específicos • (1'2). 



9.2,, ,GURMA EQUINA 

.'4PAPERA DE LOS POTROS, ADENITIS 	DISTEMPER 

EQUINO) 

DEFINICION. 

Es una enfermedad :contagiola aguda deos equinos causada.por Strepto-
. 

coccus equi y que se caracteriza por fiebre, inflamación del tracto res- 

piratorio, descarga n.,sal muconurulenta y abscesos en ganglios linfáticos 

regionales (1.3,4,5,12,14). 

ETIOLOGIA 

El agente causal es el Streptococcus equi que pertenece al, grupo "C" 

de Lancefield y que al igual que los de su género es un. coco grampositivo, 

no móvil y con cápsula, la cual es la responsable de la virulencia y anti-

genicidad de la bacteria. Tiende aagruparse en largas cadenas (1,3,4.5. 

12.14,32). 

El 	estreptococo es bastante resistente a las condiciones del medio, - 

sobretodo cuando está en el material purulento, pudiendo sobrevivir hasta 

por varios meses 	(3,4,12,14). 

EPIDEMIOLOÍ,IA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La enfermedad se presenta en todo el mundo, aunque en la actualidad cada 

vez es con menor frecuencia 	(2,3.12,32). 

En México la incidencia es moderada y cuando surge un brote se realiza - 

el tratamiento terapéutico (2). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Son afectados los equinos de cualquier edad, sobretodo los de uno a cinco 

años. La padecen los caballos,, asnos y mulas. Experimentalmente los ratones, 

cobayos y conejos son susceptibles 	(3,4,5,12,,14,32). 



FACTOMSHPRED1SPOIENTE1 

.LaAtfartsmlslc111 se realia a través el material muco-purulento ; d  

que contamina agua, alimentos, comederos, piletas y locales , (3,5,12). 
• ,1  

Algunos animales actúan como portadores sanos,, transmitiendo - 

la ilffección (5,12,14). 

Condiciones de estros .como fatiga, transporte, malas condiciones 

ambientales, desnutrición .y confinamiento excesivo, pueden ayudar a la pre 

sentación dela enfermedad (3,,12)., 

infección también se transmite por el coito, pero es menos 

frecuente (5,12). 

PATOGEN1A 

La puerta de entrada del agente es por la mucosa nasal o la mucosa 

digestiva. El período de incubación es de 4 a 8 días y en ocasiones más cor-

to, cuando se combinan factores prediSponentes. 

El microorganismo produce rinitis , y faringltis.agudas al reproducir 

se en las mucosas nasal y farínqea, produciendo secreción serosa que se torna 

muco-purulenta. Esta al•distribuirse.por.vía.linfática a los, 	ganglios 

regionales 	los infecta produciendo abscesos,,los cuales al eclosionar 

pueden dar origen a infección en otros órganos, causando lesiones. purulentas 

• en riNones, cerebro, pulmones, hígado,. bazo y, otros 	(3,5,12.): 

En estos animales se observa leucocitosi% 	(3,12)- 

S 1GNOLOG I A 

Los animales pueden mostrar fiebre, cambian su comportamiento están 

tristes y deprimidos. Hay anorexia y un período de bacteremia que dura hasta 
, 	• 

10 días, después de los cuales puede haber descarga nasal serosa que cambia a 

mucopurulenta. También puede existir secreción ocular en el animal y una tos 

ligera. Al mismo tiempo los ganglios linfáticos mandibulares aumentan de volu 



men hasta que se forman abscesos, los cuales al eclosionar liberan pus 

1H 
de colOr atarillento y cogsiSte'rl¿ia cremosa qué puede ceMplICa'r la en- 

fermedad produciendo neumonía y SignoS respírátoribs cuando dicho'tá--

terial pasa a pultón. Froducé tetastásis a senos' táXilarési'Cón necrosis 

de tejidos pudiendo producir meningitis y signos nerviosos. Pueden tam-

bién involucrarse las bolsas guturales produciendo tos en el animal. 

En ocasiones hay metástnsis a otros ganglios como los medias-

tínicos y mesentéricos, los cuales al formarse el absceso presionan al-

gunos órganos produciendo constipación, diarrea, cólico ó variaciones en 

la temperatura. Cuando hay ruptura de estos abscesos se puede prOducir - 

peritonitis, septicemia, piometra y muerte del animal. En otros casos 

puede además seguir una secuela de púrpura hemorrágica o de parálisis 

laríngea 	(3,4,5,12,14). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Abscesos en los ganalios linfáticos de la cabeza, como los --

mandibulares, retrnfaríngeos y cervicales. 

Rinitis y faringitis, desde serosas hasta muto-purulentas. 

Cuando el curso es más grave puede encontrarse exudado purulen 

to en senos paranasAles, maxilares y bolsas guturales. 

Abscesos focales en pulmón y neumonía con áreas de hepatización. 

Abscesos en ganglios linfáticos ir entéricos y mediastínicos, 

hígado y riñones. 

Exudado purulento en útero. 

Lesiones hemorrágicas yoneralizadas 	(.1‹-J. septicemia, asi- 

como endocarditis 	(3.5,12,1 4). 

, 	 H.) 



, DIAGNOSTICO 	
)b 

2újVP014? 	d('-i.' 	...)1(›m,111 

CLINICO 

Sospecharemos de la enfermedad cuando los animales jóvenes 

principalmente,muestren exudado Ourulento en fosas nasales y aumento 

de volumen en ganglios linfáticos de la cabeza (3,14). 

LABORATORIO 

Puede enviarse material purulento en jeringas o frascosestéri 

les al laboratorio, realizándose a partir de ellos la observación con 

•  

la tinción de Gram, tratando de observar las cadenas de cocos (5). 

• 
A partir de estas muestras 'e realizará el aislamiento en los 

medios de cultivo y la identificación con pruebas bioquímicas y seroló- 

gicas mencionadas en la parte introductoria 
	(5). 

DIFERENCIAL 

Con rinoneumonitis viril, arteritis vira!, influenza y bronqui 

tis equinas y neumonía supurativa de los potro., (3,12). 

PRONOSTICO 

Normalmente la forma típica. de la.enfermedad'dura 3 ó 4-semanas, 

tiempo en que el animal se recupera, pero cuando ,,urgen complicaciones la 

Mórtalidad varia del 19:. hasta 	l 127', dependiendo di! la wveridad de éstas 

(3,12,14). 

4! 

Animales 'enfermos—recuperados quedan inmunes por toda la vida y 

solo en raras ocasiones vuelven a enfermar (3,4,12). 

	

-10p,71 	y 

TRATAMIENTO 

	

ru,b9uil 	y 	 11,112 

Usar quimioterapéuticos como la penicilina sulfametazina, furalta 
• . 	..1u1 	 1;,.-•;• 	-- 

	

dona clortetraciclina y ampicilina entre otros 	(3,5,12). 

	

L  't 1111 	 ,H119 	1 . 	H 	 '11 



Administración de espectorantes (12). 

Drenaje de abscesos maouros en ganglios linfáticos (3,4,5). 

Aislar a los animales en locales cerrados y proporcionarles 

abrigo (3). 

Lavado de vías respiratorias altas (3). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Aislamiento de animales enfermos en corrales individuales 

(3,12). 

Cuarentenar animales recién adquiridos (3). 

Higiene y desinfección de instalaciones, comederos, bebederos, 

cepillos, cobijas, escobas y baldes, procurando que existan cada uno de 

estos utensilios para cada animal (3,5). 

Se ha usado la inmunización anual en animales mayores de 12 se- 

manas ::on bacterinas comerciales (3,4,5,12). 

OTRAS ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR Streptococcus. 

En humanos son frecuentes diversos padecimientos producidos por 

Streptococcus pyogenes( tonsilitis y farangitis, procesos supurativos, sep-

ticemias, erisipela, endocarditis ulcerativa, angina estreptocócica, fiebre 

reumática y escarlatina) 	(1,4,5,31). 

En vacas principalmente, S. pyo9enes, S. agalactiae, S. dysgalac- _ 

tiae y S. uberis son causantes de mastitis 	(1,3,4,5 ). 

En un toro se ha encontrado al S. a9alactiae causando infección - 

testicular (27). 

En yeguas principalmente S. zooepidemicus, S.9enitalium  y S. equi-

similis son causa frecuente de metritis, cervicitis y aborto. Asimismo pueden 

causar septicemias en potros y en otros animales recién nacidos, en los cuales 

al volverse crónica la enfermedad 	poliartritis, endocarditis, 



1 m.ASIZOI JF.3113, ?Al:W.151T132 

meningitis y neumonía 	(1,3,4,5,10,11,12,15,16,20,24,30). 

.!! 	 - 

En becerros se han descrito_septicemiasprpducidas,,por S. pneumoniae  

(3). 

En lechones, S. suis ha sido causa de meningitis'y poliartritis 

(8,12,25,27).  
• 

En perros se han observado poliartritis y endocarditis,debidas a 
• 

Streptococcus 
	

siendo también esta bacteria causa común de vaginitis en -- 

perras (7,18,19). 

•• 

,1•••`•,,  

, 11.,..1H 	• 

16f-111.“,1.. 
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10. 	LISTERIOSIS 	.2.51 ,10;!bniW 
rInur c.i 	tai.1 yi 	!;',}07.107elt;' 

(LEUCOCITOSIS, MONONUCLEOSIS, ENFERMEDAD ZEL-TORMED) 

.7;! 

DEFINICION 

,b7. oW 

Enfermedad infecciosa que afecta a diferentes 9sip'eánjitiáll, causada 

por Listeria monocytogenes y caracterizada por producir, meningoencefalitis, 

septicemia y aborto (5,8,11,12). 

Hil:71!2tUp 

ETIOLOGIA 

El agente causal es Listeria monocytoDenes. Son, pequeños bacilos que en 

ocasiones aparecen como cocobacilos, grampositivos y móviles sobretodo en 

cultivos jóvenes. Desarrolla en medios de cultivo ordinarios, pero se reco-

mienda el asar sangre y la adición de telurito de potasio,produciendo colo- 

: 	: 
nias pequeñas, blanco-azulosas y profundas, después de 24 horas de incuba--

ción a 37°C en condiciones aeróbicas (8,7). 

-• 15,. ;( 
Puede crecer mejor en atmósfera de CO

2 
(8). 	. 

Se denomina"monocitogene'porque se observó que los conejos desarrollan 

una monocitosis 	( 8,11,12). 

e 

L. monocytogenes es aleo resistente al medio ambiente ya que se ha visto 

que sobrevive en heces de anim15-.- y en suelos húmedos por más de 1 año y 

en suelos secos hasta más de 2 años. Asimismo resiste temperaturas de -20°C 

durante 2 años. Sin embargo es susceptible a la acción de los desinfectantes 

ordinarios (5,7,8,11,12). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Esta enfermedad se presenta mundialmente (1,3,8,11,12,14). 

Así tenemos que se han descrito brotes en Rusia (2), Estados Unidos (5,7,8, 

17), Australia (5,7,10), Inglaterra (5,7), Nueva Zelanda (5),  Perú, Argentina y 

Uruguay (1). 

En México esta enfermedad se presenta esporádicamente y los brotes deben - 



Principalmente la padecen los ovinos y los bovinos, pérb taffibién 
011.,164-11,5&2 um.-› nil<J1 -),5d Id 	u ,, I•Jiff. 

se ha presentado en otros mamíferos como equinos, caprinos, porcinos, feli 

	

f 	• 	 r • • 	 , 
nos, caninos, conejos, cobayo, hombre, algunos animales silvestres, aves. - 

- q 1G-111~3 ,L9ttil 	1,! 'n ti 	t tl, 	ztli~lt.'st,2 11i15(t, t 
peces y crustáceos 

- 	• 
(1,2,4,5,7,8,12,21). 

• ;  	• 	1••1 i 

:FACTOESpIOt 4TES j ,r. f  fs, ,L 	Cs\l,''s I; '1 	•:•,'"1 'f/ 	I' t• 	1 

La enfermedad es más frecuente en regiones con clima templado que 

en las tropicales y sOtropjcales. Asimismo durante el invierno (1,2,5,8, 

• 11,12.) • 1. 	; 	n- 	,1 1 1'1 	 ,!0,Jr1lupnr, 

El agente se elimina por la leche de animales infectados y puede re 

sisti41rla Pasteu0.z9ciórler./-09.°4una 
,fulT11-its. 

	infección para el hom- 

bre (1,5,),. I) 

AfWIDO+Acl 

ser declarados a las autoridades correspondientes (3).  
-onnin.,tm n)1:-)5191(1 f?.1 	gh 	l!G! gingmftln771itgex:1  

Se han registrado casos esporádicos en Nayarit, Michoacán, Puebla, 
1- nno't 	 í; 	y  

Jalisco y Yucatán (6). 
2() t -11.:;(fr> 	I 1/ 1.1 •'/ .1t1 	61 "• ,7 	y 	;•,;' .iWiY!•1 	') 	f'..)fli.';')07;idi),I, 	r 	flf.• 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

193 
4-ver 

, 1,-• Deficiencias nutricionales pueden ayudar a la presentación de la en 

fermedad, lo mismo que ,otras enfermedades bacterianas y parasitarias como 

—la producida por Oestrus ovis (5,8,11). 
,1 • 	 t,1 >< -1 

     

Algunos brotes han .áido a causa dé la administración de ensilado, - 

aunque cuando el proceso se realiza adecuadamente (pH 4-4.5), la bacteria 

no se multiplica 	(1,5,7,8,11,12): 1»  

Se cree que algunOs.  aniMares ptieden'áCtuar crtimo - Portadorel sanos 

(5') 
vt; 	 - 

Heces, orina.,' fetOS abortadós', 'secreCT¿n'es'Uteriiiás: y.leche de ani- 

males infectados pueden contener el agente e' WdCtarla-otTotl'antMalesf1  

11~;n (1,5). 

,11-)¿ 	- Se ha visto que la batteria 	ap52 'de"mulCiplitlarséenylaW.mosr 

cas tábanos y ser excretada en sus hetes'14,53)'» i ";''Il '"r1  

• i 	11.1')'it..visnt11,1*:,t, 



PATOGENIA 

(n 	:',1Ingibr, 7511(n ?gbGhiir)YuG ?ní 	1'1» 
Experimentalmente las vías de infección para la presentación menino- 

,fu,-)Lor~ 	n5 ::o:)ibi1,;:q¿-,s 	nc,i1 
encefálica son la respiratoria y la conjuntiva!, para la forma septicémica - 

son la subcutánea e intravenosa y para producir abortos la intravenosa 

(5,7,9,11,12,18). 

Se cree que los carneros pueden albergar a la bacteria en su aparato 

genital y transmitirla por el coito a las hembras (5). 

Experimentalmente se ha visto que la bacteria puede penetrar por las 

pequeñas heridas en la boca producidas por los, forrajes y migrar por las --

ramas del nervio trigémino hasta el cerebro, produciendo meningoencefalitis 

(5,8,11,12). 

En condiciones naturales se sugiere que la infección ocurre por los 

vasos sanguíneos, localizándose después en la formación reticular delr tállo 

encefálico (5,8,11,12). 

Probablemente la forma septicémica Sé prodúCt Cua'ndoHatliacterias - 

entran por vía oral y penetran la mucosa del intestino (5,8.12).H 

El útero gestante es susceptible a la infección y cuando el feto no 

se expulsa puede producir septicemia a la madre 	(5,8,11): 

Existe predilección de la bacteria por infeCiar tejidos coMocerébro, 

hígado, endocardio y útero grávido (12). 

SIGNOLOG1A. 

Normalmente en los brotes se observan solamente casos de la forma 

meningoencefalítica o de la forma visceral 	(septicemia y aborto) 	(5,12). 

Yerma meningoencefálica. El curso de la enfermedad varia desde 3 días 

hasta.,2,semanas„,Lpsani,malés,ejercen presión con la cabeza sobre objetos fi 

jos, muestran parálisis facial unilateral, embotamiento, somnolencia, salivacH 

marcha en circulo iyM05,1.iccietn lenta. • Otrps ;tienden a echarse. 

Casos más crónicos, pueden,manifgmar panoftalmitis con pus en la cá-

mara anterior. En etapas tempranas hay fiebre hasta de 42°C. 



• Los animales finalmente mueren por paráliSY~Iratoria (1,5,7,8,11.12) 

Forma abortiva. Los bovinos, ovinos y caprinos pueden expulsarrélpójl 

ecos 	de'rgeltátlón 	ITtener, las 

'Támbiénse obServadélargaStagibaleslii g):?  

Itjá6ld' hay ti.étértC i6hdét'fét& pUédé SObreVéril rHsehiiteMla ¿eh:laiihemlY 

	

9.1 2í1 	í)H.J 	 nqu glfl 	:Twlí:)(1 

	

bra. 	• 	'- 

Los abortos pueden alcanzar porcentajes del 15 al 20% (1,5,7,8,9,10, 

11,12,15,16,18). 

Forma septicémica. Es más frecuente, en monogástricos que. en rumiantes 

sobretodo en animales jóvenes. Fn éstos se,observa depresión, debilidad,-.  

fiebre, diarrea en algunos casos y emaciación. Asimismo opacidad cornea1, dis 

',nea y nistagmo, sobreviniendo la muerte aproximadamente. en :12, horas (1,5,7,8, 

21 

?110-1.1 	 Ii11 17,r, A 

Esta forma es la que presentan las aves con mayor frecuencia, (1,7), 

. 	 ,- 
LESIOHES PATOLOGICAS 

• -?! ..-It,w1nil':11 

En la forma nerviosa puede encontrarse congestión de vasos sanguíneos 

meníngeos, turbidez de líquido cefalorraquídeo, panoftalmitis, rinitis y con-

juntivitis (4,5,7,8). 

Histologicamente hay microahscesos cerebrales característicos e in 

filtración perivascular de linfocitos 	(5,8,11,12). 

En la forma visceral, focos de necrosis en hígado, bazo, endocardio, - 

miocardio, nódulos linfáticos regionales y en el feto y sus órganos 	(5,7,8,12, 

16.18). 

15,16). 
i› 	 3 	',I 	't'  

En aves es común la miocarditis necrótica 	91-1913g  

rl!k, 	 ;,,!;-.:rsiv'.Y (-2,1 (!!'wq !!-4-1 

Puede encontrarse descomposición intrauterina de placenta Y féto 

JA1JV~In 



H1(11PIAGNQSTIPP 	 ¿-!)ír,17!1 

CLINIC01, 	- -r0H' , 	 u2 

• Cuando se observen;  signos nerviosos o. por el contrario abortos y animales 

Jóvenes con fiebre, debilidad y anorexia, en ocasiones con el antecedente de que 

se.empezó a ,administrar,Insilado,puedesospecharse de ésta enfermedad (5). 

Se menciona una prueba intradérmica para el diagnóstico denominada liste 

• rina ' (7).• 

LABORATORIO 

Se enviarán muestras de contenido estomacal del feto, o si es posible el 

feto, heces, orina, Ieche,ensilado, placenta o secreciones uterinas (l,5,7,8, 

12,15,17). 

Puede enviarse también líquido cefalorraquídeo y órganos afectados (1,5). 

A partir de ellos se realizará la observación mediante frotis teñidos con 

GramP(1). 

Posteriormente se sembrarán en los medios de cultivo para intentar el ais-

lamiento de las colonias bacterianas con las cuales se realizarán las pruebas - 

bioquímicas para su identificación 	(5,8,20). 

Se recomienda conservar parte de las muestras a 4"C para trabajarlas en 

caso de que el primer cultivo resulte negativo (1,8,11,12). 

Se realiza serología utilizando pruebas de aglutinación, fijación 

de complemento e inmunofluorescencia, aunque no son muy confiables ya que po- 

see antigenicidad cruzada con estreptococos y estafilococos (1,5,8,11,13). 

Se recomiendan las pruebas biológicas en ratones o en embriones de po - 

1, 10 	(1,8). 

DIFERENCIAL 
• 

Puede confundirse con la.acetonemia en bovinos y con la toxemia después 

del parto en ovinos por los signos nerviosos, con rabia y con abscesos cerebra 

les debidos a otras causas (5,11). 

Los abortos también pueden ser producidos, por Brucella  y Leptospi-- 



2A31A230:J818 2AIW1231ifl.  

y aunque las septicemias en animales jóvenes pueden deberse a muchas cau 

.1,317A 
son pocas las-lqueHaparecerutsimulténea~teicP9b09,071915)  

- 

PRONOSTICO 

El porcentaje de morbilidad puede llegar al 101-5  

91.1 	 - 
Cuando no se realiza ningún tratamiento la mortalidad puede .1Sgara ser del 

100% en los animales enfermos (5). 

• 
TRATAMIENTO 

El uso de antibióticos que actúen contra la bacteria tales como clortetraci 

clina por vía intravenosa, combinaciones de penicilina y estreptomicina, cloran 

fenicol , aureomicina y sulfonamidas 	(5,7,8,14).  

Se ha obtenido después del tratamiento hasta el 50% de animales recupera- 

dos 	(14). 	 ‘11 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Cuando se pretenda administrar ensilado deberá hacerse con cambios gra - 

duales en la dieta y cuando ya se han presentado casos de listerosis en la re- 

gión, pueden administrarse preventivamente antibióticos como las tetraciclinas 

en el alimento (5). 

Animales que hayan abortado o que presenten signos nerviosos, deben aislarse 

de los animales sanos para su tratamiento 	(1,8). 

Deben destruirse fetos, placentas y ,animales muertos, ya sea porincinera- 

;,,,:,;t!H;  
ción o entierro 	(1,8). 

Deben cuarentenarse animales recién adquiridos (1).  

Camas, pisos e instalaciones de una ,explotación,que.ha l syfrido un brote 
•• 	it 	.11 

de esta enfermedad, se recomiendan lavar y desinfectar  

1:.\r; 

ra 

sas, 
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11. 	LEPTOSPIROSIS 

DEFINICION 

Es una enfermedad infecciosa que afecta a diversas especies animales, 

causada por varias especies de Leptospira y que presenta numerosas manifes 

taciones clínicas, entre ellas septicemia, aborto, anemia, ictericia y aga-

lactia (4, 12,13). 

• „ 	• - 

ETIOLOGIA.  

Esta, enfermedad es causada por especies del género Leptospira. La ma-

yoría de lás especies son saprófitas y representan al subgrupo L. biflexa en-

contrándose normalmente en el agua. Otras son patógenas para el hombre y los 

animales.e integran el subgrupo de L. interrogans 	( 1,3,4,7,13,17). 

Son bacterias con forma de espiral, muy delgadas, consideradas como las 

espiroquetas más pequeñas. Poseen movimientos flexuosos sobre su propio eje 

muy rápidos, mediante los cuales se desplazan. Son difíciles de teñir, pero 

pueden observarse en el microscopio de campo oscuro o con tinciones como la 

de Giemsa o con las técnicas argénticas a base de sales de plata, como la de - 

Levaditi y la de Fontana. No crece en medios de cultivo ordinarios, sino en 

los, que están enriquecidos con suero sanguíneo tales como Sol. salina fisioló- 

gica adicionada de agar y suero de conejo, el de Fletcher, el de Korthof y el de 

Schuffner. Asimismo crece en embrión de pollo y en cultivo de tejidos. Se incuban 

a 37°C en condiciones aeróbicas o microaerofílicas y ya que se obtuvo desarrollo, 

se recomienda disminuir la temperatura 	(6,7,8,12,13,17). 

En suelos húmedos puede persistir hasta por 6 meses y en agua comente 

hasta 15 días 	(1,4,12,13). 

Son susceptibles a la desecación, a la acidez y a temperaturas menores de 

7°C y mayores de 36 °C (4,7,12) 

. 
Existen diversas cepas de Leptospira. las cuales son diferentes antigeni- 

camente y solo mediante pruebas serológicas pueden identificarse. Existen 18 -- 
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serogrupos divididos en más de 120 sercitiposi o. subtipos (6,7,13,17). 

• . • 	 EPIDEMIOLOGIA 
?),11.1 '<,  

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Se .presenta mundialmente (1,2,4,6,7,12 i 3) . -••••nr: 	• 	. 	 ,
• 	_11 Hr 	 • ; 

Muchos autores han reportado brotes en Estados - 
• 

Unidos (1,6,13,21), Israel (4,7,12,13), Australia (6,12,13), Rusia (1 3,14 9 1 7). 

Nueva Zelanda (3),  Palestina (6), Suiza (6) Y 'Argentina (1) entre otros. 

En México se señala que la enfermedad en bovino, porcinos y caninos 

se presenta en forma moderada (2).  

El estado que más casos de leptospirosis' regis'tra', elas di 

ferentes especies es Sinaloa Y le siguen en orden descendiente Veracruz, Gua-

najuato, Hidalgo, NaYarit, Jalisco, Querétaro y Chihilahuw (5)  

" 	 r. 
ANIMALES SUSCEPTIBLES. 	Mamíferos, aves, reptiles, marsupiales y otros, sien 

do afectadas una gran variedad de'especiils. Alqunds de ellas son mas suscepti- 

bles de infectarse por un determinado serotipo que Otras. 

A continuación se ejemplifican lis espeiies afectadas por las varieda- 

des de leptospiras: 

Leptospira pomona:Homhre, bovinos, por,inos, equinos, ovinos, cerdos 

salvajes, venados y chinchillas 	( 1,3,4,6,7,12,13,14,17) 

canicola: hombre, bovinos, porcinos, equinos, caninos, chacales, --- 

coyotes,zorros y mapaches 	(1 ,11,6, 7,17,13,77). 

L. icterohaemorrhaqiae: hombre, bovinos, porcino,.,eqUinos, caninos 

ratas 	 1,4,6,7,12,13,22). 

L.grippotyphosa: bovinos, caprinos, equinos y animales silvestres, prin 
II 	 n,s1  

cipalmente roedores (1,4,6,7,12,13). 

t\1 7 11N 
L.autumnalis: animales silvestres 	(6).' 

; 	 • 	; 	„ • 	 „; 

L.ballum:hombre, ratas, ratones, cerdos y ovinos ( 1,6,12). 
rH 	t' I 

 
L.hardjo: bovinos y equinos 	(1,3,4,17)  

1.seiroe: hombro, bovinos y porcinos 	(4,6,12). 

v vv 
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L. bataviae: hombre y boviñ 	
)t) b U9M1.1)Wi 	1 r 

 

L. tarassovi: porcinos y caninos 	(1). 

1. paidjan:. Hcaninos,,,y,nutfj971J1,,,6)... 	 L7.-1 

L. PY09enes,:carliTlos,  ellWi'¿GDO 	 gb 

L. szwa'isak: bovinos 

FACTORES PitEDUSPOÑEhiTES. 
• • 

Se presenta más frecuentemente en regiones tropicales, con - 

,;11.••H! 	 mTHJ; 

suelos alcalinos y con bastante agua en su superficie, proporcionada ya 

sea por lluvias, riego artificial o en lugares con suelo pantanoso 

1.:1(;, 	I 

(1,4,6,7,12). 

Los animále-s- Irifermos y portadores contaminan agua, alimentos, 

	

-1 	'5";u'' In 	.d,~* t,• 

pastos y objetos con la orina principalmente y con otras secreciones. 

Animales recuperados pueden actuar como portadores sanos por largos 

perTodos (1,4,7,12,13). 

El semen de bovinos y ovinos infectados puede contaminar a la 

hembra ya sea por inseminación artificial o por monta directa (3,4,6,- 

12,14). 

Debido a que los animales silvestres también enferman, pueden 

actuar como portadores de la infección contaminando con sus secrecio-

nes a otros animales, diseminando aún más la enfermedad (14,6,7,12). 

El cerdo y - loS- roedoret como la rata y el ratón, actúan como 

, 	 ' 	 • 

reservorios muy importantes de la bacteria, ya que son afectados por 

	

- 	 !1-'1itit.)P9 ni 
una amplia variedad de serotipos (1,6,7,12,14). 

;?1-i 9i3914¿. 	11,?t n9 y fli1)23111.1ni 1;1 nt.> 

gh jucls.91) 	 fYiln 

Se menciona que algunos nemátodos gastrointestinales pueden -- 

servir como vectores de la infección (7,12). 

En cerdos se ha presentado leptospirosis simultaneamente con 



salmonelosis y enfermedad de Aujeszky ( 5. 

PATOGENIA 

La vía de entrada del micrOorganitmO es pOr esCoriáCidries_ 

de la piel y mucosas ysólo en raras ocasiones es4ritraúteriña.. 

El período de incubación es de 3 a 9 días. 

Posteriormente pasan las bacterias a la sangre produciendo 

bacteremia y fiebre que disminuye cuando los gérmenes se locali 

zan en órganos como riñón. En este momento se empiezan a eliminar 

las leptospiras en la orina y alcanzan su mayor concentración a - 

las 3 fp 4 semanas de la infección (1,4,6,7,12,13,20). 

Debido a la hemolisina producida por Leptospira, se produce 
. 	, 

anemia hemolítica en los animales. Asimismo produce necrosis en hí 

gado y riñones y permanece en éstos últimos durante largos perío-

dos (4,6,7,12,13). 

En animales gestantes, la anoxia tisular produce necrosis 

placentaria, aborto y otras lesiones endometriales (4,9,12,13,16). 

En ovinos y caprinos, la bacteria puede localizarse en el sis 

tema nervioso y dar origen a encefalitis (4). 

También se producen leucocitosis, anemia, hemoglobinuria e 

ictericia (4,6,7,12,13). 

En la enfermedad producida por Leptospira canicola no se pro-

duce hemoglobinuria ni ictericia (4). 

En equinos se pueden encontrar anticuerpos desde una semana - 

después de la infección y en esta especie es característica la oftal 

mía periódica hasta 15 meses después de la infección (1,4,6,). 



SIGNOLOGIA 

,!t4 

BOVINOS: 

La enfermedad puede ser aguda, subaguda o crónica. 

La forma aguda puede, presentarse en animales de cualquier 

edad, pero es más frecuente en los becerros de menos de 1 mes. 

Se presenta en forma septicémica y los signos son fiebre, anorexia, 

depresión, mucosas hemorrágicas, pálidas y en ocasiones ictéri-

cas. Puede haber hemoglobiniiria observándose la orina de color 

rojo. La anemia produce taquicardia y disnea polipneica. Poste-

riormente se presenta la muerte. 

Animales adultos presentan además baja en la producción de 

leche, la cual es secretada con coágulos y de un color rojizo. 

Ocasionalmente puede haber cojera, meningitis, incoordina- 

• 
ción, conjuntivitis y dermatitis. 

En la forma subaguda, los signos son similares pero menos 

severos. Pueden llegar a ocurrir abortos. 

La forma crónica se manifiesta levemente y en ocasiones - 

solo muestran aborto,sobre todo cuando los animales están en la 

misma etapa de gestación y en el último tercio de la misma 

(1,4,6,7,12,13,14,19). 

PORCINOS: En esta especie la forma crónica es In más frecuente, 

observándose abortos hasta en el 30; de las hembras en el último 

mes de gestación y nacimiento de crías muy débiles que mueren -

al poco tiempo. 

En raras ocasiones las crías llegan a presentar la forma 

,1 	. 
septicémiCa qúe generalMente se debe a'l'a infección por L:icterohae 

morrhagiae. 	Muestran fiebre, anorexia,diarrea, irritabilidad, - 

conjuntivitis, debilidad y aiqUnaS vecés-sieos nerviosos (1,4,6,7, 

9,12,16,17). 



OVINOS Y CAPRINOS: Parece ser que la forma más frecuente es la septi-

cémica. 

En estos animales hay depresión, quejidos, ictericia, algunas 

hembras abortan y mueren en pocas horas. Fn los casos crónicos hay e 

maciación. 

Los animales más afectados son los corderos más débiles. 

Esporadicamente hay signos nerviosos (1,4,7,12,13,23). 

EQUINOS: La presentación es subaguda pero muy leve. Pueden mostrar fie 

bre, depresión, anorexia, ictericia, aborto y oftalmía periódica,la 

cual se caracteriza por fotofobia, lagrimeo, conjuntivitis, queratitis, 

hipopión, iridociclitis y finalmente ceguera 	(1,4,6,7,12,13). 

PERROS: 
	

Pueden presentar una forma septicémica aguda caracteriza 

da por fiebre, postración y muerte rápida. 

También pueden presentar una forma ictérica en la cual ésta es muy 

intensa, las heces están teñidas de sangre y hay hemoglobinuria. 

Asimismo pueden sufrir un tipo urémico que se caracteriza por mal 

olor en la boca debido a las úlceras, vómito, diarrea sanguinolenta, coma 

y muerte 	(1,6,7,13). 

LESIONES PATOLOGICAS 

En la forma aguda puede encontrarse anemia, ictericia, hemoglobi- 

nuria y hemorragias en submucosas y subserosas (4,12,13). 

Ulceras y hemorragias en la mucosa del abomaso (4). 

Edema pulmonar y enfisema cuando la hemoglobinuria fue intensa 

(4,13). 

Fibrosis de los rones y con áreas de necrosis y hemorragias 

(7,12,13,114). 

Hrgado,y,balo agmentadqs de volumen (13). 

En ocasiones se observan las ) nutospiras en cortes.de risión (4,13), 



En perros pueden haber hemorragias en pulmón y tracto digestivo 

y ocál1bliáTMégteY iriiüSulCepCi6g'dél' tntettinoLdetgado'47;6;13). 

En'11:40%)delOS 'fetos 'abortados, puede-óbserVarse4lepatttil 

crótiCar focál 

Asimismo las membranas fetales están gruesas, edetamosalbScUras' 

y ne¿rótiCat'14,13)'. 

`Én toros se han enContrado leSiones testiculares por,  L.pomona  

(6,14):''' 1 '.  

MiCroscoPltamente hay néfritls' inters.ticiaL, necrosis hepática—. 

centrolobulillar y lesiones.vascúlareS en Meninges'y cerebro (4,7,13). 

DIAGNOSTICO 

CLINi¿O 

Un signo característico que se observa es el aborto en los anima-

les enfermos, aunque hay que tomar en cuenta que otras enfermedades tam 

bién pueden producirlo. 

Otros signos importantes en este padecimiento son la hemoglobinu-

ria, ictericia, anemia y fiebre. 

En ocasiones se observan signos de uremia como vómito, úlceras en 

la cavidad bucal, coma y muerte (4). 

LABORATORIO 

Las muestras que pueden enviarse son de sangre,en períodos de fie 

bre; de orina (reaiiar una prearación húmeda y obserVarla con microsco 

pio de campo oscuro); fetos abortadoS u ór'ganoS del feto cómo riñón, pul 

món y líquido pleural; suero sanqUineo y léChe, 'aunque ésta no es tan re 

comendable 	(1,3,4,6,7,8,12,13,19,20,24). 

Puede utilizarse el medio de Stuart que sirve para transporte (24). 
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El alslamiento,puede,hacerse en: me,095, 

conteniendo, sucro de conejo,como l mediode Fletcher. Se incuba ,0 - 

37 °C y ya que hay crecimiento, se baja la temperatura a 31 

7í8,9;20,24).  

Las pruebas serológicas a partir de nuestras de sueró qué 

pueden realizarse son hemaglutinación,pasiva,, aglut,inación en ,tu-. _ 

bo (4,7) y en placa (1,4,6,8), fijación de complemento (4,6,7,11,12)D , 

microaglutinación7lisisp aglutinacióo,microscópica,.(1,4,6,7,8,10,12-

13,18;22,25)e inmunofluorescencia (6,7,8,12).  

La prueba biológica consiste en inocular animalesde laborato 

rio con sangre, leche,orinaomacerados de órganos por vía intraperi,to- ,,,.,,, 

neal (4,6,7,8,12,13,20). 

DIFERENCIAL 

En bovinos, la forma septicémica debe distinguirse de piroplas 

mosis,anaplasmosis, intoxicaciones, hemoglobinuria puerperial, hemoglo-

binuria bacilar, anemia hemolítica aguda, ántrax y rinotraqueitis infec 

ciosa (4,12). 

La tricomoniasis, brucelosis, campilobacteriosis, listeriosis e 

infecciones por hongos también pueden producir aborto (4,12). 

En porcinos, la forma abortiva puede confundirse con brucelosis 

principalmente y 	con 	otras 	infec,,iones bacterianas como salmortelo-. 

sis y erisipela 	04.16y. 

La ,eperltrozognosíspuede lle9ar a ,producir.anemia hemolitica .• 

semejante .,a la producida por Leptospira 	(4,16). 
. 	, t 

.En, ovinos y caprino,debe diferenciarse de la intoxicación cró- 
.,;,. , i,1 	-I 	 • op; ; 	. a¿.•:;1.1 

nica por cobre y de la anaplasmosis (4). 

!,íg 
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En potros, lá anemia isohemolítica es más frecuente que la leptos 
¿:od ib 

pirosis 	(4). 

En adultos, la leptospirosis puede confundirse con anemia infec- 

ciosa equina, con la mioglobinuria y azoturia. Los abortos también son -- 

causados por la rinoneumonitis 

monela 	(4). 
- 	!., 	• 

viral, arteritis viral, estreptococos y sal 
r 	 ' 

PRONOSTICO 

La mortalidad en bovinos puede llegar al 100%, sobretodo en bece- 

rros, en ovinos al 20% y en caprinos al 45% (1,4). 

En los equinos no es muy frecuente esta enfermedad, aunque general 

mente no mueren y en los porcinos la forma más común es la abortiva (4). 

TRATAMIENTO 

Consiste en la administración de ahtibióticos en cuanto aparecen 

los primeros signos, para que no ocurran lesiones hepáticas y renales Irre- 

versibles. 

Los más utilizados son la estreptomicina, penicilina, eritromicina, 

oxitetraciclinayclortetraciclina 	(4 ,6 , 7 .12 ) . 

También son recomendables la,. transfusiones sanguíneas '(12). 

En la oftalmía periódica de los equinos pueden también administrar-

se antibióticos y cortisona por vía subconjuntival, intraocular o parenteral 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Cuando se'ha controlado un.  brote s -debe tenerse'en cuenta que los - 

aníMales permanecen como POrtadores dUrante. fargos-períodos, por lo que es 

• •• necesario adMinistrar - antibióticOS como la estreptomicina, clortetraciclina 

u oxitetraciclina para eliminar el estadode' portador y- la; leptospiruria 



Para prevenir los abortos, deben administrarse dichos 

antibióticos en el alimento a las hembras, aproximadamente un mes -- 

• ,,f 
antes del parto  

J. 	 I 	1 TU 1, ".! 	I 	' 	ur; . \)(fIi 	t. i 	111)- 	• t 

Además la administración de antibióticos en el ali- 

mento en dosis preventivas, puede evitar brotes de la enfermedad en 

los animales, aunque existe el inconveniente del incremento en el - 

costo y de crear cepas de la bacteria resistentes al antibiótico 
••. 	• 	.( 	; 

(4,6). 

Cuando se quiere erradicar la enfermedad, deben elimi- 

gp 9:)171L,  

narse los animales enfermos y portadores. Estos animales pueden detec 

tarse mediante pruebas serológicas, pero quizá algunos resulten posi-

tivos porque tienen anticuerpos contra leptospiras, aunque ya no eli-

minen a la bacteria en sus secreciones. Para evitar la eliminación de 

éstos animales, que en realidad están sanos, deben practicarse varios 

exámenes de orina por inoculación en cobayos, hasta descartar dicha --

posibilidad (4,7). 

Al semen utilizado para inseminación artificial debe 
! , 1 	11,.',1 	, 	• 

agregársele antibióticos como penicilina y estreptomicina. No debe ser 

	

utilizado el semen de animales positivos a serologia 	(4,14). 

los lugares húmedos, deben drenarse'o cercarse para que 

los animales no se infecten 	(1,4). 

Debe llevarse un control de roedores y de animales silves 

	

tres, los cuales pueden ser la causa de la infección 	(1,4,7,14). 

1,1+1•11;'. 
	

Eliminación ,adecuada de,desPer•diCios, (1), 

, 	11.11~,sq 
1111 	,....SereomJéndan.,mgdidasd90glehey,desinfeccjón muy es- 

. K 1.•:ítrictas en"las..instala0ones,y,,ev,1„tar, 1,coplgipipación,del.agua y el ali 

mentol uti I izadoi en los., 	les • ,( 1 ,L117), • .n.,„1,„; 	, 

Evitar el contacto de varias especies animales en,upa•mis- 

ma explotación (1), 
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Se usa la vacunación en todas las eSpecies aniMahlsrme- 

n- 	,c1.q ,0-2E .90 
diante bacterinas comerciales, aplicándola cada 6 mesesól-año (1 - 4 

6,7,12,25). 

F rni ni 	D1,5 	Í 	t• 	 ."1" 

Para realizar la vacunación habrá que valorarsi:los ,- 
. 

estragos causados por la enfermedad producen mayores pérdidas econ&ni 

	

casque- los , ga s tos, ,de 1  vac9nadión, 	-01:1ue qui zá ,sea mis conveni en 
pnlb 

te realizar el tratamiento de los animalps enfenmmi o porotro lado --

eliminar los animales que resultaron positivos a las pruebas serológi-

cas (4). 

Existe una prueba denomina,da.'," 

inhibición del crecimiento", para detectar anticuerpos especificospos-

vacunales (25). 

fli bt--;bin62 

."..) .51 • 	 5'2 	1(5 

,'i .11 
	n 

11 
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(ENFERMÉDAD bÉ AkcsJthillióVIMIJ.21 EtRÚDE:WIITANDULANYVIUi 

EW.HUMÁNO5) 	 • 

DEF IN IC ION 

Es una enfermedad infecciosa que'afecta'.a.  tos animales domésticos 

y al hombre, causada por Varias espeCieS de` B'ruqell'a'y que se caracterita por 

producir aborto, nfertilidad, esterilidad, o,üitis,epididlmitIs, higromas 

mortalidad en crías, artritis y espondilitis 	(8,10,1'1;30). 

ET IOLOGIA 

Se consideran varias especies de Brucella, las cuales son bacterias 

con forma de bacilos o cocobacilos gramnegativos; 1,(l0,11,23). 

Pueden teñirse con la técnica de Kbster y la; cle,Macchjavello - (11, 

34,44). 	, 	 r,1 

Para .su cultivo reqUieren de sustancias enriquecidas como suero y 

sangre, las cuales deben ser añadidas a los medios de cultivo ordinarios. 	- 

Puede además agregarse antibióticos que inhiban el crecimiento, de otras bac-- 

terias (10,11, ,34). 

Se recomienda el uso de agar hígado (10.11). 

Crecen en bajas concentracionk-.-. de,oxígeno yen atmósferas con-- 

1O% de CO2 excepto B.suis que crece e.n atmós.fera ordinaria  

Produce colonias .1 kas, bri 1 antes y J.ranslúcidas. después de, 48 - 

horas de incubación (1 0,11,23) . 

Algunas espécies de; esta. bacter,iaposeenj,b,iptipos..,Tales r e,lcaso 

	

abortus, .1a , cua 	posee.:3,bi ot,  pois,;1 	....frveLitens,is,,,3 	 s •, 

4 'friot,ipoS;‘ en B. ovisilt8,11canis,ty 	neo.tornae n 	sehapreg,i,s,trado,, (3!ti10,,,AL4 ) • 

	

2,em:íuf.11,f,r 	
• 	 (19 

,-)1)1C;(1-il ot,d 	POI „:0(1 



Se han observado reacciones cruzadas de 1Brucella abortus, B. 

melitenstsauBlIsuilsgpmYersinLalenterocollti,ca~9  9„41,,10. 

B. canis posee reacción cruzada con 	ovis y Bordetella  

bronchiseptica (10). 

cDrb Lashacterias,,,puedep,sobrevivir.,en_los_pastos e intalaciones 

-,durante.,un-mes en el-verano_y,n1sta 3. meses en el invierno (8,10,11). ,  

,',21511".0":121f-',  , Asimismo son susceptibles al calor, luz solar y.desinfectan 

tes ordinarios 	(8 9 10,11 ). 

B.suis se considera un poco más resistente que las otras espe 

cies (8) 
rsc., 	• 

:i,oii'Di,JoDo:.) e i.,.1-.1(i.pc,rj 	nnp 

G'ISTKIBUC'1011-1 GEOGRÁFICA Y 	• 

Esta enfermedad está distribuida en todo el mundo, aunque algu.' 

nOrS'hiséla KérrádicadO'tóinó'Suiza,nSueCia'e Irlanda del Norte (1,8,1( 

--- Así tenemos . datos de 'la enfermedad en bovinos de Egipto (18); 

en ovinos de Checoeslovaquia (11), Reino Unido (11), India (33), Estados - 

Unidos (8), Nueva Zelanda (1,8,10,11) y Australia (1,7,8,10,11); en equi-

n-os de Reino Unido (24) y Filipinas (37); en caprinos de América Central - 

(8), Argentina' (1) y Brasil (1); y en perros,  de Estados Unidos (1,11,42), 

Brasil (1), Alemania Federal (1,45) y Japón (1),  

En nuestro pais, la enfermedad alcanza 'cifras de incidencia ele, ,  

vade en bovinos ;'moderada en caprinos , y baja en porcinos (1,3). Además se 

ha2podído observar que en bovinos, la enfermedad se diagnostica más, frecuen 

temente en ChUapal, Veracruz, Tabasco, Sinaloa, Tamaulipas y Puebla En ca 

prinos, en Nuevo León, Sinaloa, Coahuila, Guanajuato y Tamaulipau. En ovi-

nos, los estados que han reportado esta enfermedad son San Luis Potosi, - 



Veracruz. Puebla, Guanajuato, Chihuahua y Durango..Por último, en porcinos 
.  

se ha diagnosticado en Guanajuato, México,,Michoacén y Sinaloa (9). 
11,1JAJ,.. nui,blu~ 

ANIMALES SÚSCEPTÍBLES 
i .,.•.1.•-- ----• 

Son susceptibles diversas especies animales como hombre, bovinos, 

porcinos, ovinos, caprinós, equinés y caninos..AsiMismo animales de labora- 
n~ 

torio como cobayos, ratas, ratones y conejos, pueden infectarse experimental 

mente (8,10,11). 	 • 
• 

Algunos animales silvestres como: roedores, caribú, zorros, hurón, 
( 

liebres, ciervos, jabalies y otros (1,8,10,11). • 
A continuación se enlistan los animales que son susceptibles a las 

•:•• 
diferentes especies de Brucella: 

B.abortus: hombre, bovinos, porcinos, ovinos, equinos, caninos, bisontes, al-

ces, camellos, dromedarios y alpacas (1,3,8,10,11,24,33,37). 

B. ovis: los ovinos, causando la epididimitis del carnero (1,3,4.5,8,11). 

B.suis: hombre, porcinos, ratas, liebres, caninos y equinos (1,3,8,10,11,22, 

25,34). 

B. melitensis:hombre, caprinos, porcinos, ovinos y bovinos (1,3,8,10,11). 

B.canis: humanos y caninos (1,10,11,20,23,25,31,W. 

B.neotomae: rata del desierto y. experimentalmente porcinos (1,10,11). 

Los gatos y las aves poseen resistencia natural o la enfermedad 

(4 ,11,45). 

FACTORES DE PREDISPOSICION 
• '; 

Es una enfermedad muy importante en ganado bovino productor de 
s  

leche (1,8,13). 

En los ovinos, las razas del grupo Merino son menos susceptibles 
1 

a la Brucela ovis . Asimismo, en esta enfermedad la transmIsióri Venérea es 
c17, 

uri 1 	o 	r..11Ji».f.Jh 

la más frecuente (8,10). 



y 

coniDlog nnon1111Z log .opnslUG y•t:,uti6orii113 oirsulsnbua ,bidnug 
Las crias infectadas por B. meliterisis, pueden'- 	 ermanedir 'infec 

(e) 	Goinni2 v pl,psonbiM ,ollyZM 	ng nbn:3i11~inG 	17J1 
tadas hasta su madurácion sexual (1,8). 

La B.abortus se transmite principalmente por agua, pastps y 

otros alimentos contaminados con secreciones de animales enfermos tales 
,r?mnivod ,91dMOrt OMOD 2ni6minc, 	2Gd-Invíb 

como fetos, membranas fetales, secreciones uterinas, heces, exudado de fís 
nb aníEsminG om2imi2A .2oninF,7; y enniuíú 	,(3nívo 

tulas e higromas, semen y leche (1,8,10,11). 
lelw3171iinqx9 	nnbnuci t í-FieL:::, y 	..:uyGdo-J i.: 1". 7rril,%! 

También puede transmitirse por el semen de toros infectados, - 
.(i1.0i,r31 

debido a que algunos de ellos aparecen como negativos en las pruebas sero 
.,--110D150'1 :0:710D k.91;i9Vf;%1 , 

lógicas y su semen se utiliza para inseminación artificial 	(1,8,10,11). 

En menor proporción, la infección de los animales también puede 
21;1 	 9¿  , 

realizarse mediante moscas, garrapatas, ratas, perros, ropa, calzado y otros 
f,íf15.i.r01 31% dtli."31.1(W) 

fomites (1,8,11). 
-1G ,znInb¿id ,ec,ninerz 	 ,¿J(Jnivod ,n1dmod :¿.-u3lodG.11 

En el-  hombre ocurre la llamada fiebre ondulante, frecuentemente 
.(;E  ,EEM.t1.,0t,8,'"¿ ‹ r 

transmitida_ por leche. Asimismo los veterinarios, carniceros y granjeros - 
leb 	GI obni.hunD ,?onivo 2Q1 

son los ,que más la padecen debido al riesgo dé manipulación de animales y 

	

.:!oniuDn y ..1::,11;r17,-.7: 	,¿•:61V51 

cadáveres infectados, sobretodo de cerdos (1,8,10,11.47). 

r I 	4,AtoGENtAy  
.... _ 

Las bacteriptSild.1;énirár , a1 ,órgani'sMolpor lanbocá,laconjün 

tiva,:iá.liei'y tólAórificióI'd .:tateta,delaYubre,Wili10;11,28),,,i031~.1i 

Experimentalmente los carneros se haninfectado por vías intrave- 
b1:, 	:11% 	• 	 •• 	. 	• 

nosa, subcutánea, intratesticular, bucal y conjuntival 	(8). 
Jíq,11,1' 

Son fagocitadas por los macrófagos, los cuales las transpor- 
.1' 	11~ 1(1 otn1y,1 

tan en un principio a los ganglios linfáticos regionales y después a tejidos 

	

Ir,;Dubnlq 	nbc,nc,p r*, 	l's~, 111.1 	bnu  

linfoides como bazo y otros ganglios linfáticos, La B.suis se localiza en -- 
— 	JIM») ,MD9( 

todos los tejidos produciendo un proceso similar a la fiebre ondulante en - 
?gidiTcrIDoue d.",nnm no? 	0(11',) 	(n1 L1 	t*‹"Olvki ,>D1 

humanol (1,8,1Q). 

	

r‹) 1,91 r'9 	 t'sí 	nn 	, ‹,ívo n(.3ynin 	h 

En animales jóvenes, la infección persiste durante poco tiempo, 
t,\ 51nnu»11 

debido a que el germen no se localiza en otros órganos, lo que sí sucede en ani 



males,  sexUalmen te limadu ros jnvadJendo: ,1 as rub res, de. anime les no. preñados 

y produciendo, 'per i ód i'amente ra ,part r. de he 1,1 as-fases ,bacterémicas,,y 

minación de bacterias en la leche (1,8,10,11). 

Cuando los animales quedan gestantes, las bacterias - 

pueden invadir el útero a consecuencia, de uno de estos períodos de bac- 
- ,ry)L 	. 	1  

teremia y producir aborto, ya que las bacterias tienen alta predilección ,   

por el útero grávido. Esto quizá se deba al eritritol ya que se ha vis 

to que estimula el crecimiento de B. abortus, B. melitensis y B.suis 7-7 . 	• . 	- 	- 

(1 , 8 , 10 , 11 ,31).  

El eritritol es un' carbohidrato que produce el feto - - 

principalmente y que se encuentra en grandes cantidades en placenta, 

quidos fetales y testículos (1,8,11). 

Asimismo las bacterias tienen gran afinidad, además del 

útero gestante y glándula mamaria, sobre testículos, glándulas sexuales 

masculinas accesorias, ganglios linfáticos. cápsulas y bolsas articulares 

( 1,8,10,28). 

BOVINOS: 

-,.SIGNOLOG1A•*- • 

Esclásico'el aborto 	partir del 5o. mes •de. gestación, 

seguido de retención placentaria y metrItis 	(1.8,10,11.17.21). 

La metritis puede volverse septicémicn y producir la - 

mu2rte de la hembra en poco tiempo o en casos crónicos producir repeti- 

ción de calores debido a infertilidad 	(1,8). 

Los mhps,pueden mostrar tumefacción de uno o ambos 

sacos escrotales por largos periodos. hasta que necrosa y licCa los tes 
".., 	•Jul 	(5.7 í 

ticulos produciendo esterilidad (1,8.10). 

A la palpación rectal, puede encontrarse aumento de vo 

lumen de las vesículas seminales 	(8,10,11), 



701)111'1.9-411Und5Draniblalel)puedón mdstar,3'áumentoideuVolumenojera. y 

raimunmentel 	deb:i dó,  ;hl gro q 

mas (8, 10, 28).  

nEJ:19uu 1-1‹,1!crw 	(..;bnuTi 
EQUINOS: 

-D6d nb cbp 	iq ?0125.1 911 onu 	•11:YrISU :no:  G 
Ocasionalmente padecen de bacteremia, mostrando 	rigidez gene- 

G-.  

ral izada, temperatura' 	fluctuante" y' letargia 

1v 	Gr, 	91.pp 	 ! ,;111t - 	 n!:; 1 V ,  
• - 

Pueden sufr ir frecuentemente de tumefacciones y ftUlas a ni 

vel det-cuello-o-de-la-cruz 41;8-,-1-1,28). 

En raras ocasiones las yeguas abortan 

- 	;9 ti)zu5olg gup 	nw 79 1 0".! 

OVINOS: 
y r:[! ;H•1,• 

Los animales muestran fiebre, depresión, polipnea, inflamación 

y edema del escroto (1,8,11). 

A la palpación se aprecian aumento de volumen y tumefacción del 
; ."; 	 , 

epidídimo (1,8,10,11,33,40). 
.1  7 	t LI ....t. 	 'rr 	• 	 e 	r 

Hay disminución de la calidad del semen y de su actividad coli-

nesterásica y además presencia de leucocitos y bacterias (8,10,11,14). 

Posteriormente los testículos se atrofian y aparece un surco 

que los divide del epidídimo (1,8,10). 

ovejas se observa aborto casi a término y placentitis (1,8, 

CAPINOS: 	
• 

Los animales muestran fiebre, depresión, pérdida de peso y a ve 

ces diarrea. Asimismo mastitis, claudicación, higromas y orquitis. En 

ants 	 ; 	• 1••  
algunos casos hay también signos nerviosos (1,8,10,11). 

Los abortos al final de la gestación son muy comúnes 

rt().:Jrtí.'? 	 • • 	 • 

10,11). 

,8) 



PORCINOS: 
-::límlb;h1q9 	 _.,()1:91-1 y 

Las hembras manifiestan*, infertilidad, estro irregular, 
9b 	r1=- 1 	• ,7:cr! 	r7 

camadas pequeñas y aborto en el último tercio de la gestación (1,8,10,11, 
H') 

34). 

En machos puede haber tumefacción y necrosis de uno o am- 
i) 	IfYtp5i-?Y ~dril 	 el.,filDcln y ,i-;11. 1 

bos testículos que produce esterilidad (1,8,10,11). 
ç. 	:''• 	 r3 

En ocasiones puede observarse además claudicación, incoar 
U, Lb'  

dinación y parálisis posterior debidas a osteomielitis vertebral y artritis 

(1,8,10,11). 	
.i01) 

En lechones durante el primer mes de vida puede haber alta 

mortalidad (1,8,11). 

Algunos animales pueden mostrar inflamación de los ganglios 

linfáticos, principalmente los cervicales (1,8). 	• V 2.: K5 

CANINOS: 
	

c, 	-1'1119 	"I 

Abortos, descargas vaginales, fiebre, aumento de volumen de 

ganglios linfáticos de todo el cuerpo, artritis, epididimitis, dermatitis del 

escroto y emaciación (1,10.11,22,25,42). 

- LESIONES 'PATOLOG1CAS 	9 	, 

, 	• 	 • 	• 	'' 
Los fetos pueden mostrar neumonía (8). 

La placenta está edemátosa, con necrosis de cotiledOnes- y 

• •k 	; 	17,1 3 fi'. 	 í 	 I:, 	y  
exudado oscuro (8,1C,11). 

7 	l'•:›f)w  
En animales adultos aunque las lesiones no tienen mucha im- 

portancia diagnóstica, ;e han encontrado metritis, orquitis, epididimitis e 

,onilr13u 	 ¿o..191 ,bing:›G(q 
higromas (1,8,11,28), 

loq119 	,(1913 	1Ç 	1 31-19M9ib1 9b Obif,11 íí 
En ovejas se ha observado placentitis, edema del alantoides 

hr,r1 I non t:kb 
y necrosis de la superfirzie uterina y- de los cotiledones (,11').  Lo carne- 

ros pueden 	manifiestar edema de la fascia escrotal, exudado de la túnica - 

vaginal y tejido granulomatoso. Posteriormente nuede haber fibrosis de los - 



microorganismo y la presencia de anticuerpos contra él en la leche, suero 

sanguíneo, moco vaginal . y semen (1,8). 

Para el aislamiento de la bacteria, podrán enviarse muestras 
, 	 y 

de placenta, fetos abortados,,exudado uterino, leche o semen ( 1,8,24,34). 

Se ha tratado de implementar una prueba intradármica en por 
1, 	 •• 	. 

tinos denominada "Brucelina " (6,43). 

túnicas y necrosis testicular. Asimismo'epididimitis::(1,4,5,8,11,28,33). 
1 	uptrIl1 	 h.sfjmgrl 	. 

En cerdas puede haber metritis crónica con formación de 

, 1-1nd, 
abscesos en la pared del útero (8,10). 

En porcinos postrados puede observarse artritis, espon- 
pau eb 

dilitis y necrosis de los cuerpos vertebrales lumbares.y sacros (1,8,10). 

En otras ocasiones, estos animales muestran hiperplasia 
ioozn¡ 

-- del sistema reticuloendotelial. Asimismo espleniti.S nodular (8,10). 

Los fetos caninos manifiestan hemorragias subcutáneas y 

edema (10). 

En los perros podrá encontrarse prostatitis, epididimitis, 

esplenitis, linfadenitis, endocarditis, infartos enriñón, osteomielitis y 

discoespondilitis (1,22,23,25,42). 

En equinos son cómunes las bursitis del atlas, axis y pri-

meras vértebras torácicas (28). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Cuando se han observado signos como abortos, infertilidad, 

orquitis e higromas entre otros, es prudente realizar exámenes de laborato- 

rio que comprueben nuestro diagnóstico (8,10). 

LABORATORIO 
	

En estos exámenes lo que se busca es el aislamiento del -- 

7' 



lítpq 

ara la observación,nse,,deberánflteñixDfrotlisne parti,r, 

de las.muestras-enviadastytprincipalmente ,dercotiledones placentarios, 

contenido,estomacal y,pulmones 	feto; con técnicas como la de Gram, 

la deX3ster-r,la•de-Macchi-avello. (81,10,11j34,44). 	noi 

El aislamiento seintentarára parti,r,de(estasumismas 

muestras sembrándolas en medios,de cultivocomo'Agar hígado y que pueden 

contener polimixina o bacitracina,, a 37?C en,atmósfera de ,COít(8,10,11). 

caprinos se, recomienda-el )aiislamiento a partir de - 

sangre,-ya ,queHaslbacterias permanecen ahí> hasxa mn mes después de la - 

infección (8). 	 O 1;1.::::;IDT,11201 

La identificación se realiza mediante pruebas bioquimi- 
Ji 

cas yserol,Ogjcas 1  

Paraja.detección de animales infectados pueden realizar 

se prgebas,serológicas utilizando suero sanguíneo o leche de éstos. 

Las pruebas que más frecuentemente se utilizan son: 

Aglutinación lenta en tubo (1,8,10,12,44,46), aglutinación en placa (rápi- 

da) (1,8,10,12,25,37,43,44), inact:vación por calor (8,43), mercaptoetanol 

(1,8,25,43), rivanol (8), Coombs (1,8,11,19), inmunofluorescencia (8,19,46), 

bloqueo de anticuerpos (8), precipitación en agar (8.39.46), "Card test" o 

latarjeta (pH 4)(10,11), anillo en leche 
	

(8,10,11,16)y fijación de com 

plemento (1,2,6,8,10,11,35„46) 

Puede realizarse aglutinación con moco vaginal y con plasma 

selninal 	(1,8,10). 
iyíir)Li,J-wq 
	

u,11(7)yüm 	nup 	'toq 

Para las lecturas de las prudbas de aglutinación en tubo y 

G! 
en placa, se considerará a los animales no vacunados como sospechosos a par- 

tiro de una aglutinación 	incompleta ri la dilución 1:50 y como positivos a 

1 , 	 ‘ 5 ,«' „»~!11 

partir de una aglutinación incompleta -Jr1 la dilución 1: 100. 



Los animales vacunados serán sospechosos a partir 

dé/una aglútinációnuincómpl'eta--en.laldUlución 1:100k9 positivos a 

partir2de3una agtutinación'completa en 1á'dilución4:'200,.'(12,44)1 

5h ‹,1  (, 1"/ En porcinos, las pruebas'de aglutinaci6nJtienen 

limitaciones, ya que los.antiduerpos aumentan en=concentración hasta 

8,semánasdespuésIde-4a infección-1(8). 

'Yip 	inbr!.: t.  Existen otras 'técnicas, como la de CroMatografíaide 

•aiés(10)-y la fagotipificación (10.11). 

)- Pueden también realizarse pruebas biológicas inocu- 

lando lás,muestras sospechosas en cobayos por vías intraperitoneal; , 

subcutánea, intramuscular o conjuntiva) 	(1,8,10,11). 	t1H, 

DIFERENCIAL 

Los abortos deben diferenciársé
O 
 de lóS Producídot 

6; 
— por diversas causas como campilobacteriosis, listeriosis, leptospi- 

- 
rosiS, tricomonlasis, fungosis y enfermedades virales como rinotra- 

queitis infecciosa bovina (8). 

En carneros, iaepididimitis puede confundirse con la 

producida por Corynebacterium pseudotuberculosis ó Actinobácillús semi- 

nis 	(8,141). 

En porcinos, la Parálisis posterior es semejante a la 

producida por deficiencias de vitaminas A y 1, osteomalaciáe intOxiqa-

ciones por mercurio y organofosforados (8). 

PRONOSTICO 

	

ifl 
	

i 

Las vacas que se recuperan completamente son muy pocas, 

por lo que la mayorTa actúan como animales portadores de la infección, - 

	

v 	— 

eliminando la bacteria intermitentemente. 
-,Gez 

Por esta razón la mayoría de los animales infectados de 

ben detectarse con pruebas serológicas y eliminarse de la explotación (8). 



Algunos caprinos, principalmente hembras no gestantes, 
V C,Zir.)(1 	t 

curan espontáneamente de la enfermedad producida por B.Melitensis  (8). 
6:,nun y b6b5- zl> .!gagm 8 y 

TRATAMIENTO' 

'l'IQ -1-q 

En bovinos y caprinos, generalmente no se realiza el 
, 	• 	• 

tratamiento, ya que como la brucela es un parásito intracelular, es - 

difícil que los quimioterapéuticos actúen contra ella. Se han utiliza- 

do sin éxito antibióticos como estreptomicina, clorotetraciclina, sul- 
, 

fadiacina, sulfadimidina y aureomicina entre otros (8,10) 
„. 	• 	 i 	 : 	.1 	 f,''' 

En equinos, la vacunación con cepas atenuadas de 

•-• 

cella abortus (cepa 19), se utiliza como tratamiento mediante 38ósk. 
••;1 

una cada 10 días (8). 
H:7 

En carneros ,se han utilizado la clortetraciclina y la 
f“-Asp 	J. fliI;'31ZIC;d 	51n1sibm 

estreptomicina diariamente durante 21 días (8). 
. 	_ 

'1.1 MEDIDAS PREVENTIVAS.,( 

Están basadas en cuatro actividades primordiales:: hi-

giene y desinfección, vacunación, detección de animales infectados y - 

eliminación de éstos (8,11). 

Dentro de las medidas higiénicas pueden mencionarse el  

aislamiento de animales sospechosos. de hembras poco antes del parto y de 

animales recién adquiridos, asegurándose que estén libres de la enferme-

dad mediante pruebas serológicas (8,10,13,40). 

Asimismo son de gran importancia el control del tránsito 

y la vigilancia de lOs animales en la región,' (1,40). ' 	1,1 	'1')M 

En bovinos, equinos y ovinos, la"vacimación es, una+ayuda 

snulY Niáliosá para el' control 'dé1 esta enfermedacW, yalque,  protege a los ani-

-máiés'que habitán en medios• contaminadosl ,haciéndo,los.imás resistentes a ,la 

infección (1,8,10,11). Se utilizala cepa 19'de,  eruce,lla abortusya 



	

,?e/ri6J2tYp or. 27,1d1I9d 5.1f1(LqiDni -111 	.¿onuplA .  
posee poca virulencia. . 	• 

8) 	eienwillsm M loq Flízubolq 91rIgn;J:,71r10129 	1.1J 
Se vacunan becerras entre 3 y 8 meses de edad y nunca 

después, ya que aparecen como reactores,posítiyos a las pruebas seroló 

gicas por periodos prolongados (1,8,10,11,12,18,32,29,48). 
tt, Gsi1155) sc Gn gInt)m1.fs-u3m.2.2 	;:rlivod r3 

A los machos no se les debe vacOnar ya que se ha obser 

vado orquitis y eliminación de la bacterias en el semen (1,8).. 

:5;?. .61ís hinc›b 
En algunos casos hay reacciones posvacunales que consis 

• 
ten en fiebre y anorexia pasajeras (8,28). 

e; . 	,?c-1 . • 	' 
Se menciona el uso de otras vacunas elaboradas con - 

-21(1 
B. meliiensis cepa H 38, así como con B. abortus cepa 45/20 con coadyu 

vante (8,10,11,36,48). 

CDT:,-) RLi 

En carneros la vacunación se realiza 2 meses antes del 
G: V Lni[2. 	T;; 	". ' •)(- '1 	, 117. 

empadre mediante una bacterina combinada de B. abortus  cepa 19 y B.ovis. 

Asimismo se ha usado una vacuna a base de B. ovis (8). 

No se dispone de vacunas adecuadas para porcinos, por 

lo que para,erradicar la enfermedad en esta  especie se recomienda el sa-

crificio de 'todos los animales conforme se acercan al peso de venta, d 

sinfectar las instalaciones y repoblar la granja con animales libres de 

la ,enfermedad. Otra, medida es empezar a criar lechones en instalaciones 

separadas,. realizando pruebas serológicas.para detectar .reactores posi-

tivos-yieliMinarlos 'formando así un núcleo libre de laenfermedad„:„,in  

(1,8,15). 

; 	 ,IEncaprinos,se:mencíona el. uso de,la;"Vacuna 1 de Elberg" 

(Rev.1), de la bacterina,53 H:,38,-;y. desuna yacuna,,defilabortus,cepgilTy 7  

6melitensis 	 ,oniupg ,í1 .y:7)(j n3 

- it7L 	n 9p91,:!leantladeteeclónde anjmalesiinfectados,se,,u;Uilop prue 

ibas serolégicas mencionadas anteriormente;y con base en ejial,,se,elimina-

-ráwJa los,-animarlesHoeuresOten positiyos1(8).., 
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Para la erradicación de la enfermedad, en bovinos 

se re¿áiviliénda'an49cdnáCIWIn't>ódój'i¿l'Inirmal~bá¿tdrtriá'Y' 

antes de hacer una segunda vacunación, realizar prueba's serólógicas 

en el hato y eliminar a los animales con 3 ó más alzas en su 

lo de anticuerpos.. Deben repetirse estas pruebas cada 2 meses.(8,115): 
fllS/ ;, 	, • 	,  

Al año siguiente debe reaUzarse otra prueba ser016-

gica antes de revacunar con bacterina (8) 

Asimismo son .necesarias la eciCación; la indemniza-

ción, el estímulo mediante certificados de la campaña,' ' vacunaciones  

y asesoramiento gratuito a los ganaderos (8 ,1 3). 

' 	• 	.t 	t.t.'7;n11?1, 

I 

r-lf, 15bevi; 

11 011 -':.8E„ 	 q.q 

,111)1 

ni;!.iHil 

,,p1; 
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13. 	HEMOFILOSIS 

13.1 MENINGOENCEFALITIS TROMBOEMBOLICA 

21063  (7,11Jz,unG 	-,r11 

,yntsm1911 	DPIft 10,14153t.J9-", 	 ni 111nr.,. 

b1.1 11 

Enfermedad infecciosa que afecta a los bov.iaos y que_se.carac-. 

teriza por producir infartos en cerebro, hemorrpgjas. einflainación de 

las serosas' (5,7,9,11,12). 
• 	 . 

ETIOLOGIA 

Es producida por un pequeño bacilo gramnegativo denominado Hae 

-• 
mophilus somnus (3,5,1;9,12). 

Los hemófilos pueden encontrarse solos o en pares y después de 

subcultivarlos aparecen como filamentos (3,10,15). En ocasiones se ob-

servan con cápsula, excepto en las formas filamentosas (3). 

La mayoría de las especies son aeróbicas, pero otras también --

son anaeróbicas (2,3,15). 

A las bacterias de este género se les dió el nombre de Haemophi  

lus porque requieren para su crecimiento sangre, ya que contiene facto 

res que las bacterias necesitan (2,3). Uno de estos factores es el "X", 

que se conoce también como hemina y se encuentra en hígado (2,3,15). 

El otro factor es el "V", también llamado coenzima 1 o Difosfo-

piridin-nucleótido (DPN)y que también puede extraerse de algunos vegeta 

les y bacterias, entre estas últimas los Staphylococcus (2,3,15). 

Es así como se produce el fenómeno de satelitismo, que consiste 

en inocular un medio con una cepa de Staphylococcus,la cual produce el 

factor V que se difundirá sobre el medio y será utilizado para el desa-

rrollo de la cepa de Haemophilus (2,3,13,15). 

Los medios que se utilizan para su desarrollo son el agar sangre, 

el agar chocolate, el medio de Levinthal y el medio de Fildes (3,15). 



Las bacterias de este,género se asocian a infecciones del 

singm9In9o5n6 20nus,1 N .5enalip y ISJ!32 20i ,sidel 	nEll?sum .9219VOM G 
tracto respiratorio 13). 

(~911 2011 .91d9i 19n91 

EPIDEMIOLOG I'A 	
al;liniwc1 '? :,..!Gb5mei1 Tni asn 

	

DISTA 1p
.níaslcIsb 	nebt-Ibucl ou!.m..1 

La enfermedad se ha R5,nseirifta)doi etril ffliAllopi9ei le:99511,9 
'1.:i:nr!)5nitploopni 

	

al.g11,11aso rPgri8Plk1 	 rg-)anM5  lAiln9„1,-)i¿.d9.7„,Y,, Me.A 
mania Federal (9.  ,5,,7;,10 ,1,2) 

91110 57.9ds:) urt ~W.)91 	2GD 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 	J';) ,-Jucl2sb s2IGInseslq sbsun sllsum 

Son más afectados los animales de 1 a 2 ~deedad, cuandoiD91 

alcanzan uno7.4O0-50Wkw.:dé):pso(1;3),71,,12):9Jprmq 56bi11ainm 6J 

FACTORES DE PREDISPOS1C1ON 
(-.D1110jr5FA''', 230012BJ 

.5e,presenta más frecuentemente en os neses de, otoño e Unvierno 

	

,.,..,. 	 J 
i'3 ns 	n:JIntllun aelr,Dol dnt1G-Ini 

(, _ . „I 	loi191:1 1 	119 	 ns ,00Gni1r,D91 	9b r,r) 
Asimismo, cuando los animales están sobrealimentados (.1), 

gjuDola 9up bribi-,9,1DGd 	1›n1., 	sinsmG31 ,4(~1z1iM 
Se ha aislado H. somnus  de placenta, contenido estomacal y - ,.,-- 

,JnsuDt-Jeduc. uJltiiili s ;,ipodmoll 
pulmones de un feto bovino (4), 
lc.Diltlq 	s-_-.11,vss.' 	msbsuc' sus ; 	 ,11M 

Se cree que la bacteria habita en la mucosa del tracto respirato- 
.1i~,19n 	 11(.;.D 

rio (7). 
ssí1 	onils5n1 u' 	,snn:ls,! .1s ,c,ipwilomnd pwlmi;.A 

.(Sf,e,,r/ e031Jup2sili),TMI y nluslq ,c,snomluq 	,esn 

pass A psi9n9,7 	itqn rI   inwns bgu    respiratoria, 

produciendo una septicemia y aumento de la temperatura (7,8,9?e,jnseM 

se localiza en la superficie 	de las serosas debido a una septicemia. 

ODI.:200DAIC 
En algunos animales la bacteria se localiza en cerebro producien- 

00101.W 
do trombosis e infarto (7). 
oi1o7Giod61 1G 16lynn nup '61~ (20(A‹ '-(UM noe. eonpie coi o111o3 

SIGNOLOGIA 
,eolupebm.obsple ,os6d ,2nnoñii 	inb ennoini nb 26b6mo3 261i2UUM 

Cuando nos damos cuenta del brote, pueden ya encontrarse animales 
-abnuisib 1s 1Gdo7crop siGq 91pen2 y 	Imniqi!..)oldnin.J y islvoni? eobiupli 
muertos o moribundos (7), 

oalJ 
Al principio de la enfermedad,los animales están rTqldos, renuentes 

nnbsun ol9q .-9(5m1on n512s 
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a moverse, muestran fiebre, tos seca y disnea. Algunos aparIntemente 

están normales pero pueden tener fiebre. Otros tienen las articulacio 

nes inflamadas y laminitis (1,7,8,9). 

Luego pueden mostrar depresión, ceguera, Opit.tótOnositaX a, 

incoordinac'ión Y 'debili'd-ad posterior 	1;7›,9)... 

ASiM4sMo somnOienCia, marcha en crr¿újóS;C&I'Vultion'eS'clóni- 

cas y recargan su cabeza sobre objetos sólidós 

La muerte puede presentarse después de 6 a 48' horas de que a a 

recieron los signos (1 -,7). 

La morbilidad puede ser del 5 al 10% del hato 1,7) 

LESIONES PATOLOGICAS 

Infartosfocalesmultiplescafe-rojizosenecerebro, de 1 a 
• ,• 

4 cm de diámetro, localizados en la superficie o en su interior (1,7,9).  

Microscopicamente hay una vasculitis bacteriana que produce 

trombosis e infartos subsecuentes en el cerebro (4,7). 

Otras lesiones menos comunes que pueden observarse son pericar 

ditis con adherencias, neumonitis y peritonitis (7,11). 

Asimismo hemorragias en peritoneo, serosas de intestino y riño-

nes, miocardio, pulmones, pleura y músculos esqueléticos (1,7,9,12). 

Puede también haber exceso de líquidos sinovial y pericárdico 

(1,11,12). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Como los signos son muy vagos, habrá que enviar al laboratorio 

muestras tomadas de lesiones del cerebro, riñones, bazo, higado,músculos, 

líquidos sinovial y cerebroespinal y sangre para comprobar el diagnós-

tico (5,7,9). 



LABORATORIO 

A partir de las muestras anteriores se.podrán realizar frotis 

y tqñirlos con la Técnica de Zram (3,13). 

Estas mismas muestras deben sembrarse en agar sangre o en agar 

chocolate, en condiciones aeróbicas a 37°C. Se recomienda que la sangre 

sea de ovino y además .inocular la caja de agar con una cepa de estafjlo 

coco (3,5,13). 

Para la identificación se realizan pruebas bioquímicas y la --

observación de la dependencia para el desarrollo de las bacterias de --

los factores X y V (2,3,5,10,13). 

Pueden realizarse pruebas serolóaicas como aglutinación en tu-

bo y en placa y fijación de complemento (8,10,11). 

DIFERENCIAL 

Existen otras enfermedades que producen signos similares a la 

meningo encefalitis tromboembólica tales como poliencefalomalacia, liste 

riosis, enterotoxemia (tipo D), encefalomielitis esporádica bovina, ra-

bia, cetosis e intoxicaciones por plomo, selenio y mercurio (7). 

PRONOSTICO 

Los casos encefálicos son fatales generalmente (7). 

El porcentaje de mortalidad puede ser desde el 15 al 95% (1,7). 

TRATAMIENTO 

Se utilizan antibióticos de amplio espectro, entre ellos convino-

ciones de penicilina y estreptomicina, sulfonamidas, tetraciclinas y cloran 

fenicol (1,3,7). 

Pueden administrarse por vía parenteral y en ocasiones en el canal 

raquídeo (1). 

El tratamiento solo es efectivo en etapas tempranas y no encefalí-

ticas de la enfermedad (1,7). 
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iv,ni!1351 nMEDIDAS 4MMEVENTIVAS611eum 	:ti "Iil1m1 A 

;•.,-¡;•! 
No se han descrito métodos éspecíficos, aunque se recomiendan 

n  
medidas generales de higiene y desinfección (1). 

Asimismo se ha usado la vacunación por medio de bacterina ad-  
¿H 	.1121;1; 

ministrada por...Vía intramuscular o subcutánea (6,7,i4).. 
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13.2 POLIARTRITIS INFECCIOSA 

(ENFERMEDAD DE GLASSER, POL I SEROS ITIS PORC I NA) 

1r3O, c,b; 	DE F 1-NI e ION 	bnin nnrii 

Enfermedad in'fecc j'osa",  que afecta.  a-. poro iflos , causada' por,  Haemophilus,  

suis-  y que-  se caracteriza' por' pol ¡artritis, sero.sitis generalizada y menin- 

goencefalitis (1,3,6,7). 

ET I OLOG I A 

Se considera al Haemophilus suis como causa de la enfermedad aunque 
) 

se mencionan causas debilitantes como condiciones ambientales adversas y en 

fermedades virales como la influenza y fiebre porcina (1,2,3,6,7). 

También se ha aislado el Haemophilus parasuis de,  lesiones similares 

(4,5,8,9,10,11). 

Es un bacilo gramnegativo que posee características similares a los de 

más hemófilos (1,2,3,7,12,13). 

Se puede encontrar en el tracto respiratorio de algunos cerdos (3). 

EP I DEMI OLOG I A 

D I STR I BUC I ON GEOGRAF I CA 

Existen informes sobre esta enfermedad procedentes de Australia (1,6, 

9), Canadá (1,6), Estados Unidos (1,6), Rusia (4,5,10,11) y Reino Unido (8) . 

AM I MALES SUSCEPT I BLES 

Afecta a porcinos, principalmente las crías de 2 a 4 meses de edad 

(1,6,7). 

FACTORES P RE D I SPONENTE S 

Los resfriados al igual que el transporte, pueden anteceder, a la en- 

fermedad (1,2,3,6,7). 

Asimismo las infestaciones por parásitos (1). 	• 	, 

PATOGEN,LA 

Se desconoce la patoge•i 0 de es ta enfermedad, aunque, se_erelque la 

bacteria se encuentra .comunmente en las piaras..;  Luego,porcpndjci,onesdebL.  

litantes como el transporte y frío entre otros, se hacen manifiestos los siq 

nos (1). 



20 IrS'.5i ::1.1-1UYiT'-:1T 	1'3'0 ..(1 5 	t 	. 

(A JÓi211:12Ó513áljOg 	.5',32ZAJ3 2:0 unmrin03) 

Experimentalmente la'enfermedad4e!haTeproducido por vías intro-

nasaintratraqueal.,,,jntravenbsae:,ipt.raperltonepli~  

condiciones;normaYes.se_Preelqueise;transMitede uruanimat a.- 

otro por medio de aerosoles (6). 	 • r 

SIGNOLOGIA 

• ic,,,')ri4 1 2 	2,1 	t  
Fiebre repentina de 40-42 °C, anoreXia, disi-lea, respiración rápida 

• 1 
Y' superficial, extensión de la cabeza y tos (1,3,6,7). 

Otros muestran claudicación intensa permaneciendo sobre las puntas 

de sus dedos y al caminar -lb -hacen lentamente (1,6,7). 

Todas las articulaciones están tumefactas y a'la palpación hay do- 

:11 
lor (1). 

La piel puede tornarse azulosa (1,7). 

()1J 	 13b9u.1 
Después de 2 a 5 días, se presenta la muerte (1,6,7). 

Los animales que sobreviven puedenpresentar artritis crónica y en 

	

ocasiones obstrucción intestinal debido a adherencias (1).. 	U 	2 T 

Algunas. veces los, animales muestran, temblores musculares, parálisis 

y convulsiones (1,6,7). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Pleuresía fibrinosa, pericarditi,, y peritonitis (1,3,6,7). 

Neumonía (1,3,7). 

Líquido sinovial turbio, depósitos de fibrina verde-amarillenta en 

las cavidades articulares, inflamación y edema de tejidos periarticulares 

(1,3,6,7). 

Meningitis fibrinopurulenta 

LABORATORIO 	DIAGNOST'ICO' " 

Las muestras que deberán enVia'rs`é I labdraidrio, s6n1tquidó arti 

eXudadOOleúral, lTquldo cefalaquídeb'Y MeningéS'(1,6,7) 

ji 
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A partir de dichas muestras se realizarán ala observación,'el 

aislamiento y la identificación tal como se especificó para Haemophilus  

DIFERENCIAL 

Con erisipela porcina, artritis y meningitis por estreptococos, 

enfermedad de Teschen y otras artritis producidas por micoplasmas (1,2,3,6,7). 

Asimismo de la enfermedad del edema intestinal, intoxicación 

por sal y encefalitis virales•(6). 

PRONOSTICO 

Cuando no se realiza el tratamiento, 1 p mortalidades •muy alta 

(1,7). 

TRATAMIENTO 

Son útiles los quimioterapéuticos administrados en etapas tempra 

nas de la enfermedad. 

Se han usado tetraciclinas, estreptomicina y sulfadimidina entre 

otros (1,2,3,6). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Es recomendable evitar condiciones ambientales adversas cuando 

se va a realizar el destete (1). 

Asimismo administración preventiva de antibióticos antes del em- 
r 

barque (1,6). 

59A 



REFERENCIAS 11118110GRAFICAS' 

1.- Blood, D.C.; Henderson..J.A. 
Medicina Veterinaria 

407-4081u -! 
Edit. Interamericana 
.1976. 

2.- Bruner D.W.; Gil lespie, J.H. 
Hagan's Infecttous Diseases of Domestic Animals 
6th. Ed.. pp. 234-235 
Cornell University Press 
1973 

3.- Buxton, A; Fraser, G. 
Animal Microbiology • 
Vol, 1, lst, Ed,, p.p. 145-147 
BlackwellScientifid PubliCations 

1977 

4,- Gumbatov, Yu. K. 
Bioquemical properties of hemophilic 
bacteria Isolated from piglets with poly'serositis 
Soviet Agrtcultural Sciences 

p., 49-50.. 	• 
1977 

5.- Gumbatov, Yu. K. 
Blological properties of bacteria of the genus Haemophilus  
(Isolated from swine). 
Veterinariya Moscow 
No. 3, p.p. 47-49 

s . 	 1978 

6.- Howarth, 
A Manual of Infectinus Diseases 

P F..  
University of Califernia, Davis 
1970 

7,- Jubb, K.V.; Kennedy, P.C. 
Patologia 	lns Animales Domésticos 
Vol. 1,1p¿p 101,,102-, 2211.Vol. 2, p.p. 336 
Edit. UPOME 
1974 

8.- Morgan,,  J.H.;'Phillips, 
Isolation of Haemophilus parahaemolyticus 
from pigs in Scotland. 
Vetertnary Record 
103, 7, p.p. 139-140 
1978 



245 

9.- Riley, M.G.I.; et al. 
Haemophilus parasuis infection in swine 
J.A.V.M.A. 
171, 7, p.p. 649-651 

1977 

10.- Sidorov, M.A.; et al. 
Pathogenicity of Haemophilus parasuis from porcine polyserositis 
for laboratory animals and piglets. 
V.I.E.V., Moscow, U.S.S.R. 
45, p.p. 50-54 
1977 

11.- Skorodumov, D.I.; Gumbatov, Yu. K. 
Isolation and properties of Haemophilus associated with polyserositis 
in swine. (H. parasuis). 

U.S.S.R. 
28, p.p. 14-17 
1977 

12.- Spencer, 	et al, 
Manual de Diagnóstico Bacteriológico y Micológico 
Traducción, p.p. 39,40,81,82. 
Departamento de Bacteriología y Micología, F.M...V:¡::ÚJi.Á:M: 
1976 

13.- Youmans, G.P.; et al. 
The Biologic and Clinical Basis of Infectious Diseases 
p.p. 300, 301 
W.B. Saunders Company 
1975 



13.3 SEPTICEMIA DE LOS CORDEROS 

( HEMOFtLOSIS SEPTICEMICA DE LOS CORDEROS) 

;..).M  	• 
DEFt,hijci,o-Ñ 

Enfermedad infecciosa de los corderos, causada por Háemophilus  

agni y daracerizada,p9r: septicemia, artritis y  

,W.,111n1 

ETIOLOGIA 

El agente causal es el Haemophilus agni (1,2,3,4,5). 

Las carattertstical morfogtcas—y de .cultivci sclnsiMilares a 

las descritas para las otras especies de Haemophili1177.(2- 3-6 7Y.  

. 	• 	• 

EPIDEMIOLOGIA 

,1-16z1ub7 DISTRIBUCION GEOGRAFICA,  

No se dispone de información sobre este aspecto. 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los corderos entre los 6 y 7 meses de edad (i,2,'). 

FACTORES PREDISPONENTES 

Se ha observado un síndrome similar en lechones de una a 

dos semanas de edad, a partir de los cuales se ha aislado H.parainfluenzae  

(1). 

Se cree que puede haber relación entre la administración de 

abundante alimento y la enfermedad en corderos (5). 

PATOGENIA 

Se desconoce la patogenia de esta enfermedad. Sin embargo, 

ésta se ha reproducido por administración parenteral del microorganismo, 

aunque no por contacto directo. (2,4,5). 



SIGNOLOGIA 

, Fiebre alta, depresión,,, inmovilidad por rigidez muscular y pos- 

teriormente muerte 	unas 12 horas de iniciada la enfermedad (1,2,4,5). 

Animales q e sobreviven durante más tiempo, muestran inflamación 

de las articulaciones que,  produce cojera (1,2,4). 

LESIONES PATOLOGICAS 

,7y 
	

Sé advierten hemórragYasnaltIplét , generallzadas 

Asimismo necrosis hepática focall'rodeada de,una zona,  hemorrági.ca 

(1,4,5). 

En los animales que sobrevivieron más de' 24 horas, se puede obser 

var artritis fibrinopurulenta (1,2,4,5,). 

Pocas veces hay meningitis (1.2,4,5). 

Puede haber edema y congestión pulmonares (1,2). 

Histologicamente se observa vasculitis focal grave a consecuencia 

de una trombosis bacteriana, principalmente en músculos esqueléticos e -- 

hígado (1,2,4,5). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Las muestras deberán ser colectadas lo más pronto posible después 

de la muerte del animal 	(5). 

LABORATORIO 

Se deberán realizar la observac;t5n, el aislamiento y la identIfice-

ción del agente,en forma similar a la descrita para Haemophilus somnun. 

(1,2,3,5,6). 

H. agni requiere sangre completa en el medio va que nJ muestra sale- 
. 

litismo (3). 

DIFERENCIAL 
• 

La enfermedad puede confundirse con colibacilosis septicémica, pasteu 

relosis o enterotoxemia (1,4,5.). 



PRONOSTICO A inoJewal? 

tiilakáCiwiiO él 	n'irá 	t ra t'a:Ha n'trd.; ; Él''"PC;rce-n t'a] e ,' dé trisb' r tal i dad 
r 	, 	 9 0 	OH 	; 	n s.; puede Tlegar-áll00% 

Despues de un' ataque del padecimiento, se produce' una inmunidad 

sólida (1,4). 

TRATAMIENTO. ; 	jurr..<3, 

. 	: El tratamiento se real iza con ant ibiót,icos; como la es treptorn cina 

tet ráci c 1 inas ,--rc 1 oranfen i col 'y otros . (1 ,2 ,3 , 	. 

-'.MEDIDASYREVENT1VAS , -I-.  

No existen medidas especIfi.cas. en es ta:  :enfermedad sin ,embargo -- 

pueden realizarse 1 as generales -de higiene ydesinfección., 

1 

A ..Dc1,,w3,2(1,•:::. 	 ,J .  • 

‘J. 

• 

• 

4 
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13.4 ;rC.QÍ¥ IZA,•AV,IAR 2.;~3713 

( CORIZA INFECCIOSA ) 

DEFINICION 

Enfermedad respiratoria aguda de los pollos,:.dáuádá por Haemophilus  
.•...• 

gallinarum y que afecta.inicialmente las vías respiratorias alOS,(4) . 

Las pérdidas económicas se refieren 

a la disminución de la postura 

ETIOLOGIA 

Haemophilus gallinarum, bacilo gramnegativo, que se tiñe en forma 

bipolar. Puede observarse también comococobacIlOoén fórma filáMentosa (2,3,- 

4,8). 

La bacteria se desarrolla en medios ordinarios, ,adicionados de 1% 

de suero de ave que proporciona los factgres 	y y (2,14),. y,1 t. 

Se recomienda la atmósfera microaerofílica, aunque puede crecer tan 

to aeróbica como anaerobicamente (2,4). Produce colonias de .3 mm de diámetro 

y puede presentar satelitismo con cepas de estafilococos (4). 

Pueden también utilizarse los embriones de pollo para el crecimiento 

de la bacteria,sobre todo cuando se quieren conservar cepas por a;gún tiempo 

(4). 

Existen 3 tipos antigénicos de ;z ,-,zcteria (4). 

Alqun:Js cepas producen colonias mucoides. debick -'qUe das bacterias 

poseen cápsula y las cepas que carecen c- c ella, oridi~ color aS rugesa3 (4). 

Cuando una cepa virulenta se t.ob,:u!tiva 30 6 4i) vece', en MCjíOS arti- 

ficiales, puede volverse avirulenta, sin embargo esta cepa al volver a infectar 

ochos varias veces se vuelve virulenta (L . 

H. gallinarum es bastante susceptible a las condiciones ambientales 

cuando se encuentra fuera del huésped (4. 



EPIDEM'IOLOGIA 

DISTRIBUCION GEDGRAF'ICA 

Se presenta mundialmente (1,4). 

Ha adquirido importancia económica en México, Sudamérica, Japón y 

Alemania entre otros (4). 

En México la incidencia es elevada y se utiliza la vacunación como 

medida de prevención (1). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

El hospedador natural es la gallina doméstica la cual puede afectar 

se a cualquier edad aunque se consideran menos susceptibles los pollitos de 

3 a 5 días de edad (4). 

Ocasionalmente se diagnostica la enfermedad en faisanes y gallinas 

de guinea (4). 

FACTORES PREDISPONENTES 

Puede complicarse con otras enfermedades respiratorias, principalmente 

laringo-traqueitis, enfermedad crónica respiratoria, New- Castle y bronquitis 

infecciosa (3,4,6). 

Las aves infectadas cronicamente y portadoras sanas son un reservorio 

de la enfermedad (4). 

Otros factores como mala higiene de la explotación, parasitismo y des-

nutrición hacen más severa la enfermedad (4). 

PATOGENIA 

Se cree que la transmisión es aerógena. El período de incubación es de 

24 a 48 horas (4). 

S IGNOLOG I A 

Exudado seroso o mucopurulento localizado en las vial nasales y'senos, 



edema de la cara, conjuntivitis e inflamación de las barbillas particularment 

en machos (3,4). 

Las aves pueden presentar 	diarrea, disminución del consumo 
; 	e,  • 	e 

de agua y alimento y baja en la producción de huevo (4). 

En la nave donde se encuentran las aves pueden apreciarse un olor 
.. 	'‘ 	- 	""! 	' 	 » nt) 	t tjr,br- 

fétido (4). 

1.16í-)(-J,u v 	LES 

En las aves enfermas puede observarse una inflamación catarral, .,agud 

de la mucosa, cornetes y senos nasales (4). 

También conjuntivitis catarral y edema - subctitaneo de- la-cara-y berbi 

; 1 1.›C› 	 ti 	 f1 	 ; 

En 'CicaSidrieS -Háy"rietilridnle 'y 'áéroácul it i(3';4) 7) 

Histopatologicamente se aprecia Hiperplasla de lá-mdcdsa y epitelio 

glandular, atTe- corilo'edemárUHP0eremia e'infiltracrón héterófila en la túnica p 

pia de la mucosa respiratoria (4). 

Aves con bronconeumonía pueden elosrrar inHamzeón-iperelasie,,de 

las célelesepiteiiales,de capileresy. 	aéreos  

DIAGNOSTICO 

LABORATORIO 

e.ee 
Pueden enviarse 2 6 3 aves que manifiel.ren losienos del estae aqu 

de la enfermedad (4). 

A partir de ellas puede extraerse material caoo,-; de 1;.¡ cav:dal nas, 

mediante un hisopo estéril (2,4). 

Pueden también tomarse mdestTes,¿de exudados traqueal y drt sacos aére 

.0),1,- Y1Jr,dupni 	—1 -1911 	 n¿)1 ~11,•1J 

1) .!1 - od 	, 

La observación puede reafteexAeeon las muestr74,:; ee e...edado puruieni 

0 911(11: 

extreídefe,,(4).. 	1 	r.1.1 09 1 U1Ot:10:1 001  O co 	ObG1JUAH 



415 

253 

Este material deberá sembrarse en medios de cultivo como el 

agar. sangre, •Puedeademás.r.inoctilarse unalcepa-de 'estafilOcocósfpara que 

libere el factcr"V" y haya mejor crecimiento 	Naemophilús (2.,43), 

Pueden también sembrarse las muestras en embrión de pollo (2). 

	

La,Incubación,sevrealizaa,37°C -(2.4j) 	nr,b1(1 

La identificación del agente puede hacerse por medi'd de prue 

bas bioquímitas(2,4,5,7) o pruebas serológicas como inhibición de la he 

hemoaglutinación, fijación de complemento directa, difusión en 'algar e inmu 

:nOfluotescencia.directa 

• 

DIFERENCIAL 

Este padecimiento deberá distinguirse de la enfermedad crónica 
• 

respiratoria, cólera, viruela y avitaminosis A entre otras (4). 

Conviene hacer notar que esta enfermedad puede complicarse con 

otras bacterias y virus, produciendo sianos más severos como mortalidad muy 

elevada (4). 

PRONOSTICO 

La enfermedad produce un porcentaje mínimo de mortalidad (4) 

Las aves recuperadas desarrollan cierto grado de inmunidad (4). 

Las que estuvieron expuestas durante su crecimiento, quedarán - 

protegidas en la etapa de .postura (4). 

TRATAMIENTO ' 

Se han utilizado diversos quimioterapéuticos para el tratamiento 

. 	• 	- ,  
de esta enfermedad, entre ellos sUlfónámidas, eStreptomicina,tetraciclinas. 

cloranfenicol, eritromicina, dihidroestreptomicina, tilosina y furamizol (2,3,4). 



. MEDIDAS PREVENTIVAS 
OMOD ov111w) gh 	ng 	1:,-1!J1391-) 	g-173 

,,u0  -,,-,,,Debeyevitarse-,1a,tcompra ,de. animalesuadultow,, ya••qué pueden ser)h 

portadores. de,,tlalnfrecci6n) 	', 91 
• ' 	• 	• 

Asimjsmo,es.l.recomendable teneraves,de,-.unasóla edad - 

y que procedan de núcleos. en Josquesecomp.ruebe.-queestánj libres de la 

eylfrmedae(4), 	uln'gqz, 

Se -.,ut i 1 i za 	la Inmunización -por medió, de bacterinas ;que pue 

den contener coadyuvantes:o estabilizadores (2,4). Estas se aplican por.' 

vía subcutánea 2 6 3 semanas antes de la época en que ,se presenta- la .enfer 

medad (4). 

También se han utilizado bacterinas de H.gallinarum mezcladas con 

virus inactivado de bronquitis y new-castie (4). 

<.• 	 - 
Otra medida de prevención, es la práctica de exposición 

controlada, que consiste en vacunar a las aves entre 15 y 18 semanas de edad 

• .T. 	C ; 	 L 1 .9rr, '• 	• 	1:• 

para posteriormente a las 20 semanas de edad, ponerlas en contacto con el -- 

microorglznismo vivo el cual debe ser autógeno, ya que no existe protección 

cruzada (4). 

Para la erradicación de la enfermedad, es necesario repoblar granjas 

que la'han padecido con aves libres del padecimi'ento, ya que los animales que 

habltaban la granja podrían ser portadores sanos de le infección (4). 

Dichs medleas varían con el Propósito de la granja, pero en general 

consisten en tratar a los animales enfermos hasta que Soh enviados a' laventa, 

posteriormente hay que lavar y desinfectar las instalaciones y esperar por lo 

menos una semana para introducir nuevas ave', ya que la bacteria puede sobrev 
1.1 	, u  n1 ,0 

vir algunos días en los exudados a temperaturas bajas (4). 
j'1101(1 . 9 , ' t 	 "Ijd' ~"191n", 	t 1 1' ) ',II 
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256 	 14. PASTEU1ELOSIS 

14.1 PASTEURELOSIS NEUMONICA 

-DEFINICION 

Enfermedad infecciosa que afecta a diversas especies animales, 

causada por bacterias del género Pasteurella y:secaracteri_Zan(por produ 

cir bronconeumonía aguda y en algunos casos septicemia y localización 

en otros órganos (6,29)- 
.q(1 

ETIOLOGIA 

La enfermedad se debe en algunos casos a Pasteurella multocida  

y en otros a Pasteurella haemolytica (1,6,8,9,18,20,31). 

En bovinos la enfermedad se asocia con Pasteurella multocida - 

tipo A y con P. haemolytica (6,8,9,20). 

En los porcinos 	con P.multocidaxipos A y D,(6,8,9,20,29). 

.• 	• 
Los ovinos y caprinos jóvenes son más susceptibles a P.haemoly- 

tica que los adultos. P. multocida es poco frecuente en ovinos (6,9,20). 

Pasteurella es un bacilo corto y ovoide,,que después de repeti-

dos cultivos puede verse alargado (8,9). 

Posee una cápsula relacionada con su patogenicidad. difícil de 

ohsorvar, compuesta de ácido hialurónico y polisacáridos (4,17). 

Se tiñe como gramnegativo, tendiendo hacia la niPolarldad, lo --

cual puede observarse más claramente ron las tinciones de Leishman. Wrinht 

o Giemsa (8,9,34). 

Esta capacidad de tinción Se pierde después de var,jos subcultivos 

(9). 

Crece tanto aeróblca como anaerobicamente a 37C. en medios ordin 

nos y aún mejor .&1 los aditionódos'de suero u seingré.,(8,9).,  

Produce colonias planas, redondas de'2' o 3 mm de dtámetro y de cc 

sistencia mucoide. 
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Otras veces las. colonias son más-pequeñas, lisas y rugosas,,sobrotodo - 
m.(7,1ludn 	y FJid-,:u, .pnl;lua ,.:UY.)9iGU- :,-7'1)111VU ii;r 

los que proceden de cepas cultivadas repetidas.veces (8,9). Algunas colo 
-. 	,f1,7. 	- 	,,.:,,,im 	, I , 	,f?•)nuJ,1 	,!1,11cAJ 	..:.,1H•,-- 	u1_, 

nias se ven iridiscentes al observarse con luz oblicua (9,17). 

P. haemolytica en agar sangre produce una débil zona de hemóli- 
bnu 

< 	.(tO. 
• 

Se han desCrito varios tipos de P. multocida denominados 

„,,. 	",., 	, 	• 	• 	:•,; 
bérts dél I al V, mediante pruebas de protección en ratón y por Carter, 

de lá A a la É, según sus antígenos capsulares (1,8,9,20). 
• 
Asimismo se han identificado 11 antígenos somáticos en la bacteria 

(1,9). 	 3LWV 

Con respecto a Pasteurella haemolytica, se han clasificado once - 

serotipos diferentes (9). 

P.multoci.da  y P. haemolytica.soh muy, susceptibles: a las influen-

cias ambientales y a los agentes físicos y:químicos, de desinfección (1,6,8, 

9). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La enfermedad se encuentra distribuida mundialmente debido ' a la - 

gran cantidad de huéspedes portadores (1,3,5). 

Asi tenemos que la enfermedad se ha presentado en bovinos de Ingla 

terra y Estados Unidos (6), en ovinos de Estados Unidos (3) y en porcinos 

de Bulgaria (5). 

En nuestro país la enfermedad se ha diagnosticado en bovinos,ovinob 

caprinos, porcinos y conejos (3,7). 

Los estados que diagnostican con mayor frecuencia la pasteurelosis 

usónú1J)nf-, 	-•! • 

' Eri bovinos: Veracruz,' Tamaulipas, Chiapas,' DUrango y Querétaro (7). 

En caprinos: Tamaulipas, Coahuila, Guanajuato, Sinaloa y Michoacán 

(7). 

por Ro- 
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En ovinos: Zacatecas, Durango, Puebla y Coahuila (7). 

OIOD 2'nUD i Z (l)  8) En porcinos: Guanajuato, Durango, Jalisco, Michoacán y Sinaloa (7). 
GUDildo 7,U1 oz9P1r,v192,j0 	;1 sí,Jv 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 
-; • 	, 	 11, 	!!! 

Son una gran variedad las especies animales afectadas (1,6,8,9,18,20) 

y 

6 meses y 2 años. Asimismo los poitinos de más de un año de edad (6,9,20). 
4 -3131 -2G:.) 10q k n61E-1 Mb (Q- 	-i 	iu 	r.ojm l v í t:›  

También son afectados los ovinos, caprinos, equinos,. perros, gatos,co 
Hy - 	- 

nejos, búfalos y animales de laboratorio (6,9,18,20,31). 
ibc¡)ibí 

FACTORES PRED1SPONENTES 

- 	cta. Páttebrella puede:a .̀GtualornO lun:'germéh 'insiasor secundario (1.6,9, 

20). 	 ib 

-n,bnnSe ha aisládo'del,ntracto rrespdratddo'lídel d 	váLde. animales sa- 

noll,domésticeis- V'silvestre's(M,,6',819,12,19;,20,92).' 	 " 

Se cree que para que la enfermedad se manifieste, son necesarios Clive 

sos factores desvitalizantes como infeccicnes yirales(1BR), ambiente adverso - 

(establos húmedos, mala ventilación, corrientes de airel'exPoAlción al mal - ti 

fatiga (desnutrición transporte) e. infestaciones por parásitos (1 6 8,9 20 29). 

La enfermedad es más frecuente emyrimavera,y otoño, debido a las prác 

ti,:as de manejo que se realizan en esas épocas y a los cambios bruscos de tempe 

rotura (6,9). 

Cuando los animales se agrupan para actividades como)trasqi.Wavacunaci 

nes,suplement,oción.aliTenticia y ,en locales.durante ,e1 invierno -puede transmiti 

se más facilmente la enfermedad por medio(cie99art191.11,as\egt,10,11,nloser o en 

las heces (6.9). r,i7M,W7)91.1 1~1 n):) n6:51.:ilonprjb 5wp zobc,:!¿9 OJ 

Las crías también pueden infectarse cuando la bacteria se encuentra ca 

sln)doTistitis en. !p_madre puclierldc_qtrias Nptces suceder.b> --contrario 
/. kl I 	• 	 - 	I 

ni\:)c5,50.;:íM y f',olní2 	,i,1;u111,03 	:2on;-InG7D n1 

(6). 

) 

Entre ellas están los bovinos de cualquier edad, principalmente entre 



En los cerdos, las enfermedades que pueden predisponer al padecimien- 

to son la fiebre porcina, la influenza, la neumonía enzoótica y otras del II. 

• ' 
tracto respiratorio (9,32). 

PATOGENIA 

La infección se transmite por inhalación de gotitas expulsadas por 

la tos de animales infectados (1,6,8,9). 

Experimentalmente la infección se ha reproducido por vía intratra-- 

queal en cerdos (29). 

Posteriormente las bacterias pasan a los pulmones localizándose en 

los lóbulos ventrales produciendo zonas de consolidación (6). 

También la infección se realiza en bronquios originando estertores 

y pleuresía (6). 
í 

En ovinos, caprinos y porcinos, algunas veces las bacterias pueden 

producir septicemia, localizándose en algunos órganos (6,29). 

En corderos a veces P. multocida llega a ganglios y produce una lin 

fadenitis de tipo caseoso (6). 

La muerte es debida a la toxemia y anoxia que se presentan en el orga- 

nismo (6). 

SIGNOLOGIA 

Repentinamente se presenta fiebre alta, depresión, anorexia y disnea 

(6,8,9). 

Asimitmo tos y secreción nasal mucopurulenta (6,9). 

`A la auSCUltación se'comprueba' bronConeumOnla y pleuresía por. la apari 

ción de roces y estertores principalmente en las regiones antéro-ventrales de - 

lot OUlmones (6 9).. 
	

1, Z1.:1 

En ocasiones además hay secreción ocular y diarrea (6,9). 

BOVINOS: 



El curso de la enfermedad es variable dependiendo de la magnitud 
.Jup agbubtv,P,;t1',  

de las lesiones pulmonares, por lo que la muerte puede presentarse en cual 
lo y ril 	 , • 	r tn 	z 

quier momento hasta 3 semanas después del comienzo de los signos (6,9). 
„-1(,3„,-11 	, 1 

PORCINOS: 

Fiebre, depresión, anorexia, taquicardia y disnea (6). 
loe; Kt.t.),:,¿ftr, 1 

La enfermedad normalmente se vuelve crónica evitando la ganancia 
• J 131 

de peso del animal. En ocasiones la muerte puede ser súbita en las prime-

ras 12 horas del padecimiento sin signos clínicos previos (6). 

Puede aislarse Pasteurella de casos de rinitis o infecciones res 
-1,, 	- 

piratorias asociadas con virus en muestras procedentes de cerdos (9). 
,p 	• 	• 

OV INOS • Y . CAPRINOS'; 

(a) 
A menudo se presenta la muerte en ausencia de signos clínicos, 

„1 , 
sobretodo en animales jóvenes y al principio del brote (6). 

- 	•• 	. 1  ,,„,  
Posteriormente algunos animales muestran fiebre ysigiloS'respirato 

• _ 
nos coModisnea, eSpúma'er lá boca,- tos y- 7.écreéión nasal 

La muerte puede presentarse desde 12 horas hasta 3 días después - 

de la aPar'iCT6n de ossignos (1,9). 

Ocasionalmente, la infección se torna septicémica, localizáridose 

la baGteria en articulaciones, peii,:ardío y meninges, produciendo cojera y 

signos nerviosos 	(6,8). 

t 	.1 3 

PERRa'-)Y UTOc.;: tç 

Gener3ImeneggliPq:FIOrlsYsr~Fe ,»1  Oqeri1,e1.9 que - 

-,,PS:9115PP!! 	 ,(mgr10~.3:99,1'r9S1,115-41.N” 	 f "ten 

con ,eUp 	(1,9,4). 	
ani 119 :)..in9M1143nílq .,;91(Y.1191 P.9 y 	ir)1 

En ocasiones el moquillo canino puede  complicarsen\'.-Pasteurelia,,1 

(20). 	.(12(a) c,911Gib y 's6IUDo 



CONEJOS: 

Pueden ocurrir brotes con muerte súbita y sin signos Previos 

en animales de cualquier edad (1,8,9). 

En casos menos agudos, se observan signos respiratorios como 

exudado seroso o purulento en nariz y ojos, estornudos y tos ( 1,8,9). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Son manifiestas las áreas de hepatización intensa en una ter 

cera parte o más de los pulmones, generalmente en lóbulos apical y car- 

diaco (6,8,9.29,33). 

Puede encontrarse exudado serofibrinoso en, lóbulos pulmona- 

res y adherencias pleurales ( 6,8,9,20). 

Bronquitis y Bronquiolitis catarral (6,20). 

Pericarditis fibrinosa (6,8,9). 

Pleuresía con exudado serofibrinoso (• 6,9,32). 

Aumento de volumen en ganglios linfáticos bronquiales y medias 

tínicos (8,9). 

Faringitis aguda con áreas de necrosis y úlceras (20). 

Edema del cuello (20). 

En los casos septicémicos puede observarse artritis, abscesos 

cerebrales, otitis, meningitis, pericarditis y hemorragias en las superfi- 

cies serosas (6,8,9,20;32). 

En corderos pueden haber lesiones ulcerosas en faringe y larin- 

ge (6) 

En cerdos,. la bacteria puede encontrarse en las lesiones como 

secundario _en_calos de neumonía vira1 Y riPJXis atrófica (8,9,18, 

20). 
En conejos las lesiones presentes son áreas de necrosis e hipe-

remia en hígado y bazo (9). 
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DIAGNOSTICO 

ÍiOD 

CLINICO 
mí? y Gjídill2 !•iijn 	 y w3b90 

Podemos pensar en esta enfermedad al observar signos respira - 
:,•• 

torios como tos, estornudos y secreción nasal, entre otros. 
•:•(,) 	":;:, 	: 	 7,y 	 ''k711•71 

En casos , de septicemia además hay fiebre, postración, infla- 
k 	 i 	v 	no :::;•.; 	 07,,f.:. - 17.,: (751.::s.1:45X'.71 

mación de las articulaciones y diarrea (6). 

LABORATORIO 

F L- 	inluelt'ra'S'Clué“deérán-enViarse són de púlinón- afectado, exuda 

do natal .,' 'Sangre'del Crazón, hígado y bajó 	 - 

Se realizarán frotis de estas muestras y só tei5iráricon Gran o 

Cón' LéiShnlan,Para poder'OhSerVar la 'caraCtertstica'bipálarr  de las bacte- 

rias (9,34). 

Estas rnuet'rdét.;érári-  sembrárlé en agár-  sangré para el aisla- 

miento de la bacteria 	(9). -1.  ' 

En caso de muestras contaminadas pueden utilizarse animales d 

laboratorio' para reproducir la enfermedad (17). 

La identificación se realiza mediante pruebas bioquímicaS, V -- 

serológicas (8,9,34). 

Los serotipos de P. haemolytica se pueden diferenciar serologi-__ 

camunte por pruebas como la hemoaniutinación indireCte (9). 

- 	Hek.uFERE4C I AL. 	• 

Esta enfermedad deberá diferenciarse en bovinos con lapleproneu 

Córihei)IPWkSCVnITI:irOrQon4nIaSausadas por otr 

• lacter las como 'Kl ebs le tl a '. pheuniorTae';' Itreptococcus  y FUsObaCterlúm»con - 

neumon fas verminosas y con fiebre catarral maligna entre otras (6)..(()!: 

-1)Ort 	no 	~nnn 11 



Los porcinos pueden padecer enfermedades similares como la 

neumonía enzo6ticas la enfermedad de Glasser, la salmonelosis septicémi 

ca y otras que deben distinguirse de la pasteurelosis.,(6), 

En los ovinos, la pasteurelosis puede confundirse con neumo 

nías verminosas, adenomatosis pulmonar y hemofilosis septicémica entre 

otras (6). 

PRONOSTICO 

En bovinos de engorda, la morbilidad puede acercarse al 17% 

y la mortalidad al 7.5% (6). 

Las infecciones por P.haemolytica son más graves que las 

producidas por P.multocida, por lo que los animales enfermos por la 

primera, generalmente mueren (6,9). 

En ovinos caprinos y porcinos las cifras de morbilidad pue-

den ser de 40% y las de mortalidad desde el 5% hasta el 20% 6 más si 

no se administra un tratamiento (6). 

TRATAMIENTO 

Se 	uti 1 iza la sulfadimidina sódica (1.5 g / 10 kg peso) 

por vías oral y parenteral, la estreptomicina (10-20 mg/kg peso), tetra-

ciclinas o cloranfenicol (4 mg/kg peso), bacitracina, neomicina y otros 

(6,8,9). 

En caprinos la penicilina ha dado buenos resultados, siendo - 

la pasteurela una de las pocas bacterias gramnegativas sensibles a esta 

droga (6.8,9,34). 

Además debe administrarse un tratamiento sintomático que pue 

de consistir en espectorantes, antipiréticos y analgésicos (6). 



Eas 	
MEDIDAS PREVENTIVAS 

Evitar factores ambientales inadecuados tales como humedad 

y Corrientes de aire. También corregir la alimentación de los animales, 

desparasitarlos periodicamente y evitar la sobrepoblación excesiva prin-

cipalmente en las prácticas de manejo. 

,,. 	 { 
La s 

1 
 nmunszación es utilizada ampliamente en todas las especies 

mediante la aplicación de bacterinas con o sin coadyuvantes (6,8,9). 

Se han registrado muertes debidas a reacciones anáfilácticas 

después de la vacunación (6,9). 

También se usa suero hiperinmune en las etapas tempranas 

de la enfermedad, aunque los resultados no' son muy satisfaCtorios (8). 
. 	. 

Pueden administrarse antibióticos en el alimento en forma pre- 

ventiva (6). 

En humanos es muy comúnqué las mordeduras producidas por perros 

y gatos se infecten con esta bacteria (1,9,20); 

nu 

,)) 	 ng 11-!,;z1;,!no:7).clb 
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14.2 FIEBRE DE EMBARQUE 

(ENPERMEDÁ0DELTRÁN1PORTE) 

DEFINIC1ON 

Enfermedad respiratoria aguda y 'febril de'lds«bóVlnOt'que se 

;caracteriza por bronconeumonía fibrinosa, causada por la interacción-de 

factores como bacterias del género Pasteurella, virus y condicionesde:- 

estres. (1,6,18,20). 

ETIOLOGIA 

Son varios factores los que producen esta enfermedad. Entre 

ellos están las condiciones de-estres en que pueden encontrarse los ani- 

- 	• 	 ,-.; 	 2f 

male  s tales como fatiga, mala nutrición, frío, Calor, destete, transporte 
prolongado y otros (1,6,8,9,18). 

Estas condiciones pueden hacer manifiestas las infecciones vi-

rales que normalmente son inaparentes, principalmente la producida por el 

virus de la Parainfluenza 3 (PI
3
) . Esta infección en condiciones benignas, 

provoca una afección respiratoria leve, pero cuando se complica con gérmenes 

invasores secundarios, como Pasteurella multocida y Pasteurella haemolyti-

ca, se agrava la signología de la enfermedad (1,8,9,18, 19,20,23). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

El padecimiento se ha reportado en Europa y en países co—

mo Estados Unidos y Canadá ( 1,18,20). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 
	

1 ! 1 

La enfermedad se presenta generalmente en los bovinos, ya sean 

jóvenes o adultos y en raras ocasiones en otras especies (1,6,18,20). 



FACTORES PRED1SPONENTES 
n 	inol.m 	,s; 

Los bovinos productores de carne son,los que más frecuente- 
w$ ,  

mente manifiestan la enfermedad, debido quizá a que son transportados 

comunmente a los corrales de engorda (1). 

Otros agentes infecciosos que pueden ayudar a la presentación 

deja, enfermedad son el virus de la rinotraqueitis infecciosa, el de la 

diarrea viral, clamidias,,micoplasmas y otras bacterias como Corynebacte-

rium pyogyies y Streptococcus (1,8,18,20). 

Cuando los animales enfermos o portadores, son transportados 

a lugares donde hay animales susceptibles, la enfermedad se presenta en 

forma más severa (6,18,20). 

Experimentalmente, cuando Pasteurella es inoculada unos días 

después que el virus PI 	la presentación de la enfermedad es más severa 

que cuando se inoculan ambos agentes al mismo tiempo (18). 

Asimismo la enfermedad puede comenzar en animales sometidos a 

condiciones de estres y posteriormente diseminarse a otros animales que 

no estén en dichas circunstancias (18). 

PATOGENIA 

Los agentes infecciosos que 'intervienen en esta enfermedad, se 

diseminan de un animal a otro'pOr contacto directo o por aerosoles (18). 

Al infectarse el animal con el virus, se lesiona la mucosa res-

piratoria quedando predispuesta a una lesión más severa que puede ser cau-

sada por la multiplicación de Pasteurella (18). 

Esto se producirá cuando los anticuerpos se encuentren en nive-

les bajos, lo cual puede suceder a consecuencia del destete, transporte u 

otras condiciones de estres a que se sometan los animes' .(18). 

• r 	 ; iy 	 . 	519;V.,)M1`7 -1 

u.1 
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B lupe(i 	,ogmgíl Isw 	nóiniü‹.) 

Los signos clínicos son principalmente respiratorios y 

pueden variar en su grado de severidad (1). 

El período de incubación es de 5 a 14 días después déie 

• 
1(51:án1itiátls'tlIgartin 'a la-ntieva explotación, pudiendó 	ser los 

, cornrales'deengorda (1,18). 

Los animales muestran tos, 'exudaddnasal, disnea -polipnea, 

depresión, fiebre, gran pérdida de peso y extienden el cuello para res 

pirar mejor. A la auscultación pueden apreciarse estertores húmedos --

(1,8,9,18). 

Algunas veces los animales muestran diarrea (18). 

El porcentaje de morbilidad varía del 20 al 40% (18). 

La muerte puede presentarse-segun la severidad de los sig-

' nos,-  pudréndo ser desde unas pocas horas hasta 3 ó 4 días después de - 

la observación de éstos (8,9,18). 

LESIONES PATOLOG1CAS 

Las lesiones se localizan en el tracto respiratorio (8,9). 

Pueden observarse grandes áreas de consolidación en los lóbu-

los pulmonares y material fibrinoso de color blanco entre ellos (8,9,18). 

La mucosa respiratoria superior puede estar inflamada y con 

exudado mucopurulento (18). 

Histologicamente puede encontrarse bronquiolitis, alveolitis 

110 	 Y exudado,  en,Pulmaln. Asimismo enfisema al‘Tolar,e intersticiai ,Y edema 

(8,18). 

C-1,13 
	:-.-,19 -1,-IPIAGHQ571 PQ1,,D 

(r.lfri9i;f1. 	 Gn~.:.>k.,r1 y ,V1 	Gns.J.:-JGv 

Cuando. se observen signos Yespj,ratorlos:que.en pcasjoneA,goin 

cidan con prácticas de manejo realizadas unos días antes como transporte, 



destete, cambios alimenticios, descarne, 	vacunación y 

otros, o exposición al mal tiempo, puede llegar a sospecharse de 
17:JJ 

tal enfermedad (18). 
) 

1,1:11ATC1,119. 

Dependerá del .aislamiento e identificaciónde,Pasteurella  

haemolytica ó P.  multocida a partir de los 	como., 

se, describió en, lapalteurelosjs neumónica (5,1844, 

DIFERENCIAL 

Debe diferenciarse con la difteria de los terneros, la cual 

es menos frecuente. Asimismo con rinotraqueitis infecciosa boVina y •••••••1 

con infestaciones parasitarias pulmonares (18). 

!gn 

PRONOST.I CO 	 tInum 

El porcentaje de mortalidad es bajo,siendo generalmente - - 

del 5% (1,18). 

TRATAMIENTO 

Deben utilizarse quimioterapéuticos que actúen contra Pasteu- 

rella y otros invasores secundarios como tetracjclina, sulfametazina y 

sulfatiazol sódico, entre otros 

Además un tratamiento sintomático que puede consistir en.espec 

torantes y suero glucosado .(18). 

MEDIDAS PREVENTIVAS . 
	

: f 1,`_)1 	1:,.;( -1, -", • 

Prácticas de manejo como castracIón, descorne desparasitaciones 

y vacunaciones' entre otras,- deben'realizárse aproximadamente con' un mes de 

intervalo entre el destete o el transporte (18). 

Para prevenir y corirefáillilenfermedad se 	usa 	la inmuniza- 

ción con vacuna de PI
3 

y bacterina de P.multocida y P.haerriolyt.leá',1  Princi—

palmente en 'terneros'ProdUCtores de"Carne'WloS 4 mese#,'tié edad y revacuna- 

t l 	 , 	 G .111 	n i) 



ción al mes (1,6,8,9,18). 

Puede procurarse que los animales productores de carne en-

gorden en los lugares de crianza para evitar el estres producido por 

el transporte (6). 

En casos de traslado, pueden administrarse quimioterapéuti-

cos como la penicilina a los animales que serán transportados y además 

éstos deberán someterse a régimen seco de alimentación desde 12 horas 

antes del transporte hasta las primeras semanas después de su arribo. 

La aplicación de vitaminas y tranquilizantes también es con 

veniente (6,8,18). 

Se recomienda la administración de antibióticos en el 

mento tales como la oxitetraciclina o tetraciclina durante 1 semana des 

pués de la llegada de los animales a la explotación y las Siguientes se 

manas reducir la dosis (6,18). 

También es recomendable proporcionar establos secos y bien 

abrigados, lo mismo que tranquilidad durante las primeras semanas de su 

llegada (6,8). 

Los electrolitos y los compuestos arsenicales en el agua de 

bebida, ayudan a los animales a recobrarse de la fatiga producida por el 

transporte y acelerar el apetito ton nuevos alimentos (18). 



'3S1  SEPTICEMIA HEMORRAGICA 

(BARBONA) 

.(8t,e,{3,¿.1) r-nm ín :11J 

DEFINICION 
5MGD 9!.) 

r,)i.JUI.-Enfermedad infecciosa ,.P91-30a PaL4Pda:Por„.Pasteurella;muttoci- 

da tipos B y E y que se caracteriza por septicemia Themorragiaspete-- - 

.519111,99FTr791jzaciasi113 9.?P),-,. 1-4 

y 	 EvoloGiA 	 • 

.1La',Caüs'alde..etlá',en'ferMédad—éS -2Pásteürellá• 

(11' B.y.!E1(1,24 -,-6,9 .,18,20) .; 	 1; 

_ 
EstostiOós déP scúrefla 06Seencá'rátter'iStiCás morfológi-

cas y de cultivo similares a los otros serotipos de la'báeteria', sin -- 

embársciseha destriid'unatoXi'na 'PrOdliCida'Por'él 	que está cons-

tUtuída-por-  proteína ylipcipófisbCáride  

Como los otros serotipos de Pasteurella, éstos son bastante 

susceptibles al medio ambiente (6). 
• 

EpfDEmIOLOGI. 

DISTRIBUCIO0 GEOGRAFICA 

enfermedad ,se _presenta Frecuentemente, en Tel..'ut de Asia, 

. en, Africaun, el Stire...te de ,Europa, 	Miérice.y:.se flan 4-11r 

iistrado casosesporAdjcpen zeei.)gico“eEst,ado ...111-j.d.os 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los bovinos, camelles, búfalos de agi - . `..isontes, ciervos, 

renos y en ncasiones equinos, crdos, aves, 	bras y ovejas padecen esta 

enfermedad  

FACTORES PREDISPONENTES 

Malas condiciones ambientales como tric v humedbc y fatiga p,o 

ducida por trabajo excesivo en los animale, hacen t T ue úst 	ean más sus 

ceptibles a la enfermedad (2,6,20). 
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La Pasteurella puede persistir en las amígdalas y mucosa res-

piratoriá 'superior de los animales portadores siendo éstos los transmi 

sores de la enfermedad al contaminar los alimentos (6,20,25). 

También se ha visto que garrapatas y otros insectos pueden --

actuar como vectores mecánicos de la enfermedad (6). 

La enfermedad es más frecuente en regiones tropicales (9,18). 

Algunas enfermedades crónicas en bovinos se mencionan como cau—

sas debilitantes que predisponen a la septicemia hemorrágica incluyendo 

estreptotricosis, tripanosomiasis, anaplasmosis y estrongilosis (2). 

PATOGENIA 

P. multocida se encuentra habitando el tracto respiratorio su-

perior de los animales portadores y es eliminada por la saliva contaminan 

do el alimento que ingieren los animales susceptibles,infectándose con la 

bacteria, la cual se multiplica en la mucosa respiratoria para después pa-

sar a la sangre produciendo una septicemia, sobre todo cuando los animales 

se encuentran bajo condiciones de estres (18). 

SIGNOLOGIA 

Los animales pueden manifestar elevación brusca de la temperatu 

ra, salivación profusa, depresión intensa, petequias en submucosas, baja - 

en la producción de leche, dolor abdominal y finalmente mueren dentro de - 

las 24 horas siguientes (6,8,9,18,20). 

Cuando el curso es menos agudo pueden aparecer tumefacciones --

calientes y dolorosas en las regiones faríngea, del cuello, pectoral o - -

perineal (6,9,18). 

También pueden presentar los animales afectados signos respira-

torios y digestivos (6,9). 



LESIONES PATOLOGICAS 

Pueden encontrarse hemorragias petequiales generalizadas princH 

palmente bajo las serosas; edema de los ganglios linfáticos y 

pulmones, infiltración de líquido gelatinoso en tejido subcutáneo 

del cuello, cabeza, lengua y otras partes del cuerpo y en ocasiones,  

se observa neumonía y gastroenteritis hemorrágica (6,9,20)  

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

En los animales enfermos se observan signos oaracterísticos 

de septicemia como fiebre, tos, diarrea y mucosas hemorrhiLas (6,9). 

LABORATORIO., , 	 ... _ 

Se rea lizará e.l aj,sAMiento_y  la (bentificación,deLebente- 

a paf,tir.de.sangre, bazo y saUva principalmente,,tal. -como sella: des-H 

crito para otros .seroti,pos ,de.Pasteurella  

-DIFERENCIAL 

Esta enfermedad puede coriun. dirse' con 	ántrax y con ia len-

tospirosis aguda (6). 

PRONOSTICO 

Las cifras de morbilidad y rnrtalidod 	dierc,7, 

brepasr el 50% (6,8,9,18,20). 

TRATAMIENTO 

e 	 quiminterapécticos tales ..•°;ro la oxitetracicljpa emplean 

y la sulfadimidina,así como los utilizados en la pasteurelosis numc5nica 

(6). 	
'1 .) ,h7IGT 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Se 	utiliza 	la inmunización con bacterinas conteniendo coad- 

yuvante para la prevención de la enfermedad (1,6.9,18). 

50- 
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471.: 

Se mencionatlu&tal, vacUna pUede prOdUcit!túltéfaCClohés en el lugar 

de aplicación y en ocasiones algunos aniMales.Oretentan reacciones ana-

filácticas posvacunales (6). 



14.4 	COLERA AVIAR 

i5 	,(RASTEORELOSIS AVIAR, SEPTICEMIA HEMORRAGICA AVIAR) 

Z'5(10.Y.1 lí',11'1'JPEFINJCIOWf!. 

Enfermedad contagiosa que afecta aves domésticas y silvestres, 

caracterizada por producir septicemia y morbilidad y mortalidad altas 

(1,9,1 7). 

ETIOLOGIA 

Pasteurella multocida es la causa de la enfermedad (1,8,9,10, 

17,22). 

Las características morfológicas y de cultivo ya se han des- 

crito en la pasteurelosis neumónica (17). 

Los medios preferidos para el aislamiento son los que contie 

nen 5% de suero de ave, ácido pantoténico y nicotinamida (17). 

Los serotipos de la bacteria que se han relacionado con esta 

enfermedad son: 5:A, 8:A, 9:A y 2:D (1,9,17). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAF1CA 

La enfermedad ocurre en muchos países del mundo (17), 

En Estados Unidos se nrpsenta la enfermedad en forma er!zcSti- 

ca en Texa,, y California 	(17). 

En México esta enferowdod se presenta en forma ex;:epcional en 

tc'dos los estados de la rerí'bl ic,. (3,7). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los pavos son 	más suszeptibles, pero los 	(-falsos, - 

palomas, patos, aves de zool¿,gico, aves ucuátizas, laisanes y ave! - ilves 

tres como gorriones, cuervos, petirrojos y otros, también la padecen 

(1,8,9,10,17,22,36,37). 



F-41111~NEPISIIMNTEDir; log rj,- 	5? :rspinl-.) uirlog 

pfesentAamás., frecuentemente ten itosITMests 

Los pollos de maydrHedalson-más stiscéptibleS qüe 161' 

jóvenes ;(17t:)cril 	,.:111(1-5Gd 

Algunos factorestple.estres,zcomalbutrl¿iór, Milihiá- 

t cos: 	hefii5:10.1, ;pueden).preciplItar la nfermedadJ480,7)' 1eimrsT 

t5 ,1 	Se; -cree:.,.quel losmapaches)y las ratas': sowipbrtadóres de la 

Infección (17). 	 .(Y.) 

T Asím¡smojos:,.pájarossilvestresquepenetran granja 

pueden actuar comoportadoretn.(8í17)1., 	z11,D(7J9 

Los cadáveres de aves afectadas por la enfermedad mantie-

nen
.. 

 viable al microorganismo- hasta 11 d'as (17). 

Malas condiciones sanitarias aumentan la frecuenciáa'de,,1á 

enfermedad,M 	nbu g 	 1'In5m11,,11.71.1n111 

lcniu ..fATOGENTA 	nd.26n 

,,Laj?acte171a penetra porla.mucosade,l'as vlaetOrrátórlas 

altas, por,:la,.conjuntjva,y) por- heridás cutáneas en el rával 

A partir de ahí se disemina por-la.sangre:produdieridO ,  Una.  - 

septicemia, la c.ual.5i4:orígen .1.la:ipresentación , aguda'de,larenfermedad. 

En ocasiones cuando la bacteria no es tan virulental:seloca- 

liza en otros tejidos como, tracto respiratorio, hígado,. articulaciones 

y quizá a través de las trompas de eustaquio a oído medio, meninges„y 
YH 	 ;lob:g y ?iHytriuno.: 	 - 

huesos craneanos (17). 
1)onnvlo;!do 	

1Ntb9u1 

SIGNOLOGIA 
oblo ,¿!gpri¡rigm f ;jg1Gon ,  1:oeuil no olnoí11 -1 	005CE5::: 

Forma aguda: Muerte súbita deralgunos.,onlmele.,En_ocaskcInes 

antes de la muerte puede observarse fiebre, anorexia, plumas erisadas, 

descarga mucosa por la boca, dla 	nea y cianosis de la cresta y 

barbillas (1,8,9,17). 	 ODiV1,1 

•' nn11),:.!,,ow 



(17). 

Forma crónica: Se produce por organismdSdéláSgWrtlendi 

Las bacterias ..se localizan en diferentes órgancis''Y de éstos de-

penden los. signos de la enfermedad (17) 

Puede haber inflamación de barbillas, senos, párpados y 

articulaciones de,10salas;iypatas , 41,.9,17L 
	

:-:nuq1A 

También exudadoconjuntival Nrdishea, pOrtraqueit4S (17).. 

haytortícoll,s-:cuando. :laYbacteria se ha - 

localizado en encéfalo (17). 

•,Algunas.. avesmuestran emaciaciónAlásta'que.Mueren 

Pocas aves se recuperan de la enfermedad (17).. 

LESIONES PATOLOGICAS 

Agudas:, 	G1 	 aenni:J;Unt: 

Principalmente son cambios vasculares. Puede encontrarse 

hiperemia pasiva general aguda, petequiás y equimosis.generaliza-

das sobretodo en subserosas, corazón, pulmón, grasa abdominal y - 

mucosa intestinal, aumento de líquido pericárdico y peritoneal y fo 

cos necróticos en hígado (8,9,17). 

En ocasiones se observa neumonía y lesiones en ovarios (17):' 

Crónicas: 

Lesiones supurativas en tracto respiratorio, senos y huesos 

neumáticos. Asimismo neumonía, conjuntivitis y edema facial (17). 

Pueden haber localizaciones en otros órganos observándose --

exudado  caseoso amarillento en huesos craneales, meninges, oído me-

dio y -eslácrol a•ái-os (89,17) 

111 
	 . DIAGNOSTICO 	1(5 	"1-f+r1 	0:.".10W 

CLINICO 

Las aves afectadas muestran signos muy variados, por lo que es 
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difícil realizar el diagnóstico sin recurrir al laboratorio. 
n6ipbnimiH bí 	gdgü 

LABoRAToRillnginiv 	 nr.) 

El diagnóstico se basa en el aislamiento y la ,1denüFfIcaclón 

de ,Pasteurella)~1-tocidaaipáttir de órganosltón lesTone&de:las --

aves muertas. Se realiza en .forma similar a las otraSrPastetirelosiis 

(17), 	 .(1101qxo 	?.,,;un 	HJub6lin; !)b 

Los órganos que se prefierénpara-1- reali'zárelilUsIaMPeritta 

són langredeVcoraión;hrgado y meninges -(17) . 	ryL1. rr.ydrib 

También se realiza la identtficaciónipbr.medió . dectacteriófá 

g 

:!‹,11r.) y 53e17:,  
DIFERENCIAL 

Con enfermedades producidas por otras especies de Pasteurella  
s 111 )5',c 

como P. anatipestifer, P.haemolvtica y P.aallinarum (17). 
t t 	 471 hl _'.1..r1ot) 	n 11,n9Imui.,1 

Asimismo con coriza aviar y estafilococosis. 
•'; 	 II I '1 1 	1 	11(} 	1 7, 1 1 

PRONOSTICO 
	 (1 	ti  

El porcentaje de mortalidad normalmente es del 20% pero puede 

ser mucho mayor (1,9,17). 

Un bajo porcentaje de aves enfermas no tratadas pueden recupe- 

rerse por si solas (17). 

TRATAMIENTO 

Se usan diversos quimioterapéuticos entre ellos sulfe 

• metazina, sulfamerazina, sulfaquinoxalina y otras, en el agua de bebida, 

y antibióticos como penicilina, estreptomicina y tetraciclina por vIa 

intramuscular (10,17,26). 

También se utilizan novebiocina, cloranfenicol y eritromiclna 

(17). 

,,21P11) -j. 



• MEDIDAS PREVENTIVAS' 

11,v,1 	 i; 
Debe realizarse la eliminación de reservorios de la infección 

como son las ratas y otros animales silvestres, previniendosU:accel-1 

so a la explotación. 	 • 

También deben eliminarse los cadáveres 3y _las aves afectadas 

por,, lafenfermedad. 

Antes de introducir aves nuevas a la explotación, deberán la-: 

varse y desinfectarse las instalaciones. 

No deben tener acceso al área donde están las aves o su ali-- 

mento otros animales domésticos ,(17). 

Evitar la sobrepoblación en una medida muy adecuada para pre- 

venir ésta y otras enfermedades (8). 

También se utiliza la inmunización para evitar que se presen- 
, 	.1-  

teei -ladéCimiento (8,9,11,17,21,22,26,27,35). 
r .r 

Sólo se rediiiiié-raá -én áreaS-aquide la enferffiedád-ése-nzoótica 

(17). 	Consiste en vacunar a las aves de 6 a 8 semanas de edad y re-

vacunarlas 8 ó 10 semanas después. 

Se han desarrollado vacunas polivalentes para inmunizar contra 

newcastle y pasteurelosis simultaneamente (14,15). 
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15.1 QUERATOCONJUNTIVITIS INFECCIOSA BOVINA 

- 	'37J17177 11 

( "OJO ROSADO", QUERATITIS INFECCIOSA), 	,17-›¡J:)1311i,!T 

DEFINICION 

Enfermedad infecciosa muy contagiosa de los bovinos que se Caracte- 
. 	. 	. 	. 

riza por afectar primariamente la córnea y después la conjuntiva de. los 

bovinos, llegando en ocasiones a producir ceguera (1,3,4,5,9). 

ETIOLOGIA 

La enfermedad es producida por Moraxella bovis (1,2,3,5,7,8,12). 

Estas bacterias son bacilos cortos, gramnegativos, generalmente agru 

palos en pares y presentan-cápsula (2,3,5)„ 

Requiere para su crecimiento la adición de suero,o líquido asCítico 

a los medios de cultivo. Pueden desarrollar en agar sangre( 2,3). 

Crecen a 37°C en atmósfera aeróbica y producen colonias redondas,de 

3 a 4 mm de diámetro, lisas, translúcidas, grisáceas y rodeadas de una zona 

de hemólisis completa en agar sangre (3). 

Esta bacteria es capaz de producir dos toxinas: una hemolisina y una 

dermonecrotoxlna (1,2,5). 

Algunos autores mencionan que otros agentes infecciosos están involu- 

crados en la etiología de esta enfermedad (1,2,3,5,11). 

EPIDEMIOLOGIA 

D1STRIBUCION GEOGRAFICA 

La enfermedad se presenta mundialmente (1,2,3). 

Existen comunicaciones de que la enfermedad se ha presentado en países 

como Estados Unidos (2), Reino Unido (3) y Hungría (8) entre otros. 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los bovinos, ya sean estabulados o en pastoreo, son los que manifiestan 

la enfermedad, siendo más susceptibles los animales Jóvenes (1,2,3,5,7,10). 



Experimentalmente se ha rerpoducido la enfermedad en ratones y 

6¿-:n9ixt) ;Am 9DG(4, 92 bcbiJscio 61 ':,u(41) 3IGM9.2 r 91nt5mnb6mixolqA 
conejos (1,2). 

-.1111MG o uDn61d lolap 9b G12. `i2MbnliV192do ,G9rilaD Gi 61)01 OhnGIDUIOVní 

FACTORES PREDISPONENTES 	 .(t) 0.7w)11 

Se obServacon más frecuenciaHen,otoñoyverano(1•*3,M) 

c,La:Tadiaclaw,solarprincipalmenteilosrayow,4travioletasio m151-1  

mo que el polvo parecen agravar el padecimiento (1,2,3,5,7,10,11).,1 

10,postu1.1,9ue,sotros,agenes,,jnfecciosos:,tambiéncompycana enfer 

medadalescomo,:elvirusde:11A,., Neisseria,catarrhalis  y ,especies,,de,int,  

5221,1sIta 

Se ha comprobado que las moscas, sobretodo la mosca de la-cara - - 

(Musca autumnalis, y . ,también Musca domestica y:Stomoxys calcitrans  

pueden actuar como vectores mecánicos, sobreviniendo la bacteria en ellas 

durante varios días (1,2,3,5,7). 

-" 	 • 	- 	• 

	

Se cree que puedan existir animales sanos 	portadores de la infec 
1120-i1V,,D 	 n, 	.9,-! 3n oln-y-:-.11;1 

ción de un año a otro, pudiendo causar nuevamente la enfermedad (1,5). 

Se ha visto que la raza Hereford es más susceptible a la enfermedad, 

probablemente debido a la despigmentación de la cara (2). 

o:11111n 

PATOGEN I A 

La vía de entrada ,del microorganismo es conjuntival, en,dopdese,mul 

tipliza y produce sus toxinas, una que tiene acción necrótica sobre los te- 

jidos y otra con actividad hemolítica (1,2,5,10,12). 	
(11 10TA2Cini 

Inicialmente se produce una lesión en la cornea y después en la con- 

juntiva 	
167;i1 	f 	hl tt3 	j1011.-e,D6(. 1 

SIGNOLOGIA 
gb 	 , 	,niigl.D6d 61 !z,1.) o/n91m6116 

El periodo de incubación es de 2 a 3 días (1,5). 
.d) 	16p6 i t, omoD 

.Los animales presentan lagrimeo acuoso muy abundante, hiperemia y ede- 
Gz, 	1(1 	b 	 1 n)) 	 : 	̀1 	 t.') I 	».7;1-1 

ma de la conjuntiva, fotofobia, fiebre ligera y anorexia (1,2.3,5,7). 
) 

Después aparece una pequeña opacidad corneal que puede ulcerarse. En 

ocasiones hay curación espontánea en esta etapa (1,7), 



LABORATORIO 

	

¿gr10,3?-.;1 n5 b6b9m15.1n5> 1 	cri 92 sIn5misInt7Imilgqx3 

Aproximadamente 1 semana después la opacidad se hace más extensa 
;()Hít,J 

involucrando toda la córnea, observándose ésta de color blanco o amari- 

llento (1). 	 n 

LasHdeScárgaS,btularesSe:tornanpurulentayla)opacídad se a- 

rruga 	 después 

(1,5,7). 	r , 	. 	) 	:11 	c,cr, ; 	 ovIq 	i' 	•-:111 

-191  ,--lEn-"táSdIviliát- gráVeSla -CórneáHadop"taformá:tónicacórtintensa 

.-.N',.álctiláriZatión'YjiitétáC»0±éritStitVéttiCe'donde se observa obundante ,  

pus amarillento y en ocasiones causa ruptura del ojo,,  rddúclerido.':qpguet 

;!1 

...t1:1#00 -,Liéden:.S.141:1,U0_15j10té-éáleS(1,395910 

2GrÍ9 r13•5;111Dr,d 

	

	 n•Iluaun 
LESIONES PATOLOGICAS 

Son raras las ocasiones en que los animales mueren, por lo que ge- 
D5'1111 af gb 	;r11.;_‘ z nL 	7¿,,t)gun 

neralmente no se encuentran lesiones a la necropsia que corresponden a es . . . 

	

.1-/111 	•• 
ta enfermedad (1). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Es relativamente sencillo el 'diagnóstico de esta enfermedad, ya - 

. que'son pocos los padecimientos que producen lesiones en los ojos. 

A partir de los hisopos que contienen el material sospechoso,se pueden 

hacerfrotis para realizar la observación con la técnica de Gram,y también el 
.1, 

aislamiento de la bacteria, inoculando la superficie de medios de cultivo 

como el agar sangre (3). 
v 	j í 	".93.11C;b 	1,, 	y 1 1̂,11  

Postertormente se hace la identificación mediante pruebas bioquímicas 
15;;‹ulont., y tált:Tpi; 

(13). 
!1:›Iwion bl.J?;)¡,(1 

1 	 ! 	t 

: 	 1111.1(10...1 ;., 	1"., i 

rNb !,1 nHJG,1„1:1r1 -1 
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DIFERENCIAL 

Deberá diferenciarse deWaliThOtraqueitisiTnfecclosa bovina 

en su forma conjuntival, así como de la queratitis producida por 

la fiebre catarral maligna y por fotosensibilización (1,5,7). 

Algunas plantas pueden producir también queratitjs (5). 

Asimismo parásitos del ojo como Thelazia: produce:queratoconjun- 

tivitis (5,7). 

PRONOSTICO  

Normalmente los animales se recuperan sin ningún tratamiento,des- 

púes de 6 semanas que puede durar la enfermedad., Sin embargo, algunas -- 

	

ocasiones los animales sufren de ceguera y pueden llegar a morir;  de 
	

• 

inanición, sobre todo si están en pastoreo (1). 

TRATAMIENTO  

Se han utilizado diversos quimioterapéuticos, entrewel-to& sulfa- 
- 

cetamida, cloranfenicol, oxitetraciclina, polimixina B, tiloslna, furazo 

lidona y penicilina entre otros (1,2,3,5,11,12). 	.- 

En el caso de que exista ulceración corneal, puede cauterizarse 

con nitrato de plata (1). 

También se recomienda la inyección subconjuntival de cortisona pa- 
!, --.1-,--;‹- 

ra reducir las molestias en los animales (1,2,5). 	1.v. 

MEDIDAS PREVENTIVAS 	. 

Los animales que empiecen a manifestar los signos, deberán separar- 

se para su tratamiento y así evitar el contagio a' otros animales (1). 

Se menciona la inmunización con bacterinas'aunque los .resultados 

son variables (1,5,6,12). 

Deben utilizarse insecticidas para el control ,de .11.1smóteas -(5). 
a\Inz 	trivi)J,t,1H~L 	 923H9-111)Dir: 

;11 ,111 	vd 1:9,7:) 

.11 
;Y,  i• I 
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16.• BORDETELOSIS: 

16.1.  RINITIS ATROFICA INFECCIOSA 

,:1-..ybnub? ;.J.2.r1 	- ); 

'PEF~914)ulnn,014;19 	,&unil:>•1?r]; 

,..1v;Ir)lnqmtpD 	ni;itirnt 

	

:1 -Pr 	 .1 	. 
Enfermedad infecto-contagiosa que afecta principalmente a cer- 

,, 	, 	,1 

dos jóvenes y clue;se-c,ara,cteriza pqr, Koducir lesiones:,permanentes 

en los cornetes nasales, retraso en el crecimiento.y predisposición 

iiVe! 

	

a otras infecciones respiratorias 	(3,5,10,15). 

lu;(.1.7) 	; 	, ú 	, r 

'Jx(z,-IDM 10 
	 11' 

ETIOLOGIA 	r 	' 

Se ha postulado como agente primario de la enfermedad a borde- 
,r1,‹  

tella bronchiseptica, concurriendo posteriormente otros factores como 

Pasteurella multocida, Streptococcus, Mycoplasmas,'Haemophs, oryne-

bacterium Pseudomonas  aerulinosa, algunos virus deficiencia de calcio 

o exceso de fósforo en la dieta y factores genéticos o hereditarios en 

los animaless entre otros ( 2,3,5,6,7,9,10,11,13,14,15,16). 

La mayoría de los autores coinciden en que Bordetella brohqui-, 

septica es la causa de la enfermedad (2,3,5,7,10,11,12,14,15,19). 

Es un bacilo corto,gramnegativo, hemolítico, capaz de producir 

una dermonecrotoxina, con flagelos peritricos que le proporcionan moti-

lidad entre 18 y 24°C y cápsula, presente sobretodo en cultivos jóvenes 

Crece en medios ordinarios de laboratorio, especialmente si se 

les añade sangre. Requiere de condiciones aeróbicas y produce colonias 

de color gris 	(5,6). 

Para su aislamiento se recomienda agar Mac Conkey adicionado de 

glucosa, penicilina y micostatina (6). 

Esta bacteria actúa comunmente como invasor secundario en casos 

de moquillo canino y en infecciones respiratorias de roedores (5,6,10,11) 



InicTitétláS'IderTh-báCtr.lií'con'dtversot grados de' patógenlcidad, 

lo que produCel <ii.íe aiguridl'brbtel'eán'sMás''íéVer brP 1). 

fderrII'dé'IO'S'Cl-diSs'h 	por 6 sema- 

nas (10). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La-  érlférMedad se Presenta en todo'1 1' Mundo. 

En'nUeltro - pais Se'carácter-iia'POr una. intidenCiaélVada'Vafé¿- 

tándo. aprOxim9dáMénte 	de granjas-porcinas naCiOnaleS'(1,3,5,11, 

12,15,17,18). 	 ' 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los cerdos pueden ser infectados a cualquier edad, aunque las le- 

siones más manifiestas las presentan los animales que se contagian a 
-1: 	 gb 

menor edad, principalmente entre el nacimiento y después de la 6a. sema- 

na de vida -(2,3,5,6,10,12,15,16,17,15) . 
, 	 • 

FACTORES PRED1SPONENTES 

Cuando una hembra está infectada puede transmitir la enfermedad a 

sus lechones desde poco después del parto hasta aproximadamente un mes 

después. 

Asimismo la enfermedad puede transmitirse por contacto directo - 

entre lechones afectados y sanos, ya sea dentro de la sala. de maternidad 

o en los corrales de destete o también por medio de fomites Infectados - 

tales como botas, palas, pisos,, comederos, bebederos y otros (10,15). 

La sobre población, humedad y frío de los locales, polvo, amonfa u 	1'  u 	 .;; 

co y .en general malas condiciones higiénicas y .ambientales son facto-

res que.favorecenla presentación,de la,enfermedad (3,5,15), , 	1 	 • z 	yr: , ...'1(: 	.)1 ' 	,J 	 . 	 nt.:1!  

Esta enfermedad predispone a otras de tipo ,respiratorjo, ya ,que 
p 	ppp, 

al no existir los cornetesqueentibian y humedecen el aire que penetra, . 	, 	•  



,br,~1,Tuf995M95)41,-P-19M9Y:71)9Fr tlYP0011,eptfffir en 

, may6r,cant.i.dad,produp(endocomplicaciones waves 	. , 

, 	Se cree,queanimales4adultospuedenLactuar-c6mo portadores 

durante largos períodos (3,10). 

PATOGENIA 	
4-1017W8IM;?10 

Por medio del estornudo se eliminan gotitas infectantes que 

pueden contaminar comederos, bebederos, pisos y otros animales (3). 

Experimentalmente la enfermedad se ha transmitido por,vía na-

sal (3,5). 

B. bronchiseptica se localiza en cavidad nasal y tráquea (10). 

Inicialmente hay inflamación de la mucosa nasal, congestión 

y producción de exudado mucopurulento. Posteriormente hay descalcifi-

cación de los cornetes nasales con atrofia de los mismos hasta que en 

casos severos pueden desaparecer dichas estructuras produciendo defor 

midades en los huesos nasales con abombamientos y depresiones de la - 

cara (3,15). 

En casos de afecciones unilaterales, el hocico se desvia hacia 

un lado (3,11,15). 

SIGNOLOGIA 

Los signos se observan principalmente en los lechones y consis-

ten en dificultad para respirar, lagrimeo, secreciones 'nasales, estOrnu 

dos frecuentes, resoplidos, lengueteo, conjúntivitis, ,hemorragias' nasa-

leSaSein leves 6 SeVeras; dificultad para Comer:, 'se éislari"d¿:6s 

hmales yadeis Pieáen sPe'S6 	(3,5im;11,15-,17-,18)-: 

rEn 	a 1 	 r,-ité-puédér' 	' dé f ' h6CiCo('6 des 

viación de iteliácií'alb'úri'iad6, 

Whiddse 

"lá'Mórbilidad'Varta'de'Pendien.do'de 1t6genicidad. de la cepa 



y cW017ismédidis'deLmianello'déictadál'Iránjailtidierldoáhíar hasta 

;,(711 	;f.,b6m,Y1 	,?./7,1 	-11-1c4 A 

. LESIONES. PATOLOGICAS 

• • 	- 
Se loCáliián en Cavidad nasal a nivel de 2'premolar o 1er. mo- 

lir'..= 1Upei-t'(5; ,155-  ' 
	

9) 	,y~ n6M 

- çL 75= 
Dependen del grado de severidadque presente el animal que 

• ;1'.'“."!! .  :1-1 71 
istemos 'observando. Podemos encontrar en casos leves, ligera inflama-

ción de la mucosa nasal con exudado mucopurulento, engrosamiento de - 

la mucosa y atrofia de las porciones de los cornetes nasales, etmoides 

y huesos nasales (3,5,7,8,11,14,15). 
2 	2;. 

En casos más severos se puede observar desviación del tabique 

nasal con presencia de exudado caseoso y destrucción completa de los 

cornetes. 

Cuando la afección es bilateral, las lesiones son similares en 

ambos lados (3,5,15). 

Microscopicamente se observan-cambios degenerativos progresivos 

en osteoblastos y osteocitos y reabsorción del hueso : adyacente (8). 

DiÁdNbSTICO 

CLINICO 
Los signos clínicos son CaracterTstIcos, adeMás de'las let1One.s 

externas que se observan en la cara. 

LABORATORIO 

A'pirtir'de los aiiimales6S,se pueden tóMar iue'StraS 

rTológ icas' nasales coii hisod 1 dhJnos15'  CM11-  de' lar, fráa(rVIOIYIU- 

cosa nasal a nivel de 2do. premolarDeberán sembrarse antes de que 

_ transcurran máside.,2,horasAel,quefuerowitOmadas (1005)Q n-j 

SI,pue41,00emás,reallzar uvw,pruebaudesensibilidiadrAuquInviotera- 
_ 

péuticos (20). 	 ()1 

1 	 1 n 



.11*Tamtljiién.c .3,1111:3za,ie113n9.5P9P.30..rbrestos)antmales(1:0). 

.1?1, 
A partir de las muestras tomadas con los hisopo

H
s, se réco- 

mienda realizar la observación por medio de frotis teñidos con 

Gram y el aislamiento en medios de cultivo como agár sange o agar 

Mac Conkey, adicionado de dextrosa, penicilina,y,micostatina, incuba 
J 	, 	' 

dos durante 48 horas a 37°C (5,6,20). cb," íob 

Finalmente se réaliza la identificación mediante reacciones 
fi 	II',  1 	: : ;  

bioquímicas (6,20). 

25.11-11 
GIÉIRENCIAL 

En etapas tempranas de la enfermedad, deberá diferenciarse 

de la influenza porcina por los estornudos, así como de la neumonía - 

enzoótica (3). 

También debe distinguirse de la rinitis necrótica y del - 

7, 	h,  
prognatismo hereditario por las deformaciones de los huesos (3,10). 

..'PRONOSTICO' 

IOsCerdót'jóVeneSafeCtádo muestran 'deformaciones irrever 

sibles en el hocico, siendo causa de decomiso en los rastros (3,15). 

Estos animales no aprovechan adecuadamente el alimento,,por 

lo que pierden peso constantemente, retrasándose trIsucrecimiénto 

(3,10,11,15). 

Además están predispuestos a otras infec-7 

clones respiralorias, sobretodo neumpnías,,,,,deb,ido,a que. carecen de un 

mecanismo de defensa.
1 
 natural„como lo son , os, conetes; nasales DO,15.18). 

gt;  r3n6 	TRATAM1ENT01 0 1q Mb2 9h 1"In 	11'''" G-20-15 

En animales queclinicamentebmueltrandeforMidad del'hOcltb; 

-findipuedeDrealizarteiningantratamiento vW,qUe-lasHealonés"Son7 irreversi 

bles, por lo que deberán enviarse al rastro (16). 



' 	1 9 PP:17)141Y1:3;9 
En los que no muestran signos tan severos deberán administrar-

se quimioterapéuticos que actúen contra la,ballrLti_Wes,como sulfameta 

zina, tilosina, estreptomi¿iñZ' 	 - - 

otros (3,5,10,11,15). 

tación Y 

— P  

1 :0'zle',G ',ztl ni 	;1:5c:k 	unG noiísnirric,-3rto") 

MEDIDAS PREVENTIVAS 	111-7  

Revisar y corregir las fallas de construcción que tengaYW explo 

que junto con las de higiene pueden producir humedad, frroo- bol 

vo excesivo entre otros (3). 	 . 

Administrar quimiterapéuticos,como tilosina y sulfametat-Wa en-- 

tre otros,en el alimento durante 5 semanas consecutivas y al mismo iiémpo 
, 	• 

realizar un muestreo y análisis bacteriológico para determinar losanima- 

les que estén infectados y separarlos de los sanos -'13,15,18). 

Posteriormen'te realizar exámenes bacteriológicos rutinarios de-

todos los animales para deshechar-los que resulten positivos durante 3 

ocasiones.  

Las instalaciones deberán lavarse y desinfectarse cuando se desa 

lojen, antes de introducir nuevos animales (3,5). 

Cuando 	la 	piara esté libre de la enfermedad, deberá de evi- 

tarse la entrada de otros animales a la granja tales como perros y roedo- 
• ' } 

.res,así como tambiém, a1 público en,general. 

En caso de que se tengan que adquirir nuevos animales', éstos de- 

berán checarse bacteriologicamente para tener la seguridad de que están - 

libres de la enfermedad (10). 

Cabe revisar la concentración! de1,1•cal'cIoly'dell Ifósfor-o e'nlá die 

ta (3). 

	

	 .t 

Sel,usan bacterinas para la prevención de la enfermedad (4). 
.IG 

tt..1 	 't 3 	1 1.1. -1T 1 	"iN1 • 

1!:1.PAJIOn 
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17. 	CORINEBACTERIOSIS 

Se denominan así a las enfermedadélsááio~eYlas 

del générd Cdynebé'étéHiim y- qbeáfécrtah'a'diférédtés especies ani 

males, produciéndoles diversos trastornos como neumonías, Maiitis, 

estérilidad,bOltosVáYtritis, orqlitis'Y-'én'-'seillárlSrocesos pió 

genos y 'septicémi¿os 	 ‹)u"h 	dcr'l 

Gpli?ymbgu.¿ y 1-A,Prd9:1 b\.~11 

17.1 PSEUDOTUBERCULOSIS 
- q-11'_12 	 1,Gusr,-. . 1r1L1 Gi At,0 cjii 'u 

( LINFADENITIS CASEOSA, LINFANGITIS ULCERATIVA) 
t 

,v- DEFfNICIOÑ H-lipms'rnii J.) 

' 9El'iliíáeliférMedádliiféCcIdsá Cl¿igááa.PdiCoYnebáCtliiiM  

pseúdóttiberCuldSiqüe'sé»Cáraetéi4iá'pór producir  

caseosa en ovinos, linfangitis ulcerativa 

CiSF3r6géri¿Ien báVtrid 

(6,8,9,15,16,20). 
	 9 ..7numc, 

ETIOLOGIA 

• ' La caus'esíSectfICa es CorvnébácteéiuM'bSedátúberculosis, 

el cual es un bacilo 'grampiásitivo, mtiy. pledMórfidóen cultivds J'ó 

VeneS,-qué :Se-obléPvá. én'"éMOaliladá"-OuseMejahdó'ietrás chinas y 

que se conoce'ámgiéh'coMO bacilo de Preiti4ioCárd"(8','9,15',46):- 

Désarrollá ádécuadamente en mediós.  de cuilo ordinarios 

incubados a 37°C, en condiciones tanto ae6bicacómoana6bicas 

produciendo colonias amarillentas o grisáceas y de aspecto opaco  y 

seco (8,9). 
911p 	<:bíl5up,iq 

Pueden observarse los gránulos metacromáticos con tincio- --11 t-hinwlub noaubolq 'r_12 

nes como la de azul de metiteno de Loeffer (8,9,24).„ - n 1 Glpm,u: 	 gupnor, t i,,t1s1Jhd 	n6iDD9't 

Es productor de una exotoxina que actúa .én forma local so- 
t(v 

bre el endotelio vascular(8,9,15,16). 



EPIDEMIOLOGIA 

?r,Plit$T1,1J/UPJ9Ne1919,11ffir l,Pbbe,bsm19n- 

• • La.bacteria,está ampliamente distribu4da:por — — 

,?; 1101.02M 	 • 

. La, 1 taden,i t is caseosa se presenta .,con ;más, frecuencia 

en las regiones donde existen grandes, cantidades de ovinos como .  

Australia, Nueva Zelanda y Sudamérica (6,8,9,15). 

En nuestro país la enfermedad está limitada a ciertas 

regiones en las cuales la incidencia es moderada (3'). 

La linfangitis ulcerativa antiguamente era más frecuen 

te en i todo el,mundo, debido a la importancia que poseíael caba-

llo.,Actualmente, solo se reportan casos esporádicos en algunos-.  

PaíSeS.,(69899.1546).. 
z.

. 

3 En vMéxIcoesta cenfermedad se presenta tambiénesporadi,7 

camente (3). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

La linfadenitis .caseosase presenta en ovinos, caprinos 

y venados, sobre i tod,o,,en animales adultos (6,8,9,15,16,20). 

La ,13nfangitis ulcerativa afecta princjpalmente„alos 7 

equinos. aunque también a, los bovinos  

Experimentalmente los,conejos y cobayos también son - 

susceptibles ala bacteria (8,15). 	 • 

FACTORES PlkED SPONENTES 

En la linfadenitis caseosa, las pequeñas lesiones que - 

.i 

 

se producen durante las esquila, son las principales vías de in- 

1,v1.-„yj 
feccibn de láSaCiéria, aunque también con -menoé'frecuencia 16 

sonia vía umbilical, heridas por aMputaciOneS de rabo, piquetes 

1 	91d 
de garrapatas y castración'(03,9;15,16,20Y. 



Los animales enfermos_puedencontamilnansgeloS)ycamas,-con secre-

ciones que provienen de,los,gangljos_linfatjol,abJertos-.(6) 

Garrapatas como Dermacentor albipictus pueden infectarse con la 

bacteria pudiendo actuar como vectores mecánicos entre animales domésticos 

y silvestres 	(6 , 1 5) . 

- 	.• • 	•Í• Ut,:').t,  

En la linfangitis ulcerativa, la infección se produce -por escoria-
, ,-1 • 

ciones en la parte, baja de las extremidades de los animales que se contami 

nan cuando son introducidos a locales sucios, con pocahigiene (6,9;16). 

PATOGENIA 	,-• 

En la linfadenitis caseosa, la bacteria penetra por soluciones de • 

continuidad producidas por la esquila, amputación del rabo 

parto y,por picaduras de garrapatas,'infectando los ganglióstinfáticos --

locales con la consecuente formación de un absceso. En ocasiones la 'ihifec-

ción se torna septicémica y se originan abscesos en otros órganos (6,8,9, 

15,16).. 

En la linfangitis ulcerativa la bacteria penetra por 	heridas 

en las extremidades, e invade los vasos linfáticos de éstas regio 

nes, donde se localiza produciendo inflamación y formación de abscesos 

(6,8,16). 

Raramente afecta los ganglios linfáticos (6): 

• , 	-u r 	. 

SIGNOLOGIA 

	

n,, 	•,-7(3-n.J 3 (:.t}"I'l 

En ovinos adultos la morbilidad puede llegar, al Tp% (6). ,Los animales 
.n.  

afectados de linfadenitis caseosa muestran inflamación 	de uno o más ganglios 

linfáticos a la palpación, frecuentementéVe1'11•I'Maxi lar, preescapular, prefe- 

111 3Ai 
moral, supramamario y,poplíteo (6,8,9,15,16,20). 

,s1.1 

Cuando los abscesos se rompen hay salida de pus verdoso. , • 	1-1q 



Dee.  no:.En,lcasoy de,,'seet itéMi i  Tól:'sIos déPéñ'den de 'l'OS' rgas 

• • 	•• 
afectados pudiendo-lobterVerte. neUMonle, PlelonefritiS, parállsiS, 

mastitis con disminución en la producción de leche, retardo en el 

crecimiento o muerte de las crías, artritis y en generaiemacia--1,,,i,,,-;d 

ción y muerte de los animales (6,8,9,15,16,20). 

Los animales afectados de linfangitis ulcerativa muestran 
• • r 	" 	' 	, • 	• • ' • 	. 

-1,,inf1amación.,dele'herid - inrciat que produce cojera. Posteriormen 

te aparecen abscesos subtútánéos alrededor del menudillo que a l  
•in()1 

romperse 	liberan 	pus verdoso de consistencia cremosa, a - 

veces con sangre, produciendo úlceras con bordes irregulares y tejí 

do necrótico (6,8,9,16). 

Asimismo los,vasos linfáticos pueden ulcerarse a lo largo 

de su trayecto. . í, 1 	. , 

,Estas lesiones se curan en,una:oAosYsemanas, pero después oilt,q 

1 1..DO! pueden aparecer ,  otras sucesivamente hasta por um'aMo (6,8,9,16). 

En raras ocasiones la infección se generaliza produciendo - 

localizaciones en otros órganos, principalmente en músculos pecto- 

rales (6,9,15,16)., 	 I 

Se reporta el aislamiento de la bacteria de un caso en que 

una yegua abortó (17). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Cuando los animales mueren se pueden observarlos absceSol 

caseosos que contienen pus amarillo-verdoso en ganglios linfáticos 

(:)11pribp ,7m o onu gh 

—`,10.11.1 ,IGIUgGD2ü91 	
,"111),A19,1P/IkSTICII.Vongjn9117>91) 	g rli..1"1 1 hq l'í 17, í!(2:t 1 i'",  flif 

LABORATORIO 1111,mwlqui;?. ,IGlom 

A partir de los abscesos en ganglios pueden tomarse muestras 
, 	. 	. 	' 	- d 	,,1,,m,11•) , 	. 	..,. 

para examen bacteriológico mediante un hisopo embebido de la pus e - 

y menos frecuentemente en otros órganos como riMones y pulmones 

OrinciPelMente (6,9,16,20). 

I 	11 	• I .• •31.1 111 	te 	ing1r,lr1 	b 	i?‹.-)bn 	:.:)!.t't 



introducido en un medio semisólido de transporte ci:Jló,il'de SíUaW(6c;24).' 

Asimismo pueden tomarse muestras de las lesiones en la linfangitis 
.1 	 . 	:•!c 

ulcerativa (6). 

En los ovinos afectados por linfadenitis caseosa, se observó dismi 
••••?•-_, 

nución en la concentración de proteína, albúmina y calcio en muestras de 

sangre (11). 

I 

El diagnóstico dependerá del aislamiento e identificación' dé C.Pseu- 

dotuberculosis, al inocular placas de agar sangre eón Miiestéas de exudado 

de los abscesos realizando posteriormente pruebas bi'oqúímicas (6,8,9,16,24). 

•,: 

_ 1,,c  Puede jmyectarse,g cobayos cultivos de -la bacteria,-por. vía,:intrapeci .  

toneal produciendo una reacción en el saco escrotadénominadaStrauss", - 

(8,15). 

DIFERENCIAL 

La linfadenitis caseosa deberá diferenciarse de la melioidosis y - - 

y de otros abascesos producidos por gérmenes cómo Pasteurella, Micrococcus, 

Staphylococcus, Streptococcus,Coccidioides immitis y Actinobacillus entre - 

otros (6,15,16). 

Existen otros padecimientos que pueden producir lesiones semejantes 

a la linfangitis ulcerativa, entre ellos los causados por Streptococcus, - 

Staphylococcus, Corynebacterium equi, Pseudomonas (muermo), esporotricosis 

y otrbs'' (6,8) 	
1, 	,¡ 

Ambos padecimientos deberán diferénéíarse'de la tuberCIJIOlis (15).'1  

o1n9 	 ;•1.bil›901 	vufri no? 
PRONOSTICO 

En ovejas, la linfadenitis caseosa no produce graves consecuencias 

en el animal excepto cuando se generaliza la infección/ pudiendo provocar 

la muerte. Asimismo las canales de los animales enfermos son decomisadas 



ePP1° ) r9IPT ,(1,15,1,6) 

En la linfangitis ulcerativa el porcentaje de mortalidad es 

1. 

muy bajo aunque la capacidad para trabajar, en los animales afectados, 

nj 
disminuye hOtabiemehte'(6). 

TRATAMIENTO 

En la la linfadenitis caseosa pocas veces se administra un tra 

tamiento,debjdo a que el padecimiento no progresa,. En casos excepcionales 

podría reallzarse_drenado quirúrgico del abspeso,acompañado.de aplica- 

ción de, penjciYiha,»_otras dro9as-(6 ,13.15),. , 

En la linfaugitis ulcerativa, las lesiones pueden curarse -- 

localmente "y en,- calos,  más graves se puede aplicar antibi'ótfébs como peni- 

cilinwipor vía parenteral (6,8). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Durante la esquila deben desinfectarse constantemente los --

instrumentos con que ésta se realiza (con sosa cáustica al 2%), además de 

separar a los animales que presenten inflamación de los ganglios, linfá--

ticos para deshecharlos lo más pronto posible (6). 

Deben utilizarse medidas adecuadas de asepsia, durante,e1 par 

to y amputación del rabo, pudiendo aplicarse antibióticos en dosis preven-

tivas (6). 

Se recomienda.esquilar primero a,los,apjTalesjOyene.si yailme 
- 

son pocas las probabilidades de infección, luego a los adultos;y,fínalmen- 

te a-los,apimales,con( abscesos, (4,15. 	nit) 	wfm1+, 

Son muy importantes las medidas adecuadas de higiene en los - 
');ITOVOW.1 

locales donde permanecen los animales (6). 
1 	<-;í 

P.,1 111_1,2, 	 ' ' 	 ' 	 1,sni 

..)rigum n1 
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Para evitar la linfangitis ulcerativa..udeben desinfectarse las 

heridas que se producen los animales principalmente las de las extremi-

dades (6). 

Se han- hecho intentos de hacer bacterinas, pero los resulta-- 

i 2) 	1; Dt.foryl,: 	 - 
dos no han Sido.  satisfactorios (8,9,15). 

• 1 .1 51) 	ri 

• H • - ; ,-.•.:FP•7rI,1 7,11.! 	 r.1 

r111107,1 	• 

1-,nu 	 .; 

- 	: ,:.•;11.-;• ••H;  
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• 	
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17.2 ENFERMEDADES CAUSADAS POR 

,Corynebacteríum pyogenesrlii 

) 

DEFINICION 

Diversos trastornos, causados por Corynebacterium pyogenes que 

afectan a los animales domésticos, ,  caracterizándose por producir 

nes de tipo supurativo en diferentes órganos (6,8,9,15,16). 

ETIOLOGIA 

Corynebacterium pyogenes es un bacilo muy corto, pleomórfico y que se -

tiñe como grampositivo (8,9). 

Crece tanto aeróbica como anaerobicamente, en medios de cultivo 

ordinarios incubados a 37°C. Se prefiere el agar sangre donde produce --

colonias redondas de 1 mm de diámetro, grisáceas y rodeadas de una zona 

de hemólisis (8,9). 

Produce una toxina hemolítica que es letal para ratones y cone-

jos por vía intravenosa (9,15,28). 

La bacteria es susceptible a temperaturas de 60°C y a varios de-

sinfectantes (8,9). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Debido a que la bacteria habita en las mucosas de animales sanos, 

se encuentra distribuído ampliamente por todo el mundo (6,9). 

Existen reportes de padecimientos asociados con la bacteria proce- 

dentes de Australia (4), Polonia (7), Dinamarca (12), Estados Unidos (13) 

y Alemania (21,28) entre otros. 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

C.pyogenes se ha aislado de diversos trastornos en bovinos, ovinos, 

caprinos, porcinos, equinos, caninos y aves en cautiverio (4,6,7,8,9,12,13, 

16.21,26,28). 
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FACTORES PREDISPONENTÉS 
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;,C.pyogenes,a menudo 	detonsiJas y‹,tracto,geni,tal de anima- 

les sanos, por lo que se piensa que son necesarios traumas o condicionede 

estres para que los animales enfermen, (8,9,15):. 
En..r¥uchos, casos. se P,9,91 -1,0.ra:l.c9919:, ~9r1PcMT4f1,0 ,(8j16). 

Proclucemalti,tisen,vacas secas,principaimente en.verano, y,,,.. se cree 

que las moscas,pueden,servjr como_vectores,delia,Infección- (8,9,28). 

Son comunes las metritis y piometras debidas a,retenciones2placep- 

tarias ( 

La reticulopericarditis traumática puede traer como consecuencia,- 

la formación de, abscesoscausadospor 1 a,bacter11, (9 ,11) 	f ;f:›J 

Los 	 ónes't en  

que al contaminarse con el germen se transforMan en abscesos que pueden locali 

zarse en lengua y laringe (8,16,25). 

Ofj 1A1J7j 

PATOGENIA 

La bacteria se encuentra como habitante normal en las mucosas tonsi-

las y piel de los animales, en los cuales cuando se produce algún trauma -. o so-

lución de continuidad penetra hasta que se localiza, donde se multiplica y 

sintetiza su hemolisina. 

Posteriormente, debido a su gran actividad enzimática digiere los --

tejjdos,, ,loi que,provoca_clue el i organismo reaccione con la formación de abscesos 

Y?1?(9009Pufli3Pt9.11 

SIGNOLOGIA 

El microorganismo tiene predilección por localizarse en cavidades ce- 
jo :1;1 	in 

rradas pudiendo producir gran variedad de manifestaciones,debidas a mastitis, - 
-mg 	201 6 gle::girsg.': cwl.guu 

neumonías, artritis, endocarditis, onfalitis, laringitis,.espondilitls, otitis, 
, 	 , 	;1a 

meningoencefalitis, infecciones genitourinarias como metritis, piometra, nefri- 
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con formación de abscesos que al romperse permiten la sal ida de mate-

rial purulento (4,6,7,8,9,12,13,15,16,21,26). 

' 	As imi'lrnol 	signos  : pueden deberse 'a 	de 'una:_septicernia 

;n';;;111 	 5i),:;) n 1  

LESIONES FATOLOGI'CAS' 

Los órgiiiiósiafeCtados püédennt'Ihe-r 'ékudado: ptirú I ento:, o en 

'casos más Crónicbs, absCés'ISS'qUé . varían 'eh: .tamá5o (6.,8,9,15,16). 

El • material Ipurulento es de  color verdoso o amarillento y ' 5' 

'Cóhs'i'sten-C1 á' `cremosa = (1,8,9,15,16) 	 1.'""' • -' 

Menos frecuentemente, la bacteria produce lesiones granuloma- 

- toslit- '(8;15). 

Las 	les ionel. 'causadas -' por- la .  bacte.ria pljededel'arrolla'rle - 

en.,cali,:.cuialquier,,,sitio.  del: organismo (6,8,9,12,16,21.) ..- 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Es difícil saber la causa de la enfermedad por lo que es necesa 

rio el envío de muestras al laboratorio. 

LABORATORIO' 

Se deben tomar muestras de las lesioneS 'sUpUrativas• para'qUe a 

partir de ellas se realice la observación mediante frotis tañidos con 

Gram'(8,9). 

Dichas'MuéStiás Se tembraráh' en ágar sangre' para' arslar 	la bac. 

ter a y posteriormente poder hacer la identificación por l  Med id' dé lprtiebas 

bioquímicas (8,9,24). 	 ,I;IninviD 

, 
DIFERENCIAL 

Los trastornos mencionados pueden semejarse a los producidos por 
• 

s  otros gérmenes piógenos, entre ellos StaPhylococcus, S'treptocoCcbs,  Oasieu, 
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rella, E. coli, Pseudomonas,Actinomycesyotrosil H 

PRONOSTICO 

Normalmente se presentan casos individuales de trastornos pro- 

ducidos por Corynebacterium pyogenes. La muerte o recuperación ,de ellos, 

	

11 - 4 	. 	, 	.; 	 ".• 	•, 	 , 	• 	• 

depende de la magnitud de las lesiones y del órgano afectado. 

TRATAMIENTO 

• La bacteria es sensible a diversos antibióticos entre ellos la 

	

penicilina (8,9)..- 	 • 

embargo:la-acción de éstos,-se ve-disminuIda porlaHgtan::::  

cantidad dlepateTial laurulenta,que.puede haber en las lesiones, as í como 

por la pared de tejido fibroso que constituye - al elDsCeso.;. 1,8,9). 

- 	- MEDIDAS PREVENTIVAS:: 

Las medidas de prevención recomendadas, son una adecuada higiene 

y desinfección de las heridas que presenten los animales. 

Asimismo incrementar la limpieza en el equipo e instalaciones de 

la explotación. 

Se ha tratado de proteger a los animales por medio de bacterinas 

y toxoides pero han sido pocos los avances sobre este aspecto.. (9,15,28.).  
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17.3 	PIELONEFRITIS INFECCIOSA BOVINA 

( PIELONEFRITISCONTAGIOSA BOVINA) 

DEFINICION 

Enfermedad infecciosa de los bovinos causada por Corynebacterium  

renale y cráCt'éí.zada por inflaMáción-purulenta- de las-vías urinarias 

(6,8,9,15). 

ETIOLOGIA 

La -enfermedad:se'debe a Corynebacterium renale' (6,8,9,15,16). 

Este es un bacilo gram positivo, un poco más largO-que otrOs' 

Corynebacterium„, 0ero pOsee características morfológicas' y dé cultivo 

muy similares a ellos, excepto que no produce hemolisinas (8,9). 

Se desarrolla en orina estéril de bovinos (8,9,16). 

Hidroliza la urea en aproximadamente 30 minutos (8,9,23). 

Las cepas de Corynebacterium renale se encuentran divididas en 

tres tipos (5,8)_• 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La enfermedad es.poco frecuente en el mundo, pero se presenta en 

Europa, América del Norte, Reino Unido, Australia y Uruguay entre otros 

(5,6,9,23,27). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

La bacteria afecta generalmente a bovinos, aunque en ocasiones 

se ha aislado de ovinos, equinos y caninos (5,6,8,9,15,16). 

Los ratones, conejos y cobayos cuando se inoculan experimentalmente 

pueden enfermar (8,9,16). 



FACTORES PREDISPONENTES 

Gj 	,A.a- bacteria seencuentra'en pene -i, vagina y Uretra de animales 

L7.165 

Otros'sérmenes invasores secundarlos pueden estar''presentes 

en la enfermedad (6). 

Se cree que la causa primaria de la enfermedad es una obstruc- 

ación de las,ivías urinarias en fOrma-temporal o permanente (6,15,16). 

Las vacas son más susceptibles que los toros (6,8i9',15).̀ '  

Asimismo los animales sobrealimentados y los de alta producción 

1m 	delethe;'Sbn'frecuenteMente máS afectadóS (6).' 

ng 	La enfermedad es más común en los meses fríos (6). 

Los animales infectados, ya sean sanos o enfermos, son:la fuente 

,de, infección, pudiéndose transmitir la enfermedad por contacto directo, 

por el coito o por sondas Contaminadas (6,8,9). 	T 

Se ha, encontrado que el C.renale  es*causante de un padecimiento 

conocido como postitis ovina y de otro similar en bovinos también llama- 

do postitis bovina 	(5,23). 

PATOGEN1A 

La bacteria infecta la porción externa de la uretra y se disemina 

en forma ascendente hacia la vejiga, uréteres y riiiones produciendo una 

inflamación de tipo diftérica en esos tejidos (6,8,9,15,16). 

SIGNOLOGIA 

1.¡Ds,  signos al principio Son muyvariable's 16)'.'"rn 

Los animales;pueden . mostrar:hematúria'ó tólitWaqüdo.-énetapat 

\:telppranas., .lamblén,puede-haberllebre -apetTlodvaríable emaciación progre 

siva, disminución de la producción de leche (6,14,15), y lo que nos orien-

tará en el diagnóstico es la presencia de sangre , pus , moco y restos de te 

j ido en la orina, sobre todo al rinal de la micción, la cual es dolorosa y 



frecuente (6,8,9,15). 

En.la palpación rectal puede detectarse engrosamiento y aumento 

de volumen de las paredes de la vejiga, de los uréteres y en.ocasiones hasta 

de los riñones, perdiendo estos últimos sus lobulaciones (6,8). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Las lesiones características se localizan en el tracto genito -

urinario (6,8,9,15,16). 

Puede encontrarse aumento de volumen de los riñones con disminu 

ción de sus lobulaciones y zonas de necrosis en la corteza y en ocasiones en 

la pelvicilla (6,8,9,15,16). 

Los uréteres y la pelvicilla renal están dilatados y contienen 

exudado mucopurulento y sangre (6,8,9,14,15). 

La pared de la vejiga y de la uretra están engrosadas y su mucosa, 

hemorrágica y edematosa (6,8,9,14,15). 

Microscopicamente se puede observar en la pelvicilla renal una pa 

pilitis necrótica ulcerativa (16). 

DIAGNOSTICO 

LABORATORIO 

Pueden tomarse muestras de orina para enviarlas al laboratorio. 

A partir de ellas se realizan exámenes bacteriológicos para la identificación 

del agente, químicos para determinar la concentración del albúmina y microscó-

picos,para observar eritrocitos, piocitos y moco ,(6,8). 

,A partir de los tejidos afectados como uréteres, vejiga y riño- 



nes y de las muestras de orina, se realizarán los principios básicos del 

diagnóstico: la observación, el aislamiento y la identificación, similar-

mente a como se ha descrito en las otras enfermedades producidas por Co- 

rynebacterium (5,6,8,9,24). 

Las muestras de orina pueden ser centrifugadas para utili-

zar el sedimento (8,24). 

'AsiMismo se ha desarrollado una técnica de anticuerpos fluo-

réSCentes que puede utilizarse con orina de animales afectados por esta - 

enfermedad (2). 

DIFERENCIAL 

Se debe tomar en cuenta que otros gérmenes como Corynebacte- 

rium pseudotuberculosisj  C. pilosum, C. cystitidis, C. pyogenes, Actynoba-

cillus, E. coli y Staphylococcus aureus entre otros, pueden producir 

trastornos similares a C. renale (6,16,27). 

Los cólicos pueden deberse también a obstrucción intestinal y 

reticulitis traumática (6). 

Deben analizarse otras causas que puedan producir hematuria 

(6). 

PRONOSTICO 

Cuando se realiza un tratamiento adecuado y en etapas tempra-

nas, el animal se recupera, pero en caso contrario se presenta la muerte 

(6,8,9). 

Si después del tratamiento se observa buen apetito,mejoramien 

del estado general y claridad de la orina, normalmente el animal se recu--

pera, aunque en ocasiones hay recaídas (6,8). 



TRATAMIENTO 

írpt.) 	, 

• (., 1 
Aunqüe son varios los antibióticos que actúan contra C.renale 

se prefiere la penicilina, inyectando grandes dosis de ésta (5 millones 

cada inyección ) en 5 aplicaciones, una cada tercer día (6,8,9). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

s posibilidades de infección se reducen cuando los animales 

enfermos son aislados, y cuando se lavan y desinfectan los, locales, uten- 

silios e instalaciones que estuvieron en contacto con los animales enfermos, 

(6). 

El veterinario debe desinfectar su equipo, principalmente los 

catéteres, para evitar la infección en otros animales. 

i.J 

1i tli. 11..1 	9 
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Enfermedad infecciosa que afecta a los potros, causada por Corynebac- 

arium equi y caracterizada principalmente por signos respiratorios (6,8,9,15). 

- 

ETIOLOGIA 

El agente causal es Corynebacterium equi  (6,8,15,22). 

Es un bacilo grampositivo 
be,b n:: • ' 	- 

tos líquidos más largo (8,9,10). • 

pleomórfico, pudiéndose observar en me- 

También posee gránulos metacromáticos que se pueden observar con tin-

iones anteriormente descritas (8). 

Las características de cultivo, son similares a otras especies de la 

acteria (8,9). 

C. equi no es resistente a las condiciones ambientales, ni a los de--

infectantes comunes, sino sólo a los ácidos (8,9). 

EPIDEMIOLOGIA. 

ISTRIBUCION,GEOGRAFICA 

Se presenta en todo el mundo y se ha diagnosticado en Suiza, Estados 

Unidos, Inglaterra, Noruega, Australia, India, Reino Unido, Nigeria y otros 

(1,6,8,9). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 
	 , do 

Son afectados frecuentemente los eqúlnositlitre und-ydoSi'mleSesde edad 

Y„ 	,X~,i9!"14i,11aP113 .)91-1)meles de.ed0 .(6,8J9,1.0,15,7 2.),, Gmin6 n3 

911-19mGnqi',1 
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FACTORES PREDISPONENTES 

El microorganismO'bUédé encontrarse en procesos purulentos de 

diferentes órganos en porcinos, bovinos y ovinos (1,6,8,9,15,18,19). 

La enfermedad puede asociarse a bacterias como C.pseudotuber- 

,J1P 	 y : 

culosis y C.pyogenes (6). 

Se piensa que la transmisión también puede producirse a - 

través del ombligo, después del nacimiento o por migración larvaria de 

parásitos (6). 

Cuando los animales afectados son de poca edad, la enfermedad 

adquiere una forma más aguda (6). 
• 

Se postula que Corynebacterium equi puede ser causa de aborto 

en yeguas, ya que se ha aislado de su tracto genital. Además por esta vía 

pueden infectarse los potros (6:8,15). 

PATOGENIA 

Experimentalmente se ha reproducido la enfermedad por vía bucal 

o intranasal (6). 

Después se produce un estado de bacteremia por el cual se distri- 

buyen las bacterias en el organismo, localizándose en pulmones principalMente 

y también en articulaciones y tejido subcutáneo (6). 

SIGNOLOGIA 

En animales pequeños los signos aparecen bruscamente y consisten 

en fiebre, anorexia, exudado nasal, en ocasiones abscesos sub5.uténeos y arty,i7 

tisraguda que produce cojera (6). 

En animales mayores se obserá'tOs qUe*áparece leritmierífedísnea,' 

polipnea, y estertores en la auscultación; el estado general decae rápidamente; 

puede haber diarrea intensa y en los animales más afectados sobreviene la muert 

en pocos días (6,9,10,22). 



LESIONES -PATOLOGICAS 	TT 
(-10¿: t1 G) 

Enlosanimales que muerenserobservabronconeumonía supurada 

con abscesos múltiples en los bordes pulmonares y en ganglios linfáticos 

bronquiales (6,8,9,10,15,16). 

En ocasiones también hay abscesos en ganglios linfáticos mesen- 

téricos, pared intestinal y tejido subcutáneo (6,8). 

Es frecuente la poliartritis de tipo supurativo (6,8,16). 

Puede encontrarse también enteritis 

dades y necrosis de la mucosa (8,10). 

con atrofia de las vellosi- 

- 	_ 
Raras ocasiones hay abscesos en 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

el hígado (8). 

El diagnóstico de la enfermedad es muy difícil por la variedad 

de signos, aunque generalmente son respiratorios. 

Se menciona el uso de una reacción intradérmica utilizando filtra 

dos del ,:utivo (6). 

LABORATORIO 

A partir del exudado de los órganos afectados, deben mecerse fru-

ti? para la observación y cultivos para el aislamiento del germen(!,24). 

Finalmente, por medio de pruebas bioquímicas se realiza la identi- 

fictIción (1,,9,24). 

Cuando las muestras etén contaminadas, se recomienda la adición de 

2.5% de ácido oxálico durante 15 minutos para matar a las i»cterias contami- 

nantes (8,9). 

DIFERENCIAL 

Otras enfermedades similares que pueden confundirse con la producida 

por C.egui son, rinoneumonitis viral, gurma, septicemias por Actynobacillus  

ecuuli, E.coli, Streptococcus y Salmont,.1 1.) y tuberculosis entre otras (6,8). 



l7Aq 
Los animales que son afectados normalmente mueren, aunque los 

mayoresAe3 meses de edad pueden 1 legar.,á recuperEirse'de la enferme 

dad:(6). 

Los animales que se recuperan se desarrollan'Oor,abajO.  e lo 

normal (6). 

TRATAMIENTO 

La aplicación de antibióticos debe ser combinada con enzimas 

proteolíticas ya que ellas disuelven las paredes de los abscesos (6). 

Pueden utilizarse tetraciclinas, cloranfenicol, combinaciones - 

de penicilina y estreptomicina y sulfonamidas (6,8,15). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

En los locales se recomienda que las medidas de higiene sean 

estrictas, lo mismo que durante el parto como el lavado de la ubre y la 

desinfección del ombligo (6,8,9). 

También debe hacerse muestreo bacteriológico del cuello uterino 

de las yeguas que van a destinarse a la reproducción y de las madres de los 

potros infectados; así, las que resulten positivas deberán separarse para 

aplicarles un tratamiento (6,8). 

Son recomendables las desparasitaciones periódicas para evitar la 

enfermedad (6). 

En caso de que enfermen algunos animales, debe aplicarse penicilina 

de acción prolongada en el restó de los potros (6). 
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M1COBACTERIOSIS 

TUBERCULOSIS 

'DEÉINICION, 

,90J1T;(tc:14. 	.1111f,i/ 

Es una enfermedad de curso crónico, que afecta a los animales 
• 

domésticos, causada por bacterias del géneróYMYCOlia¿ieriuM. "Caracte- 

rizada por la formación de lesiones granulomatoSas Y- blcesos que pos 

teriormente se caseifican y calcifican (12,20,22,44). 

ETIOLOGIA 

Algunas especies del género My coba.c te r i um , son las cau- 

santes de esta enfermedad (1,7,11,12,20) 

Son bacilos delgados, p 1 eomórf i COS, :difíciles de teñir, ya 

que su pared está compuesta de sustancias similares a la cera como el 

ácido micólico, que evitan la decoloración de los bacilos con ácido 

o alcohol ácido, por lo que a estas bacterias se les conoce corrió aci-

dorresistentes o ácido-alcohol-resistentes (11,12,20,22). 

La técnica de tinción que se utiliza normalmente para observar 

estas bacterias es la de Ziehl-Neelsen (12). 

Existen tres especies muy importantes de Mycobacterium que son: 

M. bovis, M.tuberculosis y M. avium (1,2.5,7,11,12,17,20,22). 

Estos gérmenes son aerobios y se desarrollan a 37°C, excepto - 

el M. avium que crece entre 40 y 43°C (11.12.20). 

Requieren de medios adicionados de suero, papa, glicerina y --

otras sustancias de enriquecimiento: asítambién itinhibidores como ver-

de malaquita o penicilina (2,11,12.44). 

Los medios que se utilizan para el aislamiento de estas bácte-

rias son el Medio de Dorset con huevo, el de Lowenstein-Jenseb, el dé 

Stonebrink-Leslie y el de Dubos entre otros (2,1'1,12) . 
(1 



mEllyiesarroLlode,Jos,microorgani;smos,en,los medios,de.cultTvo 

„se:Teall<islp, 1,entamente,poro,:que ,algunacepas,de,MycobacterLummani 

fiestan sus colonias desde los 4 6 5 días, como el M. avium, las cuales 

son planas y brillantes (11,12). 

En cambio otros como M. bovis y M.tuberculosis, pueden mostrar 

crecimiento desde las 2 semanas, aunque posiblemente será adecuado hasta 

las 6 ú 8 semanas. Las colonias son como mases irregulares, amarillentas 

de apariencia seca que crecen sobre la superficie del medio (11,12,20). 

, 	. 	• 	,  
" 	Las-bacterias de-este -género son- bastante resistentes al medio 

ambiente y a algunos desinfectantes (2,11,12). 

vl 
Se ha visto que M. bovis resiste la luz solar solo unos cuantos 

, 
días, pero sobrevive en las heces de los animales, en agua estancada, en 

la ostaridad,-  en material necrótico y en otras secreciones, por más 

po (2,11,12,20). 
	 ,7 	..... 

M. tuberculosis se mantiene viable durante varios días en las 

espectoraciones (20). 

Sin embargo es -destruído por la pasteurización (11). 

M. avium sobrevive hasta por 4 años en locales donde estuvieron 

aves infectadas (11,20). 

Entre las especies de Mycobacterium  hay una estrecha relación 

ant'igénica, de ahí que M. bovis y M. tuberculosis  sean similarmente anti- 

génicos (12). 

Estas cepas poseen antígenos comunes- con-M-..-avium- 	(12). 

Existen otras especies de Mycobacterium denominadas atípicas, 

ya que normalmente no producen enfermedades aunque en ocasiones se han -- 

vr11.) 	 ,:nuul (, 
aislado de Individuos enfermos (7,12,44). 

Estas fueron clasificadas por Runyon en cuatro grupos: 

Grupo 1 Fotocromógenos. 

, 
Son 	los que producen pigmento --ámariMo -naranja o rojo; -voló-en 



'pr.e'séntia'clé ;Itíz'. Entre éstos podemos-señalarlal 	kansasr,'M,fortuitum 

K'ulcerans,   M.simiaa y M.asiaticum entre otros (12:17)42). 

   

Grupo 11 Escotocromógenos. 

Estos producen pigmento tanto en la oscuridad como en la luz. 

Ejemplos de esté-grupo Son M.scrófulaceum, M.szulgai y otros (12,17,22). 

Grupo 111 No fotocromógenos. 

Aquí tenemos a las que no producen pigmento en presencia de 1 

luz. Tal es el caso de M.avium, M.intracellulare, M.malmoense, M.terrae 

y algunos más (12,17,22,44). 

Grupo IV De rápido crecimiento. 

Son los que tardan poco tiempo en desarrollar en los medios de 

cultivo artificiales. Algunos de ellos son el M.phlei, M.smegmatis 

y M.chelonei entre otros (12,17,44). 	
t  • • 

Estas bacterias atípicas, se encuentran principalmente contami-

nando aguas, sobretodo estancadas (1,7,12,18.44). 

Se ha observado que las especies de Mycobacterium afectan en for 

ma primaria a su especie animal 	respectiva 	y en forma secundaria a 

otros animales que, debido a las condiciones en que viven, se encuentran 

en íntimo contacto con individuos enfermos de diferentes especies. 

Así tenemos que M. bovis se ha encontrado afectando bovinos, 

bre, cerdos, caprinos, gatos, caballos y ovinos (1,12,22,52). 

El M. tuberculosis 	principalmente causa trastornos en el hombre, 

en perros, monos y a veces en bovinos (1,2,12,17,22). 

M. avium en cambio afecta primariamente a aves, pero también a 
algunos mamíferos que conviven con ellas como .bovinos, ovinos y caprinos 

'Jt; ,JuL!L;  

(2,12,22). 
;, 1, 	r Ir r l'.1 

Los animales de sangre fría como los peces, son afectados por 01. 

M.piscium, M. marinum y M. platypoecilis entre otros (11,12,22). 
11'1 	̀r,l'hr 
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- 19 y 03,.?GT ,¿fdln.19. ,13.-1C,J517:'34 ,liu hipJ T ql;Ued-71,:a 

Se ha visto que un 75% de los perros enferMOsideetubercUlosis, 

sIllele,59111e1,YeinlgedeM4tubeeculosiseeeneambioen,_gatose eF. 909 de los 

casos en esta especie son causados por M....bov,i,s,11,11,22 4  

M.chelonei ha sido aislado de lesiones granulomatosas,en. cer 
eee..,..e 

dos (39). 
).91. ,'....JU-; n'.,  ..J.,:ii I(.1 r.)17:w.; c).-Ingimil., 

Se han han encontrado esiones en bovinos producidas por M.kansasii, 
. •• e l' , ,:..:-. , .:s , .

l
‘', .'. 	 :1, . ,. i i 	 ,? 	'',. 7T.-1 .-  

M . f o r tu i tum M.aquae, M.scrofulaceum y M. 
)
"intracellulare (2). . 	. 	'-- 

Se menciona. el aislamient,o de plasmidios.de M.evium yde M.Intra- .- 	...   	i , 

cellulare (15). 

EPIDEMIOLOGIA 
- 	Ao,  

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 
eveeely 

Esta es una enfermedad que se encuentra,difundída:por todo el mun 
• tl) •,k7f-flu.7.) 	IY1.2,1,iL 	 — 

do, debido a la gran variedad de especies animales afectadas y a la falta 

de medidas de control (1,2,7,12,19,20). 

Los países de más alta prevalencia de tuberculosis en el mundo 

son los centroamericanos, Brasil, India, Japón y algunos de Af,rica - 

(19,29). 

Se tienen algunas comunicaciones sobre esta enfermeded que proce-

den de Australia (6,30), Alemania (32,36), Estados Unidos (9,1 7,39), Brr, 

sil (2) y Nigeria (2). 
: 

En algunos países se han realizado cauleañas de erradicación, sien 
• , 

do Dinamarca uno de los que se consideran libres de tuberculosis (1,7). 

• ,,,,*!,e; ee,,,e 	-we  
En Mico, esta enfermedad es de declaración obligatOria. En bovi 

i n ,„ ,,,,! 	• <1,„  j 
nos la incidencia es moderada y se treta de controlar la enfermedad b- 

.doqbui 
jo un programa oficial de lucha. En cambio en los cerdos, la incidencia 

k ,1/:!.1iInGni)no:3 	iog 	 (15 ri 

es esporádica (3 • 
D1.1b01Wikw 

Los estados de la Repúbliea que registran la enfermedad más fre- 

, 	e H e -eeet ee 	ti1 	 n1;?.k  
cuentemente, en orden decreciente, son Naynrit, Caja California Norte, 



Veracruz, Tamaulipas, Coahuila, Querétaro, Puebla, Tabasco y•el - 

Distrito Federal '(8) nu 	1:,r1 

En otros.estadOsrtambién se dtagnóstican casos dt-tuberculb- 

sis, pero espOradicamente (8). 

ANIMALES sús'ffim'ét 	' 

El padecimiento puede presentarse en muchas especies animales 

'---inClUVendo el hOmbi-é 0.,6,7,9,11,12,1"6,17,20,22,37,44). 

Así se hanregistradó casos en'  

-32,33,44), porCjnos (1,,7,11,12,20,3639), caprinos (1,11,12,20), ovi 

nos (1,7,11,20,42), equinos (1,11,12,20,22), caninos (1,11,12,20;30,-

44), gatos (1,11,20,44), camelloS. (7), bisontes (7,11,20), venados - 

(7,11,20), aves (1,7,11,12,20), monos (1,11,12,20Y, visones (1,11,20), 

- zorros (1,20), alces (2Ó), ratones de ¿ampo (Ii,12,20)' y canguros (11) 

entre otros. 

, 
En animales de laboratório Come) conejos, cobayos, hamsters, 

monos y algunas aves, también puede manifestarse esta enfermedad 

(1,11,12,20). 

FACTORES PREDISPONENTES 

Se han observado lesiones características de tuberculosis 

en huesos de humanos en los que se ha comprobado que proceden, de --

épocas antiguas, aproximadamente unos 2000 años atrás(11,20). 

La enfermedad 	más frecuente en animales adultos debido 

a que el padecimiento es crónico (1,20). 

Las vacas lecheras manifiestan más la enfermedad ya que la 
f 

vida, productiva de estos animales es larga, además de que se encuen - 
311-) 	 3 . 	1 	 Wt 

tren en intimo contacto por el confinamiento (1,20). 

Los becerros que se alimentan con leche cruda o subproduc- 

tos de ésta, pueden enfermar de tuberculosis (1). 
5 1 



;1100911DulW14911910s.)9 tIqn,9A1PIalgnriTi9105' puede  

ProducirIeb19111!"095 1P9 1 hOl!r° Mlojer. 	 ,c)75];)¿. 	• 

,up fg,!„IprIfi,n9mIlen,t9._en,Joankmales,sobreApdoen,palses,Onde se 

encierran durante el invierno, puede ayudar a la infección entre ellos (7,20. 

bovinosbPr9uPto5e1 01crpelaenf)erfftedad se_lpresenta menos 

frecuentemente ya que además de que se encuentran en, pastoreo, su vida_produc- 

tiva es más_corta e _(1,7}. 	 j  
My 

cebiLBrahaman:son más resistentes-al,padecimiento que 

europeos 2(7). 

los bovinos 

-Los,bov,i.npsson más resistentes a la. infección por M. avium 

berculosis que:por,M. bovisi aunque en. ocasiones. pueden 4etec. tarse lesiones 

gaysadasporestgsagentes(1).;., 

En los.cerdos para el abasto, la tuberculosis no es tan manifiesta - 

debi4o-1,que ademásde,que,tiende a localizarse,los animales son sacrificados 

a.. una edad, temprana,(7,11,22). 

En cerdos adultos, la enfermedad es más frecuente que en jóvenes, de-

bido a la cronicidad del padecimiento (1,7). 

La infección en estos animales se debe a la convivencia con bovinos 

aves infectados y por administración de leche, carne y otros alimentos conta- 
, 

minados, sobretodo aquellos que han estado en contacto con el hombre, como los r 
deshechos de hospitales y sanatorios entre otros (1,11,12). 

La tuberculosis en equinos se observa en raras ocasiones, ya que se 

ha visto que estas especies poseen cierta resistencia natural a la infección 

(7,12,22). 

91 	 • , 
Én caprinos la enfermedad es un poco más frecuente, por lo que esta 

	

;.Hu,ninGv 	 ,!C>bt, 
especie puede 	infectar a otros animales como los bovinos (1). 

9b y 
Los equinos pueden manifestar la enfermedad 'cuando están er intimo 

	

Q 1ÍI 	.,011; 	 Gl9itIPIbuj 
contacto con animales enfermos (7,11). 

	

'briol) 	 ; " 1,1 kw -I0C. i,o-11‹• 	n9b5uo 



sbg" ''''CCII"anilitaielr'111Vestrel"01:se'encuent'rari'én cautiverto en 

zoológicos, laboratorios y como mascotas, pueden desárrollar'él'pádeci= .  

miento Cón'más ifáCilídadPfrecuenciá qbe' otros de 'su milma 'ispecie que 

están en su hábltat natural 	(1,2,11,12). ' 	1 ' 	 .. 

'carné de' puerco puede'Ser'una altá'¿ausade túbé'railosis 

en'humanos. cuandii es ingerida (10): 

" La infección en el hombre puede también.realizaré'por'inges 

tión I de leche córiíéminada (1,2,7,11i44). Esto también sucede en animales. 

Patólogos, laboratoristas, carniceros, veterinarios y estu--

-dian'tes de medicina, son personas que con mayor-frecuencia pueden enfer 

-mar, ya que manipulan eónstantemente individuos infectados (44). 

El hombre puede servir como fuente de infección a'otrós 'animales, 

prinCipalmente a bovinos,monos, perros'y otras mascotas(1,11,12,20). 

Asimismo se ha observad6quel perroS qi.ieconviven eón pacientes 

tuberculosos pueden albergar al germen en su faringe eliminándolo'ek las he- 

ces sin desarrollar lesiones, por lo que estos animales se consideran como 

una fuente importante de infección (1,12). 

Algunas micobacterias atípicas como M. intracellulare se han ais 

lado de agua de mar, del suelo y de algunos animales como bovinos, porcinos 

sapos (1,18). 

Se mencionan dos casos en humanos de reactivación de la enferme-

dad después de un año de tratamiento (21). 

PATOGENIA 

Las bacterias son eliminadas por medio de gotitas de saliva infec 

tadas, secreciones nasales, esputo, heces, orina, leche, secreciones vaginales 
verw 	 c^:,1:1‘) 

y de los ganglios linfáticos abiertos (1,2,7.11,20,22). 

Cualquiera de ellas puede contaminar agua y alimentos con lo que 
. 	: 

se pueden infectar otros animales al ingerirlos. En lugares cerrados donde con. 



viven animales enfermos y susceptibles, la infección puede realizarse por - 

inhalación (1,2,7,11,12). , 

Otras vías menos frecuentes de infección_son la monta directa o 

inseminación artificial hechas con semen o pipetas infectadas, ingestión de 

carne contaminada, infusiones intramamarias realizadas con material infec-

tado y por gatos y otros animales enfermos, incluyendo al hombre, que están 

en contacto con animales susceptibles (7,11,12,22). 

Al entrar las bacterias al organismo, son fagocitadas por leuco- 

, 
citos, dentro de los cuales se multiplican a la vez que son transportadas, 

principalmente a los ganglios linfáticos regionales donde producen 	una -- 

lesión inicial (11,20,22,44). 

La forma más coman de la tuberculosis es la pulmonar, ya que es 

en este órgano donde se encuentran los requerimientos de oxigeno más prop 

cios para el desarrollo del germen. Esta presentación de la enfermedad es 

un proceso casi siempre crónico que se produce cuando las bacterias pasan - 

a los pulmones y se multiplican formando una lesión tuberculosa en ese 1 

gar, involucrando en ocasiones a los ganglios linfáticos bronquial¿s. A -- 

esto se le conoce como complejo primario (1,2,7,20,22,:4). 

Algunas veces dicha lesión puede mantenerse en forma latente - - 

(1,11,20,22). 

Otras ocasiones la lesión progresa, diseminándose los microorganis 

mosa través de los vasos sanguíneos ,J linfáticos a otreb órganos donde produ- 

cirán tubérculos que al unirse forman una masa que puede caseificarse y calci 

, 
ficarse a partir d'.:1 centro de la lesión,produciendo 16 que se conoce como -- 

tuberculosis generalizada (1,7,11,20,22). 

:t 	 . 
Además pueden encontrarse en los gangli¿'S lInfáticos regionales 

í • 	 2i~ inupiR 
de los órganos afectados este tipo de lesiones, que se caracterizan por con- 

tener material purulento de tipo caseoso, que al corte crepita por con tener 

depósitos 	calcio (11,20). 



91).‹.ue, 

Se ha observado que M. tuberculosis produce cOn.Má'S-frecuénCió 

lesibétet calCifiCadls'qüenóbóCit'MYcóbaCtérlúM-(1) 

SIGNOLOGIA 

Bovinos: 

En caso de tuberculosis millar hay enflaquecimiento progresivo, 

emperatura variable y comportamiento dócil y perezoso 
. 	• 

(7,12,20). 

Cuando están afectados los pulmones se observa tos crónica, rinci 

palmente cuando baja la temperatura del ambiente (1,7,11,12). 

apetito caprichoso, 

En casos más avanzados puede haber disnea, polipnea y a la auscul-

tación pueden distinguirse algunas otras anormalidades como estertores (1,7). 

Los signos digestivos dependen de la presión producida por los gan-

glios linfáticos involucrados sobre diversos órganos, pudiéndose observar - 

disfagia y respiración ruidosa por obstrucción de la faringe y timpanismo ru-

minal (1,7), 

En casos muy raros hay diarrea por úlceras tuberculosas del intesti 

no delgado (7). 

Algunas veces se puede observar aumento de volumen de ganglios lin-

fáticos preescapulares, precrurales, submaxilares y supramamarios, entre otros 

(1.7). 

En ocasiones puede presentarse la tuberculosis en el útero, compro-

bándose infertilidad, abortos, nacimientos de becerros que mueren en poco tiem 

po de tuberculosis generalizada, vaginitis y resistencia al tratamiento contra 

la infertilidad (7 11,20 22). 

Algunos machos pueden mostrar orquitis, caracterizada por ausencia 

de dolor y aumento de volumen de los testículos (7,22). 	
, 	1 

Puede también encontrarse mastitis de tipa tuberculoso en algunos ani 
t 	. 

males, observándose inflamación 
	

de la glándula sin induración y secreción di 
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9UTOs muY,finos, •sollre 'todo 1 final 	009ño, tfanformándoe cdespués 

eta secreción en un líquido claro de color ámbar (7,11,20). 

En ocasiones, se observan lesiones nodulares en las regiones de 

bs miembros y abdomen que al romperse liberan material purulento. Esta - 

firma se denomina tuberculosis cutánea, aunque solo se han observado baci 

bss ácido,-resistentes sin, identificarlos (7,20,22). 

brcinos: 

Cuando están afectados los ganglios linfáticos cervicales, en - 

casiones el.  único signo observable es la fistulización de éstos al exte-

ior (7). 

Cuando el proceso está generalizado, pueden registrarse signos 

imilares 	los descritos en bovinos (7,20). 

En esta especie es frecuente la participación de las meninges y 

rticulaciones (7) 

- vinos y Caprinos: 

La forma pulmonar es la afección, más común, mostrandó, los, aniMa 

es tos y otros signos respiratorios (1,7). 

En caprinos puede haber diarrea, ulceraciones intestinales e in-

:lamación de ganglios linfáticos intestinales. Muchns de los, casos r,on a-

;intrmáticosv se detectan por medio de la necropsia. En crías la enferme- 

progresa rapidamente produciendo muertes tempranas (7‘. 

Algunas cabras pueden desarrollar mastitis tuberculosa (1). 

Se han comprobado muy pocos casos de esta enfermedad en ovinos 

(1,7,20). 

Equinos: 
:•1 

La afección de vértebras cervicales es l presentación más fre-
H 

cuente de la enfermedad, manifestándose por rigidez y dolor de cuello (7). 

En algunos otros casos puede observarse tos, secreción nasal, - 



temPei'attirá f.  1 tict`uánt'e, .hipértrofia 

(7,12). 

Otras veces pueden observarse manifestaciones digestivas debido 

a afecciones en estos órganos (1). 

Caninos y Felinos: 

En perros los signos pueden ser respiratorios 'y en ocasiones 

gestivos (1,12,20). 

A veces estos animales permanecen como portadores asintomáticos(1) 

Los gatos son resistentes a la infección y en los casos que enfr-

man generalmente muestran afección intestinal (1,12,20). 

Aves: 

En explotaciones comerciales esta enfermedad no es un problema-

grave-  (1,12)'. 

En animales de "rancho" lo ha llegado a ser, ya que además de qe 

conviven con otras especies animales, su período de vida es más largo qu 

en otro tipo de explotación (1,20). 

Hay depresión, fatiga, buen apetito, pérdida de peso y atrofia e 

músculos pectorales (11,20). 

La cresta y barbillas están anémicas, secas y azulosas (20), 

En ocasiones hay diarrea (12,20). Asimismo cojera e inflamación e 

las articulaciones (11). 

LESIONES PATOLOGICAS 

En los rumiantes se pueden encontrar granulomas en ganglios línfi- 

ticos principalmente mediastínicos y bronquiales (1,7,11,12,20,22). 

En pulmón pueden observarse abscesos millares y bronconeumonía se. 

purativa. Estas lesiones son peligrosas, ya que difunden los gérmenes entl 

ambiente (1,7,11,22). 

El material purulento es de color amarillento y de consistencia v- 



riable (7,11,20). 
,z9no-miug 

Generalmente se,encoegtra.recubierto por una cápsula.de tejido 

fibroso, aunque en ocasiones incompleta debido al,tiempo en el desarrollo 
$1 	 ,n 

de la lesión (7). 

Cuando el tracto intestinal está afectado pueden encontrarse - 

lesiones en ganglios mesentéricos y portales, así como en el peritoneo - 

(11,20). 

Por medio de la necropsia se pueden determinar los casos "abier-
-\ 

tos", en los que la enfermedad se disemina, manifestándose, como tubercu-

losis miliar o como lesiones mai encapsuladas, con cierto, grado de casei--

ficación y calcificación (7,11,20,22,42). 

Además pueden estar afectados el hígado, bazo,meninges, esquele-

to y pleura (11,22). 

Otros casos en.que se disemina a.enfermedad son los de mastitis 
PH 

y metritis (1,7,11,12,22). 

En esta última, las lesiones tuberculosas están en la pared.del -

útero y placenta (11). 

Los casos "cerrados" se observan como nódulos con material caseo-

so, amarillento y calcificado, rodeados de una cápsula muy gruesa de tejido 

conjuntivo (7,22). 

Se pueden encontrar lesiones en piel de las partes bajas de los 

miembros y abdomen, de tipo supurativo, causadas por bacterias ácido-resis-

tentes que probablemente penetran por abrasiones en los tejidos (7,11,20,22). 

En porcinos pueden detectarse lesiones.miliares generalizadas 

(7,11,22). 

Con más frecuencia se ve inflamación en amígdalas, ganglios lin- 

fáticos mesentéricos, mediastínicos, bronquiales, cervicales y suumaxilares, 
1.1 	,)!, 

dando la apariencia de masas.caseonas blancas calcificadas rodeadas de una 

cápsula de tejido fibroso (5,7,11,12,2C,22,39). 



.11 
Asimismo pueden afectarse las vértebras, hígado, bazo, pulmones, 

nnv 
meninges, organót genitales; piel y ojos (11;22): 

En équinoSlas"lesiones están liMitadas a la pared intestinal, 

ganglios mesentéricos y bazo. Su consistencia es dura y semejan tumores 

(1,7,11,12,22): 
	

;<1 

aMbiéri se localizan lesiones en vértébrás CerviCaleS y otros - 

huesos y en hígado y pulmones (7,11,12,22). 

En perros la infécción se limita a pulmones, ganglios mesentéri-

cos, pared intestinal y riñones. Pueden dar la apariencia de neoplasias 

(1,11,12,20,22,30. 

En gatos, los órganos afectados son el intestino principalmnte, 

acompañado de exceso de líquido en la cavidad abdominal. Asimismo los 

ganglios mesentéricos y pulmonares (1,11,12,20). 

En las aves las principales lesiones se localizan en hígado, ba-

zo, intestino, médula ósea, pulmones y riñones entre otros, debido a que 

la vía de entrada del germen es oral (1,11,12,20). 

Son comunes las úlceras de 4 a 5 cm de diámetro que se presentan 

en intestino en un número variable que puede ser desde una hasta 20 6 más 

(11). 

En ocasiones puede encontrarse artritis y laminitis (11). 

En las lesiones granulomatosas, al examinarlas microscopicamente 

se encuentranuna gran cantidad de polimorfonucleares, los cuales después 

son sustituidos por células mononucleares, que debido a su apariencia 

son 	conocidas como células epitelioides, y por células multinuclea-

das denominadas células de Langhans (2,11,12,22). 

También pueden observarse zonas de necrosis en la Pare central 

de la lesión, con Piocitós V baCilos ácidóresisientes, los cuales a ve- 

ces se encuentran en el interior de las células. ÁsimisMo se OblerVan 

broblastos (12,22). 



?lvnlh,estalleslonelles,cgmún erlcontrayHtambién depósitos de 

calcio (11,12,22). 	 , 	1..fl 

En 	Periferia.de la lesiónpueden,jdenli,ficarse,linfocitos 

y monocitos sin alteración (22). 

E ,casosmás agudos se puede,observar,exudadp,inflamatorio con 

teniendo neutrófilos,eosinófilos, macrófagos y fibrina (12), 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

El diagnóstico de esta enfermedad se puede realizar observando 

los signos clínicos que presentan los animales enfermos. Aún cuando --

éstas los manifiestan, es común que se parezcan a los producidos por - 

- otras enfermedades (2). 

Debido a.ésto, es necesario recurrir a algunas pruebas como la 

de la tuberculina para confirmar nuestro diagnóstico. 

Está prueba se basa en que los animales infectados con•tubercu-

losis, desarrollan anticuerpos y linfocitos sensibilizados contra Myco-

bacterium. Estos últimos, cuando penetra algún antígenodela bacteria a,l 

organismo, producen una reacción de hipersensibilidad en el sitio de la 

inoculación (12). 

La tuberculina es un extracto proteico derivado del Mycobacterium 

(11,12,20). 

Anteriormente la tuberculina era una mezcla de proteínas ,de los 

bacilos y de proteínas de los medios en que ellos crecían, teniendo el 

inconveniente de producir además reacciones inespecíficas (2,11,12,44). 

Ahora sella mejorado el proceso, obteniéndose solamente'extrac-

tos' del'beciloydandOlugar a lo.que se'écinoce cOmo,'Derlado:'Protéréo 

Purificado (PPD) (1,2,11,12,131').5,31,35,44), 



Así pués éS'PlilibTe'Obtenér-tUbéreúlinaffiaMífér.á (W.Sovis o 

M.tuberculosis) o tuberculina aviar ( M.avium) (11,12)i 

ta'tubereültriánSé'há'éMOltádo'OrinCipalMente én bOVinós, aun-

que también en otras especies animales (1,'7,11',1230,25)'.' 

Han 'surgido` 	 H-as modalidades 'de esta-  0-ueba,':éntre las cuales 

tenemos: 

1) Prueba intradérmica única. En la que se inyecta 0.05- 0.1 ml de tuber-

culina mamífera, ya sea en la tabla del cuello (más recomendable porque es 

más sensible) o en el pliegue caudal y después, d 72-96 horas se mide el 

grosor de la piel .,y si hay inflamación de 3 mm es un animal sospechoso,y 

de 4. mm o. más es, positivo (1,7 11,12,20). 

2) Reacción Térmica breve. Se inyectan 4 ml de tuberculina Por vía subcu-

tánea y. se mi_da la temPeratura a las 4,6,,Y 8  horas.siguientes y si el - 

animal tiene 40°C 	más,es positivo (2,7.11,12,24). 

3) Tuberculina intravenosa. Los animales son positivos, a esta prueba cuan 

do se eleva la temperatura más de 1.7 'C, después de inyectar la tubercu-

lina intravenosamente (2,7,20). 

4) Prueba de Stortmont. Se aplica tuberculina en la tabla del cuello .y a los 

7 días después se hace una segunda aplicación. A las 24 horas siguientes se 

hace la lectura y si se obtiene una inflamación de 5 mm o más, es positiva 

(2,7,11,20). 

5) Prueba doble comparativa. Se aplican en la tabla del cuello, con una - 

separación de 12 cm, tuberculinas mamífera y aviar y a las 72 horas se rea 

liza la lectura (2,11,12,20,24). 

6) Prueba oftálmica. Se aplica tuberculina en, el saco conjuntival del ojo 

y si los animales muestran inflamación, lagrimeo excesivo ,y,otros signos 

de infección ocular, son positivos (2,11,20). 
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Las vías que se pueden emplear para la aplicación de la tuberculina 

en la mayoría de las especies animales son, la tabla del cuello, el pliegue 

caudal, labios de la vulva e intrapalpebral (1,7,12,20,24,35). 

En cerdos se utiliza la base de la oreja (1,11,20). 

En aves se aplica en las barbillas (1,11,12,20), y se utiliza ade-

más una prueba de aglutinación con sangre completa en forma experimental que 

puede ser de mucha ayuda en el diagnóstico (1,12). 

En la prueba de la tuberculina se pueden obtener reacciones falsas 

positivas: 

1. En animales sensibilizados con otras especies de Mycobacterium, 

como M. avium, M. tuberculosis y M. paratuberculosis, entre otros 

(1,7). 

2. En animales que padecen tuberculosis cutánea y los que han ingeri 

do micobacterias saprófitas (7,20). 

3. También se ha observado en animales infectados con Nocardia, por 

lo que se supone que hay relación antigénica entre ésta y Mycobac- 

terium  (7,24). 

4. En animales vacunados (7). 

En la prueba de la tuberculina también pueden presentarse reacciones 

falsas negativas cuando: 

1. Los animales tienen la enfermedac: muy avanzada, ya que se saturan 

de tuberculoproteína y no reaccionan (7,11,24). 

2. En casos muy tempranos de la enfermedad, hasta de 6 semanas des-

pués de la infección (7,11 ,24) 

3. Vacas que parieron en un lapso hasta de 6 semanas previas a la 

prueba (7,24). 

4. Animales que fueron tuberculinizados durante 8 a 60 días después 
' 	, , 	 í 3 t)`.)V,41-7j 	 r.1 . 1 2.3 

de la primera tuberculinización (7,24), 

5. Animales viejos (7,24). 



3'31' . 	• 
.61•4-1b.notDs±..›.14.0- G. 1 '.1,C1 -;1'30,4M9 n9b9uf...4 	gut) 

LABORATORIO 

Se puede utilizar la prueba de MIF (Factor de Inhibición de 

Migración de Macrófagos) para el diagnóstico de la enfermedad 

(24), 

Las muestras que se deben enviar para examen bacteriológico, 

sospechosas de tuberculosis, son el material de las lesiones, esputo, 

leche, descargas uterinas, líquidos pleura] o peritoneal, orina y - 

heces fecales (12,13,38,44). 

Par'a la prueba de MIF se debe enviar sangre del animal proble-

ma (24). 

Se procede a realizar la observación de los frotis preparados 

con material sospechoso, teñidos con la Técnica de Ziehl-Neelsen 

(7,12,38). 

Las Muestras de orina, leche, secreción uterina y líquidos pleu 

peritoneal pueden centrifugarse para agrupar a los bacilos (12). 

A los frotis de leche se les puede agregar alCohol-éter durante 

30 segundos, para remover la grasa (12). 

Las muestras de órganos con lesiones pueden observarse por medio 

de examen histopatológico (20). 

Para el aislamiento de los gérmenes, el material debe tratarse - 

con un volumen igual a la muestra de una solución al 5i de ácido oxálico, 

o de fosfato trisódico al 102, o de sosa cáustica al 	o de hipoclori- 

to de sodio al 20'):,, para destruir los, gérmenes contaminantes que vengan 

en la muestra (12,13,38,43,44). 

Después, éstas deben sembrarse en medios enriquecidos para Mycobac- 

terium  comoel Agar Lowenstein-Jensen, en condiciones aeróbicas, dejándolos 

incubar aproximadamente de 10 a 14 días ó más (1,12,30). 



Las muestras 
	

leche pueden in¿cularse eilnmuslIoSde'COSaYos 

para comprobar 
	

infec¿lón. Estos animales se sacrifi'c n a las 4 6 6 

semanas -desPliéS', 	lelioneS caracteríS. tiCas 

en hígadO, bazo y ganglios linfáticos cercanos al sitio 'de inoculación 

(11,12,22). 

LOS cObáyos sOriguálmente'suSCeptibles a"tbbercUlosis  y a 

M.bovis (1`1,12,20.22,44) 

'En Cambio los Conejos mueren de-tUberCUIOsis•gener.alliadí' 

cuando son inoculados con M.bovis por vía intravenosa y sobreviven - 

cuando se les inyecta M.tuberculosis  por la misma vía (11,12,22). 

M.avium es-menos patógeno para conejos y cobayos que las -- 

otras especies de la bacteria (11,12,22). 

M.tuberculosis  y M.bovis no sonpatógenos para los pollos (11). 

Sabiendo la patogenicidad de las bacterias para los animales 

de laboratorio, conviene realizar pruebas biológicas (2). 

La identificación de las micobacterias se realiza por medio de 

pruebas bioquímicas como la prueba de la niacina y la producción de - - 

catalasa (2,12,17,18,20,38,43,44). 

Las características morfológicas de las colonias y de resisten- 

cia a las drogas, también deben tomarse en cuenta (12,17). 

Asimismo pueden utilizarse pruebas serológicas para la identifi- 

cación como la aglutinación, fijación de complemento, hemaglutinación 

pasiva y precipitación entre otras, aunque no son muy específicas (2,11,20). 

También se utiliza la fagotipificación (11,43), 

,DIFERENCIAL. . 

En bovinos, los abscesos pulmonares causadolpor,;neumoníapor - 

.aspiración, y por reticulitis traumática, así como, la,plemroneumonía con-

tagiosa, pueden dar un cuadro, semejante .. la tuberculosis pulmonar• (-7.)!. 

La metritis tuberculosa al igual que la mastitis, deberán dife- 



renciarse,de las prioducjdaspor, otras causas, (7). 

,La inflamación de jos gangl ios linfáticos periférico5 

debe d stírtgu rse de 1 osi  producidos por Mycobac ter i um rea i zan 

do un frotis de material obtenido por punción, tiñiéndolo con • 

Ziehl-Neelsen (7,11). 

Los abscesos encontrados en la necropsia de cualquier 

animal, deberán diferenciarse de los producidos por Corynebac- 

terium pyoeenes 	Actinobacillus y Coccidiodes entre otros (7,9). 

En cerdos, Corynebacterium equi , puede producir abscesos 

semejantes-a, los que se observan en tuberculosis (12).  

Los casos de tuberculosis digestiva pueden confundirse 

con los de paratuberculosis (20), 	' 

Se ha observado'que los animales enfermos disminuyen 

hasta en un 255" su capacidad productiva (7). 

Asimismo los animales tuberculosos, principalmente los casos 

"abiertos", constituyen una fuente muy importante de infección (2). 

Por tanto esta enfermedad tiene gran importancia desde el --

, punto de vista económico y de salubridad pública (2). 

TRATAMIENTO 

En humanos se ha probado la efectividad de drogas como la iso- . 

niacida, etambutól, mezclas de estreptomicina con ácido paraaminosalici.  

lico, rifampicina y sulfonamidas (7,11,20,27,40,44). 

Se ha observado resistencia a las drogas antituberculosas en - 

algunos pacientes, ya sea cuando se realiza el primer tratamien¿o' o cuando 

éste 'se repite,  (28,29). 

En animales' no'se 'real.iza el ,rrdtamiento debido -a varia taüsas: 

1. El costo del tratamiento es elevado, ya que se- real iza durante un lar 

go período, sobrepasando el valor económico del animal (201. 



9b sfi.))(' 	si nSidms:: 
2.- Los animales que están en terapia, persisten como portadores y 

eliminadores del microorganismo, por lo que se consideran una fuente 

de infección de la enfermedad (20). 

Se ha usado la isoniacida en el tratamiento de tuberculosis 

bovina en, dosis de 10-20 mg/Kg de peso (2). 

	

. 	 rr.1 

MEDIDAS PREVENTIVAS  

Dentro de las medidas que se recomiendan para controlar la --

enfermedad, se pueden mencionar la alimentación de animales y becerros 

con leche pasteurizada o esterilizada (2,7,11). 

Asimismo la desinfección de baldes, recipientes para alimento, 

-u, 
utensilios, equipo como copas de ordeño y locales, con fenol caliente 

al 5%, cresol o formaldehídos (2,7.20). 

Separar y eliminar a los animales clinicamente enfermos. 

Aislar a los animales positivos a la tuberculina de los sanos. 

Detectar si existe tuberculosis en otras especies animales de 

la granja como perros y gatos y en el personal que labora en ella (7). 

En los cerdos, identificar el microorganismo causal para ver - 

la posible fuente de infección (7). 

En esta especie es recomendable evitar alimentarlos con desper 

dicios de hospitales (1). 

En países que no tienen capacidad económica para recurrir al - 

sacrificio de animales enfermos, se recomienda la vacunación con BCG '  

(Bacilo de Calmette y Guérin) en animales'recién nacidos y revacunación 

1:• 	• 
	 11 .'s 	I. 	I-,  

anual, con el inconveniente que produce sensibilización a las pruebas de 

11, 31  
tuberculina (2,4,7,11,12,20,44). 



Puede utilizarse también la vacuna hecha de bacilos aislados 

de un ratón campestre los cuales han sido apatógenos para otras aspe 

cies (12,20). 

Para tratar de implantar un programa de erradicación de esta 

enfermedad, primeramente hay que instruir al personal que labora en - 

la explotación, sobre las características de la enfermedad (7). 

Habrá que realizar pruebas de tuberculina para detectar a los 

animales enfermos y eliminarlos para evitar la diseminación de la en-

fermedad (1,7). 

Se recomienda no adquirir animales nuevos y en caso de que sea 

necesario hay que verificar que procedan de hatos libres de la enferme 

dad, cuarentenándolos durante 60 días, así como tuberculinizarlos (7). 

Asimismo puede utilizarse la inspección de carnes en rastros 

de los animales positivos a la tuberculina, para que los que tengan un 

foco primario, no sea decomisada su canal totalmente (1,4). 

Un hato se considerará libre de la enfermedad después de dos - 

pruebas de tuberculina negativas de sus animales, con un intervalo mí- 

nimo de 60 días. 

Posteriormente la prueba se realizará a los 6 meses y luego - 

cada año (7). 

En el hombre una forma de prevenir la enfermedad es pasteuri- 

zando o hirviendo la leche que consumirá, ya que ésta es una de las - 

principales vías de infección (1,2,11,12). 

La inmunización con BCG también es utilizada en niños (1,2). 

Conviene realizar pruebas de tuberculina a las personas que 

manipulan animales y material contaminado como veterinarios, laboratoristas 

y matanceros, entre otros (1,14,31,44). 
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18.2 PARATUBERCULOSIS 
( ENFERMEDAD DE JOHNE) 

DEFINICION 

1; 7 

Enfermedad infectocontaqiosa que afecta principalmente a rumiantes, 

causada por Mycobacterium paratuberculosis y que se caracteriza, por, pro-

ducir enteritis crónicá con una consecuenteemaciación progresiva (3,12,15). 

ETIOLOGIA 

El agente causal es Mycobacterium paratuberCuloSis, 
..... 

Este germen es un bacilo corto, ácido-alcohol-resistente y considera-

do como un parásito 	obligado, por lo que es difícil cultivarlo en medios 

artificiales (4,8,12,15). 

Crece lentamente en medios 	cultivo,especiales a temperatura d 

38 ó  39 °C y en condiciones aeróbicas, obteniéndose después de 4 a 8 sema- 

nas de incubación unas colonias diminutas blanquecinas y con superficie 

irregular (4,8). 

Los medios utilizados para el aislamiento del germen contienen huevo, 

glicerina y extracto de algunas micobacterias como lo son M. tuberculosis  

u otras especies saprófitas como M. phlei, obteniendo lo que se conoce como 

micobactina (4,8). 

También se les puede agregar antibióticos como penicilina (4,8). 

Los medios comunmente utilizados para el aislamiento primario son el 

de Herrold, el de Dorset, el de Taylor modificado por Finlayson y el de 

Smith modificado por Dubos entre otros (4). 

Se han identificado tres cepas de M. paratuberculosis, dos de las -- 

cuales se han aislado solamente en ovinos y la otra tanto en ovinos como 

en bovinos (3,4,8,15). 

Posee antigenicidad cruzada con M. avium (12). 

Puede mantenerse viable hasta por un año en pastos infectados (3,4). 

Es susceptible a la desecación, luz solar, suelos alcalinos y concentr 

clones elevadas de calcio (3,15). 



, En secreciones'orgénicas como heces y orina, '.515'4ive por un 

„período, no muy. largo (3,12'). 

EIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA. 

La enfermedad se encuentra distribuída
. 
 mundialmente (3,8,12)  

En una gran parte de los países eurobeoS como Francia (5), 

Oinamrcá(5), Inglaterra (3,5;8,1,Aiemania (3,7,25) e 

Islandia (3,  4,8,12) entre otros se presenta frecuentemente el padecimien 

to. 

-'ASimtsMo sé observa en Estados Unidos (5, 1 2 ), 

En México, esta enfermedad se presenta en bovinos en raras oca 

siones (1).  

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Enferman los rumiantes, principalmente los bovinos y en menor 

grado los ovinos y caprinos. Tair.bién pueden padecerla venados, antílopes, 

camellos, llamas y otros rumiantes salvajes (3,43,8,12,1F,21,23). 

Ocasionalmente pueden enferMar Cerdos y caballos (3,4,5,8,12,15, 

18) . 

rambién son susceptibles 	ratones, hamstert1,-ratas y cohe)os 

Por lo que son utilizados como animales de experimeinaciiir: (3,4,13,12,15), 

Se menciona un caso de ia enfermedad len un perro'On lésionel 

7imiiare,. a las que presentan los rumiantes (25). 

FACTORES PRED1SPONENTES 

Le enfermedad es importante en animales que viven en zonaS'tró- 

picales (3). 

Los ovinos pueden actuar como portadores de la infeccién'a Otras 

especies (3). 



Animales que, pastan en suelos alcalinos,•pueden estar infectados 

con el germen en forma subclínica y cuando son cambiados a potreros donde 

el suelo es ácido, manifiestan clinicamente la enfermedad (3,15). 

Los animales jóvenes son' más susceptibles que los adultos a 

la infección (3,4,8,15). 

La enfermedad se transmite principalmente cuando son ingeridos 

agua y alimentos contaminados. con heces de animales enfermos o portadores 

(3,8,12,15). 

En esta enfermedad los animales portadores juegan un papel muy 

importante, ya que pueden eliminar la bacteria en sus secreciones durante 

más de un año, tiempo en que al aparecer los signos, disminuye su estado 

de eliminador (3,4). 

El semen procedente de toros enfermos, puede contener al microor 

ganismo, el cual sobrevive a la congelación y a los antibióticos que se le 

adicionan (3). 

Una vía importante de infección en becerros, es la ingestión de 

leche contaminada con heces de animales enfermos (8,12,13). 

PATOGENIA 

Experimentalmente se ha reproducido la enfermedad por vías oral, 

intravenosa y subcutánea (3,14,19,21). 

En casos naturales la infección puede ser oral, al ingerir ali- 

mentos contaminados e intrauterina cuando se utiliza semen de toros infec 

tados (3,8,12,15). 

El período de incubación varía desde algunos meszu hasta ahOs 

(3 .8,12)• 
Cuando los microorganismos penetran por vía oral se localizan y 

multiplican en amígdalas., gangli:)s linfáticos suprafaríngeos y mucosa del 

intestino delgado y ganglios linfáticos vecinos (3,11,12). 



Después, dependiendo de la resistencia del hospedador, 

ie 	e 	, 
algunos animales se liberarán de la infección y otros manifestarán 

un estado de portador manteniendo a las bacterias en su mucosa intes 

tinal y ganglios linfáticos, 	excretándolas en las heces (11). 

Las bacterias pueden proliferar e infiltrarse masivamente 

en la submucosa del intestino produciendo hipermotilidad, disminución 

de la absorción y diarrea crónica, transformándose ese individuo en 

un enfermo clínico (3,11). 

Estos casos van progresando gradualmente hasta que se pre- 

senta la muerte (l1). 

Algunas veces en los animales restantes los gérmenes inva- 

den el feto y producen una infección prenatal (11). 

Otras ocasiones las bacterias pueden penetrar por vía ute- 

rina, infectando de esta forma el feto (3,4). 

Las crías que nacen de estos animales comunmente desarrollan 

la enfermedad (11). 

Se han podido aislar los micrw.-lanismos a part'r de hígados 

sin lesiones 	procedentes de animales enfermos (4,12). 

Se ha visto experimentalmew.e en ovinos que ura canyidad de 

1000 M. paratubereelosis puede producir la enfermedad en ellos '11). 

SIGNOLCGIA 

Los signos en bovinos se manifieet:in entre l-s 	y 6 años de 

edad (3,4). 

Los animales muestran principalmente adeteezemiento y diarree 

crónicos (3,4,8,12).  
leleee e :,/)b(,i 

Las heces son líauidas homogéneas, verdosas y sin Tr4I olor (3,12,15). 
)ee e 11,e 

La diarrea puede ser cont7nua o intermitente (3). 

También puede nbservate.e edeme.submandibular y (4.isminuciér. 

la producción de leche (3,4,15). 



La  grasa de la región orbital desaparece y hace que el 

animal muestre los ojos hundidos 
	( 4 ) . 

El animal no pierde el apetito y se mantiene con acti-

tud despierta (4,12). 

El curso de la enfermedad es crónico (de semanas a meses), 

mostrando generalmente deshidratación, emaciación y debilidad graves 

antes de la muerte (3,12,15). 

Los ovinos y caprinos manifiestan la enfermedad por adelga-

zamiento progresivo, caída de la lana en ovejas y algunas veces diarrea, 

aunque no es grave (3,8,12,15). La edad de estos animales varía entre 

los 3 y 5 años generalmente (8,12) 

LESIONES PATOLOG1CAS 

Las lesiones se localizan en el aparato digestivo generalmente 

en íleon, ciego y colon, aunque en casos severos pueden encontrarse desde 

duodeno hasta recto 	(3,4,8,12,15). 

Estas consisten en engrosamiento e hipertrofia de la pared 

intestinal produciendo arrugas en ella, que le dan la apariencia de "su- 
% 

perficie de lavadero" o de circunvolución cerebral (3,4,12,15). 

En la válvula ileocecal puede apreciarse desde simple enroje-

cimiento hasta severo arrugamiento de su mucosa (3,8,15,23). 

En casos avanzados de la enfermedad, es comun observar arterios 

clerosis (3,12). 

Los ganglios linfáticos mesentéricos e ileocecales pueden es-

tar hipertrofiados y edematosos, aunque los ovinos y caprinos pueden 

mostrar además necrosis, caseificación y calcificación de ellos. (3,4,6.8, 

12,15). 



En estos; animales puede observarse pigmentación 'amár'illal 

y engrosamiento de la pared, IntestUnal7..(3,15) 

Los cadáveres de,.los animales están emaciados y anémicos, 

con degeneración del tejido graso (8,15). 

En toros .es posIble,verificar lesiones en testículos (3;4,15). 

En los fetos y ,hembras genitalmente infectadat no,.es'coMún - 

encontrar lesiones en sus órganos (3,4,15). 

También se han observado microgranulomas en hígado de anima 

les enfermos (6). 

Microscopicamente puede observarse infiltración de la muco- 

sa intestinal con células plasmáticas, células epitelioides,linfocitos 

y eosinófilos (4,8,15). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Debe combinarse un examen clínico del animal con pruebas de 

diagnóstico (11,24). 

Cuando se sospecha de la enfermedad en etapas tempranas, --

pueden utilizarse pruebas intradérmicas, sin embargo cuando los signos 

son ya manifiestos, estas pruebas ya no son de tanta utilidad (3). 

Dentro de estas pruebas podemos señalar la de "johninas in-

tradérmica única que consiste en inyectar 0.2 ml de un uurivado de pro 

teína purificada por vía intradérmica en la región del cuello. La lec-

tura se realiza 48 horas después, observándose en casos posit vos tume 

facción edematosa de 3mm 6 más (3,8,17,19,20). 

También se han, utilizado la prueba de tuberculina aviara 

intradérmica doble y la tuberculina aviaría intravenosa parl dagnos-

ticar la enfermedad (3,4,8,13,14,17,19,24). 

Las desventajas de estas pruebas que pueden mencionarse, -

son reacciones falsas negativas en etapar. muy tempranas y avanzadas del 



padecjmienlx) y reacCionesufalsal positivas en 'animales'con tubercu-

losis y vacunados cOntra.paratuberculos'is (3,8). 

Pueden:utilizarse pruebas serológicas como fijación de - 

complemento y fluorescencia directa entre otrasl para 1 detecci6n - 

,de animales enfermos, aunque como no son muy específicas, pueden --

obtenerse algunas reacciones negativas o positivas, éstas últimas - 

principalmente en animales tuberculosos e infectados por Corynebac- 

teriqM renale (3,IG5,8;iÓ,11,12,13,15,18,2O,24). 

Por tanto es recomendable realizar la prueba de la johnina 

-iiitrad&rmiCa -conjuntamente con exámenes serológicos (3,12,15,24). 

'Se' han hecho estudios sobre otro tipo pruebas para el din.  

nóstico de la enfermedad, pero los resultados han sido variables (2,5,-

14,24). 

Se ha observado que en bovinos que padecen esta enfermedad, 

los niveles de hemoglobina, calcio y magnesio sanguíneos se encuentran 

por abajo de lo normal (4). 

LABORATORIO 

Las muestras que deben enviarse son de heces fecales, raspa-

dos de mucosa intestinal, intestino y ganglios linfáticos (13,23). 

Debe realizarse la observación de frotis hechos con heces - 

fecales y raspados de mucosa intestinal, teñidos con Ziehl-Neelsen, --

para tratar de ver los acúmulos característicos de los bacilos (3,8,11, 

12,15,23,24). 

Esta bacteria es de tamaño más pequéo que otros MycObacte- 

. 
rium saprófitos del intestino, por- la que.'seHdebe tener cuidado en no 

confundirlos (4,23).. 

Se recomienda la utiliZación de a tdpsina sobre las muestras 

de, heces. para digerir el moco y las células de delCáMación y poder obser- 



var mejor las bacterias (4). 
Jop 	J 	 J 

Puede tratarse de llevar a cabo el aislamiento del mi-

croorganismo a partir de las heces de los animales enfermos, aun 

que es difícil debido al tiempo en que tarda en desarrollar y a lo 

fastidioso de sus requerimientos (3,4,5,8,12,13,14,15,19,24). 

Las muestras deben descontaminarse mediante la adición 
íz.n, 

de 20% de antiformina durante 20 minutos, o verde malaquita y áci-

do oxálico (4,8,15). 

También puede usarse el cloruro de benzalconio (4). 

Pueden realizarse exámenes histopatológicos a partir de 

muestras de lesiones intestinales, para tratar de observar a los 

microorganismos 	(2,12,24). 

DIFERENCIAL 

a salmonelosis, colibacilosis y parásitos intestinales 

pueden producir signos entéricos pero generalmente agudos y en ani 

males jóvenes, por lo aue se facilita el diagnóstico (3,12,1n. 

Intoxicaciones,tales como la producida croniramente por 

molibdeno en bovinosl y la deficiencia de cobalto en ovinos, pueden 

semejarse a la paratuberculosis (3,15). 

En ovinos el cuadro clínico de la enfermedad es muy simi-

lar al de una parasitosis intestinal (8,15). 

Una mala nutrición también puede causar signos parecidos 

a la paratuberculosis (12). 

Debe diferenciarse también de la tuberculosis intestinal 

(24). 
PRONOSTICO 

'En lás• ovinos es -frecuente: observar TeOuOeración 'espontánea 

'Un alto' porcentaje de' los animales se mantiene.Oomo pórtador 

padeciffiíento.Iue puede llegar a producir en bovinos hasta un 10/ de mortalidad 

3). 



TRATAMIENTO 

El tratamiento en esta enfermedad es sumamente difícil, ya que 

el microorganismo es muy resistente a los quimioterapéuticos (3). 

Entre las drogas que se han utilizado, podemos señalar la estrep- 

tomicina, la cual llega a producir mejoría, la riminofenacina 8663, la - 

:.)uu.)1 
isoniacida y la viomicina (3,4). 

Se han utilizado antihistamínicos, metotrexato e histidina des-

carboxilasa para el tratamiento de la enfermedad en bovinos (22). 

MEDIDAS. PREVENTIVAS 

Para el control de la enfermedad, deben extremarse las medidas 

higiénicas y de desinfección generales en la explotacjón (3,12). 

Evitar la contaminación de agua y alimentos con heces fecales, 

mediante la utilización de baldes y recipientes altos (3). 

Las áreas con pastos contaminados deben cercarse y rastrillarse 
-) - 

con frecuencia para que las bacterias sean más facilmente destruidas por el 

sol (3,12). 

Separar a las crías de las madres, a í como mantenerlas individual 

mente (3,12). 

Las crías de madres infectadas no deben utilizarse para reemplazo 

(3). 

Cuarentenar a los animales sospechosos o que muestren algún signo 

similar a los que se observan en la enfermedad (3). 

Se recomienda utilizar los sustitutos de leche en la alimentación 

de becerros, ya que quizá la leche es la fuente de infección en ellos (12). 

Cuando la infección es muy alta puede además recurrirse a la inmuni 

zación (3,4,8,11,12). 

Puede utilizarse la vacuna, de Vallée o. la bacterina de Sigurdsson, 

.aplicándolas solamente en becerros menores de un mes de edad, ya que tiene 

el Inconveniente de que si se revacuna o se aplica en animales mayores, és- 
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:os reaccionan en forma positIva.a,las 
• 

ldemás de que muestran una reacción local intensa en el S'Itib- de'áPij0-

:ión (3,4,8,11,12,17). 

En ovinos se ha utilizado además una microvacuna que produce me- 
1 1  

nor reacción local, aunque la inmunidad deSaíSáréce más rapidamernte13). 

Para la erradicación de la enfermedad es necesario combinar la - 

higiene con el sacrificio de los animales. Una vez eStablecidas laS nor-

mas generales de higiene, se necesita identificar a los animales infec-

tados por medio de pruebas diagnósticas como la de johnina y sacrificar- 

los
. .  lo más rápido posible (3,4). 

Asimismo hay que evitar la adquisición de aniMales'nuevos,durapte 
. 	. 

algún tiempo (3). 
- 

POtteribrmente hay .- qUe'realizar pruebas a intérválós de 6 -metes - 

hasta que se obtengan resultados negativos por 2 veces cOnsecutivas de:las 

pruebas en los animales del hato, considerándose de esta manera la explota 

ción libre de la enfernredad 

Cuando la capacidad económica n(L: pemite realizar el- Sar.rificio de 

todos los animales positivos, puede divilHst: a los animales en dos grupos, 

uno de infectados y otro de no infectados, según Iltre1::CiOnadó'a-la - 

prueba de la johnina (3). 

Posteriormente conforme nazcan los animale, del grupn de infect ,dos, 

se if.án incorporando al de no infectados hasta tener un oln hato (3). 

Estas prácticas se tendr;in que -eálizar con +vuda de medida:, de higie 

ne y desinfección (3). 

Una medida poco utilizada para erradicar el padecimiento,, es'll 
• , 

nación total de, los animales en la expirmación, mantenTéndla'va'Ciaddr;Irte 3 
.)!Jp41-H 	 mils31!1,H 

años, para que las b&cterias mueran y poder despuésintrodUeirl- 	nue-- 

vos sin ningún peligro (3.4). 
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• 19.1 LENGUA DE MADIRA, LENGUAI LEÑOSA 

DEFINICION 

Enfermedad infecciosa que afecta a bovinos y ovInót, caUSadaPCtiiloba-

cUiltil 11'gnie'res1 Y 'que se caracteriza por producir inflamación y abscesos 

en lengua, ganglios 1 in fát icos farIngeos y ce icalet , esófago,-  tejidos 

bliridos dé 1 ' eibézá Y CI.Jel ló Y' én 'fosat 'násalés'éri °Vinos (2,4,6,7). 

• „:  

ET I OLOG I A 

La enfermedad es producida por Actinobacillus 1 ign ieres 	,6,7,- 

'».1" 	 ' 	• • 

Es un bacilo corto, gramnegativo, que después  dé'CréCér'en'Médios - 

de laboratorio .adqUiere OleórnorfI'snio; pudlándoSe'obserVar como formas fila-

mentosas 

Crece en medios de cultivo convencionales, a 37°C, en condiciones 

aeróbicas y después de 24 horas de incubación produce colonias pequeñas, 

.trans1 aci4as, de, 1 a 1.5 mm de diAmetro. Puede ,utilizarse el medio de - _ 

Phillips que contiene oleandomicina y nistatina (4‘i. 

Después ' dé' varios .tubcullÑos el desarrolló té incrementa y las 

	

colón' 35 pueden 1 legar a medir de' 4 a.  5' rilmni de d i ámet ro (3 ) 	• 

Se han descrito 6 serot pos de-  A. 1 i dn ¡eres 1 pertene.,'. endó al - --- 

'tipo' 1 las que proceden dé bovinos y 	lo t tipos 2,3 y :4, las que proce- 

• den de ovinos '(14,6). 

Asimisme'te' ha' visto relación' antigénica 'entre 'Fseudomonas mal léi 

y Act 1 nobac i 1 1 us 1 I gn i e res i (4). 

El germen es bastante susceptible a las condiciones ambientales, 

-:3 ' 'á 	ui'fue'ra 	 sól o".455.'di az !: 

P ;2' " 1  Sé Miel; cloriari otrs sPecTesde 'Actintbhe i 11 Us• comó A tul rlsóc I a- 

- 	dó'á" -ladee 'IMIéntol 	cel'-dos 	!n: 

1, t'u! 	0:111‘ 	 I 	• 	 . 	f. 'lb 

, 	t 	1 
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ÉPIDtkiblAíliWAII • 

DiSTRIBUCION GEOGRAFICA • 

10, enfermedad, en bovinos se presente en„t94ciel mundoen 

jorM4,e5pOrádliCa 	 r<i„tm,wf  
, 

Eh ovinos- se_ha.registrado,en„la mayoyla de los palles 

que se dedican a la explotación de esta especie (2,4). 

- :ANIMALES.. SUSCEPTIBLES 

.La enfermedad se presenta en bovinos y menos frecuente- 

_ 	mente_ en. ovinos (2,1,9). 	 , 	nu 

.. aros casps,hen 

*En condiciones experimentales, la bacteria, es 130.90,9416- 

gene para cobayos y conejos (3) .  
!'; 	, 	. 	• 	 .,<)ibm 	D9 DJ 

	

,.- FACTORES-PRED1SPONENTES 	 - 
	 ".• 

En-las lesiones pueden identificarse btros gér:me-rieS pió-

genos además de Actinobacillus lisnieresi  (2). 

La enfermedad se registra con mayor frecuencia en lugares 

donde son alimentados con plantas y forrajes muy ásperos , que producen 1 

sioncs en la cavidad bucal (2,6,7). 

La bacteria se ha aislado en la lengua del 37% de bovinos 

sanos y en el contenido ruminal del 10% de bovinos también sanos. (4,6). 

En Japón, la enfermedad es más frecuente en otoño e invier 

no (9). 	 ,1 

PATOGENIA  

Los animales.infectados,elimjnan,gt,germen,en„sus,secrecio 

nes, contaminandolos al,imentos.,PosteriormentecuandbAbs animales que 

ingieren estos alimentos tienen,1,0s,iones enl:as muccIsaorairfpgea o - 

del estómago penetra la bacteria sise multiplica, produciendo una reaccil 

Inflamatoria aguda que después se transforma en lesiones granulomatosas 



que selnecrosany supuran al.,exterior, propagándose 	d,infección a otros 

órganos como ganglios linfáticos ‘Iftejdos,biandol de lereglón (2,3/4 ). 

Bovinos: 

El curso de la enfermedad es agudo y se puede observar que los a- 

nimales no , pueden comer, salivación intensa y movimientos masticatorios 

ligeros (2,6,7). 

Al inspeccionar la lengua se observa inflamación principalmente 

en su base y dolor a la palpación. Asimismo pueden encontrarse nódulos 

y úlceras en ella (2,3,4,6,7,9). 

Posteriormente hay formación de tejido fibroso que produce dismi 

nución de los movimientos linguales y dificultad para prensar los alimen 

tos (2,7). 

Otras veces hay inflamación de los ganglios linfáticos regionales 

y tumefacciones locales que al romperse dan salida a pus claro inodoro 

En raras ocasiones puede observarse actinobacilosis cutánea y --

consiste en lesiones ulcerosas en boca,cabeza, cuello, trax,flancos y - 

muslos, con exudado purulento de color amarillo pudiendo también involu-

crar los ganglios linfáticos locales (2,3,4,7.9,10). 

Ovinos: 

Algunos animales pueden mostrar dific:Iltne para ingerir alimentos 

a causa de las lesiones de aproximadamente 	cm de diámetro en el maxilar 

inferior, labios, cara y hocico. Asimismo pueden encontrarse lesiones en - 

los ganglios linfáticos cervicales o craneales y en lós pliegues cutáneos 

de la papada. De ellas sale material purulento verde amarillento viscoso 

y con gránulos (2,3,6,7). 
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27/1.11) a&haber tIWIWÚliidé'lalGáVídádÉt náies Mottrándonlos goP 

aniMaies'SeCreciÓnnaIá'Inb1iateral-'(2.3) 111 	~pi?,  • 

	

No se registran en ellos 	en lengua (2,3,4,7). 

LESIONES PATÓLOGICAS 

»r, j11 1  

Normalmente no se realiza la necropsia a los animáles afeC 

tados por la enfermedad, ya que las lesiones las podemos observar en 

	

la parte externa del animal (2). 
	, 

Generalmente afecta tejidos blandos aunque en ocasiones Pue-

de llegar a involucrar hueso (6,7). 

Además de observarse las lesiones granulomatosas en cabeza, 

cuello, piel y cavidad bucal al realizar la necropsia de los animales, 

también pueden encontrarse en rumen, retículo, omaso, hígado y a' veces 

en músculo esquelético. Las lesiones consisten en una pared de tejido 

H.: 
fibroso con exudado granulomatoso en su interior (3,4,7). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Esta enfermedad no es muy frecuente \rcuando liega.a presen, 

tarse, las lesiones se localizan en cavidad bucal 	(2). 

LABORATORIO 

A partir del exudado purulento deben hacerse frotis y teñirlos 

con Gram para realizar la observación (4). 

Dicho material infectado puede ser cultivado en medios de labo- 

ratorio como el agar sangre e incubarlo,aerobicamente a 37°C para el 
• 

aislamiento del germen (4). 

Finalmente se identifica por medio de pruebas bioquimicas 
. 	, 	p nt 

(3,4,14). 



DIFERENCIAL 

En bovinos los cuerpos extraños entre 

ducir una signologla .similar (2). 

los dientes pueden pro- 

La inflamación de los ganglios linfáticos debe diferenciarse 

de la tuberculosis y cuando se observan abscesos farrngeos únicos, pue 

den ser producidos por otros agentes piógenos, que al drenarse sanan fa 

cilmente (2). 

Asimismo debe diferenciarse de la actinomicosis (1,3,4,7). 

En ovinos, algunas semillas al lesionar la mandíbula producen 

heridas que se pueden contaminar con otros gérmenes (2). 

Asimismo cuando hay secreción nasal por infección de las cavida- 

des nasales, la enfermedad puede semejarse a la melioidosis (2,7). 

PRONOSTICO 

Cuando las lesiones no obstaculizan la ingestión de los alimentos, 

los animales sobreviven durante más tiempo. 

En esos individuos si se realiza un tratamiento adecuado a base 

de antibióticos, yoduros y enzimas proteolítipas pueden llegar a recuperar 

se. 

TRATAMIENTO 

Desde nace mucho tiempo se han utillzaac :os yoduros adra el tra- 

tamiento de los animales afectados por esta enrrmudad siendo los resulta- 

dns satisfatorios, ya sea por 	oral o :-u-avenosa 

Asim:smo se han usrydo diversos quimioterapeCiticos como las sulfona-

midas, penicilina, estreptomicina, tetraciclis, -.1orenfenicol, eritromici-

na y aureomicina entre otros, pero en ocasiones no son satisfactorios debido 

a que la pared fibrosa del absceso les impide su acción (2,3,4,f,9). 

En ocasiones se recomienda el tratami¿Intn quIrr!rgico de'os ?".;:.—

sos, sobre todo cuando se localizan en tejido 6seu (2,6,9). 



MEDIDAS PREVENTIVAS 
	

JAnY112Difl 

Hay que evitar la propagación de la enfermedad separando a los - 

animales afectados para tratarlos lo máS rápido posible y evit31.  i..-,i l'a - 
HL ltuz, 

k. 	•- 1 3 rl' :- .. 1 ', 	 i 1 ,-)r, 	 ..)Lw! 	,I i 	:;,i 
contaminación de alimentos y recipientes (2,6). 

.... 

111.7,n.7; 

minarlo (2). 
.1J•, 	 ngh 

Se recomienda revisar el alimento para ver si causa heridas blice 

les y poder prevenir nuevos casos. 

1 z. 

!gb 

Si las lesiones en un animal están muy avanzadas conviene eli- 

t.n 
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(SHIGELOSIS DE LOS. POTROS,, _ENFERMEDAD LETARGICA), r, v  r s í m:;, JUI 

DEFINICIPN 

Enfermedad infecciosa aguda de los potros, causada por 

Actinobacillus equuli y caracterizada por lesiones septicémicas (2,3,4). 

ETIOLOG1A 

La enfermedad es causada p r i‘ctinobacillus gquuli,, bacilo 

gramnegativo que, se agrupa en cadenas cortas 	filamentos y es capaz de 

presentar cápsula (2,3,4). 

Crece en medios de cultivo ordinarios produciendo colonias 

lisas, firmes y de apariencia mucoide (3,4). 

IPIDEMAOLOGIA 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Es una enferMedad que se presenta 'mundialmente.  (2,3,4,7,12). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

La enfermedad se presenta rr, cófr,-..s recién nacidos, aunque 

se han registrado casos en animes aaulF.os 

FACTORES PREDISPONENTES 

bacteria se 	encwlfrado ,.!r1 	"ejidos y conterido intes 

final de caballos normales 

Se ha visto que I, in+-e..11:11Jn 	.:, -otros se Ilew, a ,:díJ( 

en el útero y por vía umbilicol de,;pés 	f.o    

Sr cree que larvas 	r)rásito5 - cómo. Sfrongylus, al migrar - 

del intestino a otros órganos ;Jueder ser portadores mecánicos de Lts221:, 

el cual al localizarse en dichos ')rganos se multiglica uroducieruk. 

siones (2,3),  

El microorganismo taimbifIn se! ha'aislauo do cerdos y bccerro r.  

enfermos (4,11). 



Algunas yeguas qLíe' 'han PWriát::.;(Vcitlr-Cis"erife'rm'os., pueden 

seguir normales y en le 'P',16>tingeSiánv,boi" 	proCean 

también enfermos, lo que hace suponer q'úe 'el'I dei-Men se mantiene la-

tente en algún órgano de la yegua (2,7). 
• 1;1 	J. 

PATOGENIA 

La bacteria frecuentemente penetra al organismo por via 

umbilical poco después del parto y pasa'ala'Isangre donde se replica 

y produce:una sePtIcemidaguda,'muchaS'vecés fatal' (2,4). 

• Cua'ndo'el animal' SobreVi-Ve durante más tiempo, la bacteria 

se localiza en órganos como rií"!ones, articulaciones e intestindS', 'Oródu-

ciéhdo en ellos lesiones'‘de tipo supurativo (2,7). 

'SIGNOLOGIA 

Se observa depresión del potro; desde el nacimiento o a las 

pocas horas de haber nacido. Hay fiebre, postración, .diarrea,,yenuencia a 

mamar,, 1 Par9ia,dollor abdominal intenso y ,muerte t a las pocas horas - 

(2,4,7). 

Los, que sobreviven unr.s Wi,as r0s,ptel,entan 
	

tumefa 

de as articulacione y muerte a les pocos días (2.,4.7). 

LESIONES PATOLOGICAS' 

Los potros con muerte sobrnaouda solo mues,ran enteritis y 

petequias generalizadas (2,3,7). 

Los animales que. .,,obreyiviLl--)n un poco más,pueden mostrar - 

tendosinovitis y artritis, con liquidonovi 1 	ru 1 en.o . Asj;11.50y) • iir ro 

dt›scsos enja.,purteza renal (2,3,14:1 ). 

DIAGNO,  

,Cl INICO r,.,. 1,1- 

Los s:gnos son los (:::irt.,cterístizos de septfteb0,,.pol:,,jp,me 

es-,difíc:lreali¿ar el diagnóstIcouioamene,con,4os,isignos. 



LABORATORIO 

Procede tomar muestras también de articulaciones y órga-

nos afectados para que a partir de ellas se realicen la observación, - 

el aislamiento y la identificación del germen en forma similar que para 

el A.lignieresi (2,3,4,14). 

DIFERENCIAL 

Puede semejarse a otras septicemias como las causadas por 

E. coli y Salmonella;asimismo debe diferenciarse de cardiopatías congé- 

nitas, ruptura vesical y anemia isohemolítica (2,7). 

PRONOSTICO 

Cuando se administra el tratamiento en etapas tempranas - 

del padecimiento hay más probabilidades de que se recupere. 

Con la terapia antibiótica se han reducido las pérdidas- 

en un 50% (3). 

TRATAMIENTO 

Antibióticos por vía parenteral como estreptomicina, clor-

tetraciclina y cloranfenicol han dado buenos resultados cuando se adminis 

tran tempranamente (2,3,4). 

Además es necesario aplicar transfusiones sanguíneas (2). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Deben tratarse o eliminarse las yeguas infectadas para evi- 

tar nuevos casos en los potros (2). 

Las medidas higiénicas durante el parto y después de él, -- 

como el lavado de los cuartos traseros y vendaje de la cola en la hembra, 

lavado y desinfección de los parideros y camas y la desinfección del cor-

dón umbilical, deben realizarse estrictamente (2). 

Pueden aplicarse como medida profiláctica antibióticos de - 

amplio espectro después del nacimiento (2). 

Son necesarias las desparasitaciones periódicas en los ani- 
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20. 	ACTINOMICOSIS 

(QUIJADA HINCHADA) 

DEFINICION 

Enfermedad infecciosa generalmente crónica, que afecta a varias 

especies animales y que se caracteriza por producir lesiones supurativas 

granulomatosas y formación de tejido fibroso (4,9). 

ETIOLOGIA 

La causa primaria de la enfermedad es el Actinomyces bovis(1,4, 

El es un organismo grampositivo, anaerobio o mlcroaerofílico que 

puede observarse en forma de filamentos o miceiios y en forma de bacilos 

o cocobacilos, dependiendo de la edad del cultivo y de la atmósfera en 

que se desarrolle (5,6,9,10).  Puede teñirse con la técnica de Kinyoun 

(11). 

Crece en medios adicionados de suero y sangre a 37°C, producien-

do colonias redondas, amarillentas, pequeñas y planas (5,6). 

En las lesiones, se observan pequeños gránulos que son las colo-

nias de bacterias (6). 

Las cepas de A. bovis se han dividido en tres serotipos. El que 

se asocia con bovinos es el A y los relacionados con porcinos son el B y 

el C (5). 

EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCIOWGEOGRAFICA 

Esta enfermédad se registra en la mayor parte de los países del 

mundo 1,2,4,6,9). 

En México, la actinomicosis se presenta en forma esporádica (2). 
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ANIMALES SUSCEPTIBLES 

La especie más susceptible es la bovina, aunque también 
1J2) 

son afectados los porcinos, los equinos y rara vez los perros y 

gatos (1,2,3,4,5,6,7,9). 

En el hombre la enfermedad se debe principalmente abLlyno- 

=  israelíi (1,5,6,7,9). 

Experimentalmente se ha producido peitonitis en hamslers 

al inocular lá bacteria por vía Frirr4ritneal  (5):. 
	1!• 

FACTORES PREDISPONENTES 

.EUA:lbovis.se, encuentra nor'malment'e en 1w:cavidad bucal 

y tracto digestivo de los bovinos y otros animales (4,5,6,9,10 .  

_ 	- 
Las heridaS qué se producen en la boca de los animales 

Causadas por alimentos o cUerpos..extrañoS cortantes, sirven comO.  - 

püeríá de entrada del-age-nt¿(4,1b)::  (:)"ft5-15qh  
. 	!• 

En los cerdos las lesíone.s en la 'Ubre son pródUCidas Obr 

lechones al mamar (1,5,6,9,10). 

AsiMismo la .erupción de los J:ates Puede ayudar a la en-

trada del miCodrganisMO . (9): - 

Se ha observadO -que los bovi 	etárl preJispuestos a la 

enfermedad en forma hereditaria (9). 

Algunos caso di' actincynicosk pueden estar asóciado,., cor, 

otras bacteria corno Dermatophílus(¿). 

PATOGENIA. 

La bacteria penetra ;i los teneos Por„,.ner:idaspr9duci,das, en 
5.k 

qástricg.por materi)ortiintgo,Cuardo „se infectan ,•.• 

los alveolos dentales durante la erupción de los. dientes:(4.6). . 	.1 . 	I 	 • 

fij 

as 



L, • ,, 
Posteriormente el microorganismo se multiplica e invade otros 

tejidos, produciendo inflamación y lesiones granulomatosas en ellos 

y fistulizando hacia el exterior (4). 

SIGNOLOGIA 

BOVINOS: 

Muestran los animales inflamación ósea indolora del maxilar,-- 

que variará en tamaño dependiendo del tiempo que lleve el padecimien 

to 	(1,4,5,6,9). 

Dichas tumefacciones son duras y en etapas tardías producen do-

lor (4,9). 

Cuando adquieren gran tamaño hay salida de material purulento - 

con aspecto de miel y con gránulos blanco amarillentos, denominados - 

"granulos de azufre" (1,4,10). 

Posteriormente los dientes se desalinean y la mandíbula se de--

forma dificultando la masticación y prensión de los alimentos causando 

pérdida del estado general (1,4,6,o). 

Cuando se afecta el aparato digestivo los signos que aparecen son 

diarrea, timpanismo crónico o los que produce una indigestión (4). 

PORCINOS: 

Pueden observarse lesiones granulomatosas exten15as en la piel, - 

sobretodo de la ubre donde se producen abscesos y fístulas (1,4,5,6,10). 

LESIONES PATOLOGICAS 

La lesión clásica es una osteomielitis mandibular (10). 

En los huesos afectados se observa rarefacción y presencia de fís- 

tulas y cavernas que contienen material purulento con gránulos arenosos 

(4,5,6,9). 

Asimismo el organismo reacciona con formación de tejido fibroso 



glucosa, medio de huevo de. Dorset o deár infusiU cerebro corazón 

;'íd 	U1 '1 

;;11!..r ,  

(1,6,10). 

alrededor de Ja lesión (.4,5,6,9).. 
; 	 I 

También pueden observarse ,les iones_ grapulomatosas, e.n, los 

músculos de la,boca, esófago, surco esofálico y retículo (4),. 

Cuando la infección se disemina a partir de estos órganos 

puede producirse una peritonitis crónica (4). 

Ocasionalmentapueden encontrarse las lesiones en Pulmones, 

hlgádo Y región cervical(3,5,6,7). 

'En cerdos son frecuentes las fíStulaS de la glándula mama-

ria (10). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Los signos en los animales enfermos son variados, dependien: 

do del tejido afectado. 

Generalmente: se observa deformacin ; d.e los.heesosd .1a man 

díbula con salida de material purulento que se caracteriza por 

presentar gránulos de color verde-amarillente conocidos como d 

"azufre". La presencia de estos gránulos se considerl', de valor pa-

tognomónicoen esta enfermedad (4,5,6,9,10). 

LABORATORIO 
.UUY 

A partir del exudado de los k5rganos afectados se deben reali- 

zar frotis y teñirlos con Gram (1 1. 

Asimismo debe realizarse el aislamiento del germen inoculando 

con esas mismas muestras medio de cultivo como altar sangre, agur 

La identificación se hace por inekHo 	b,imm.yjmie9s. y 
_vh? 

de pruebas serológicas,entre ellas la precipitación en altar 



DIFERENCIAL 

Debe diferenciarse de la actinobacilosis, de cuerpos extra-

ños localizados en la..boca,'de acumúlación de''alimentos Secos entre 

los dientes y de abscesos y úlceras producidos por otros gérmenes 

piógenos como Staphylococcus (1,4,5,9,10). 

PRONOSTICO 

Cuando las lesiones son ya muy extensas, el tratamiento es 

ineficaz (4). 

En el caso de lesiones óseas, al administrar el tratamiento, 

lo más que se puede esperar es la detención del padecimiento (4). 

TRATAMIENTO 

Se realiza en forma similar, a la actinobacilosis. Se utili 

zan los yoduros, pero la respuesta en la mayoría de los casos es 

muy pobre (4,5,9). 

Los quimioterapéuticos utilizados han sido sulfanilamida, - 

sulfapiridina, sulfatiazol, penicilina. isoniacida y estreptomicina 

entre otros (4,5,6). 

Como otro recurso puede intervenirse el animal quirurgicamen 

te (4). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Debe separarse lo N 	rapidamente posible a los animales afee 

tados para someterlos al tratamiento (4;. 

También revisar la textura dei alimento ya que puede estar 

produciendo las lesiones bucales. 
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Se conocen varios trastornos de los animples,enjps que se 
. 	,.•.  

uf 
encuentran involucrados microorganismos del genero,FuSobacuJrium los 

cuales en algunas ocasiones aCtrian'como agentes primarios de 	enfer 

medad y otras como invasores secundarios (4). 

, 
Algunos de estos padecimientos sOn_la podódermati..tis, ha 

necrobacilosis bucal, la necrobacilosis hepática, infecciones del 

ombligo, neumonías e infecciones en piel y mucosas de diferentes ,órga- 

nos (4,6,8,11,14). 

21.1 'PODODERMATITIS INFECCIOSA 

(NECROSIS INFECCIOSA DE LOS BOVINOS, NECROBACILOSIS 

DE LAS PATAS, PIE FETIDO, "AGUADURA", GABARRO. FLEtubt 

INTERDIGITAL) 

Enfermedad infecciosa que afecta principalmente a rumiantes 

y que se caracteriza por producir inflamación y necrosis de la piel, --

tejido subcutáneo, tendones, 1 igament,s y articulaciones del pie en lo:, 

animales (4,6,8). 

ETIOLOGi;. 

La causa del padecimiento es 	J,,,- bacterium neerc.pc.,r1,,  , - 

aunque en ocasiones otros gérmenes inwasive., putzdr_tn también 

(4,5.7,8,12). 

En los ovino la causa primario de 	enfermio 

mis nodosus (4,5, 6,8,9). 

   

Fusobacterium necrophorum antit.)mente estalm clasificao..) - 

como Sphaerophc,rus necrophorus. 

Es muy pleomórfico y puede obse-varse en 1..rmo de filunientos 

gramnegativos y en raras ocasiones como bacilos c crh:c:nocilo (5,. 



. 	..„. 
,..4) brAi'm-11;i if fi (-,! ab'.ri61.56jr15.91c1, (,.i 

3
Ifsbw,“, 	bguci 

Crece en atmósfera anaerftica a 37°C, en medios con suero o 
i-,:  

sangre y después de 48 6 72 horas de incubación, produce colonias 

de 1 mm de diámetro, convexas, brillantes y en ocasiones rodeadas 
* 

de una una zona de hemólisis (5,6). 

Es productor de una endotoxina y de una exotoxina 
	(5,6). 

Fusiformis nodosus es una bacteria con características muy 

semejantes al F. necrophorum. Es bacilo levemente curvo, gramnegati 

vo, que requiere de una atmósfera de hidrógeno y 10% de CO2  para --

crecer en medios de cultivo hechos a base de polvo de pezuña. como 

el agar Lemco, incubados a 37°C, desarrollando colonias de .5 a lmm 

de diámetro, translúcidas y de superficie convexa (5.6.8). Asimismo 
_ 	 . 

esta bacteria es productora de enzimas que tienen acción queratolí- 

tica (4,6,8). 

-'EP1DEM101.0¿1A 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

La enfermedad se observa en todos los países del mundo en 

forma exporádica (2.4.5,6,). 

En ovinos. la  pododermatitis st presenta en los paises que 

se dedican a la explotación de esta especie (6,9). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

La enfermedad puede afectar a los bovinos de cualquier edad 

pero los que más la presentan son los adultos (4.5,6,8,12). 

También enferman los ,ovinos y los caprinos cuando son 

mayores de 2 .meses de edad y los venado5 

FACTORES PRED1SPONENTES 

En el ganado lechero la enfermedad. ,s,e_presen.tarcon m s ,f,recuen7 

cia, debido a que' os animales se, vncuentr,arl, generalmente estabuy,ados en 

lugares donde el suelo está húmedo y lodoso (4,8), 

Suelos pedregosos que lesionan los cascos de los animales. también 



t. 
pueden ayudar a la presentación de 'la enfermedad (4,8). 

ilJue 	JloIbgm no 	\z. 	 no 
La pododermatitis es más frecuente en la época de lluvias, ya que 

hay mayor cantidad de charcos y además el piso se mantiene húmedo (4,11). 

Asimismo en explotaciones donde las condiciones higienfcmr...1níta- 

,ii-. 
rias son deficientes, puede haber un número mayor de animales afectados (4). 

En.  los ovinos la penetradón de larvas dé Stron9ylibidés através de 

la piel, puede favorecer la pododermatitis (4,6). 

La contaminación se realiza principalmente por las secreciones de 

las lesiones en las patas de los animales enférWós1-244- 

La bacterias de este género también se encuentran como habitantes 

normales del tracto intestinal de los animales (5,6,10). 

Los 	trastornos que producen 	se 
	con 	i n f ec- 

ciones por otros gérmenes como Corynebacteríum pyo9enes y Trepbnema penortha  

(5.6,8). 

Se ha encontrado que aceros como Chorioptes bovis pueden predisponer 

a la presentación de la pododermatitis (4,5,). 

PATOGENIP 

El germen penetra por lesiones cu:áneab localizadas en la parte i 

ferior de los miembros, las cuales 7,e producen con más frecuencia cuando la - 

piel se ha reblandecido por la humeuad gu. nay en el medio (4). 

Primero se produce una dermatitis, luego sigue necrosis de le pie! 

y tejido subcutáneo y finalmente pueden involzrarse a - ticulaciories , vanas 

tendinosas,(4,6,8). 

SIGNOLOGIA 

Los animales muestran cojera generalmente de un miembro, también fie-

bre y en vacas puede liaber di- sminución de la'ProdUcci.5n de leche (4),. 

El animal no apoya el miembro afectado al 'caílIrrcar, ademít-s sé Puede - 

obse'rv'ar tUraefacqión de-Ta corona del casco 'y -ee-lapezuña; locallzándose la 

t pica e'n 	U 	espac i o' interd ig•i tal (4.6, 7 B) . 



•bb• 026D n3-- 

1-19  -Laíll'ét6W-Prestgla'riitatbrifall-"We'cl-órtgicW6ploucl'n¿angthigclad.  

de 	pus 	ft51#:Itlí dd dá rá'Cr  t e r TI 	"P  • 

Algunas veces no hay lesión externa visible„pexo,e1 

animal muestra claudicación (4). 
rsup ?olntoimiD15bG..,1 

Si no se instituye el tratamiento,, la cojera persiste 
1 —1 „ 	„ 	,>f • 	j 	 '9 , 	 . 	t 	,1  

y el animal pierde muy rápido su peso corporal, pudiendo en esta Pta- 
,..,1 ! 	Gut.20,;1 	 ,O! 

pa estar involucrados una mayor parte de los tejidos de la región. 

	

„,y1 •->¿r).4V,  .-D', d<.1:1 y ,;¿().:,4I.:13P'? 	J 

hasta los huesos y articulaciones (L,,6,8). 

En los ovinos los siS nosnueden ser m;.3s dramáticos, ya 

que las l,esi,grles,causa510,sjpor,IF.,nodosuscson-Imás.,severas (4,6). 

LESIONES PATOLOGICAS 

En esta enfermedad no se producen lesiones patológica5, 
111ty¡J9,. 	: 2 

que involucren la vida del animal 1 4,6., 

Las lesiones están lF),czadIsnrilf lare9.iohes,dal. p e 

de los animales y generalmente se observan a s imple vista. 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 
• 

Además de los signos clínicos observables, puede tomar 

se una radiografía de la lesión para confirmar si IJ afección tla He- 

gado al hueso (4). 

	

it...10! 	• 

LABORATORIO 

A partir de la lesión conviene tomar muestras para exp 

	

bniii::In9;1 	— 

men bacteriológico y así confirmar el diagnóstico (4). 
1 	 91n', 69 	 )Drt j 	 D111.1 1 

Se realizará la observación mediante frotis teñidos (:.on 

jup 	IGDOi OlnbiMI4G1,1 ¡t.) riel 

Gram; el aislamiento en medios de cultivo como el agar sangre incubade 
Ob01 obnc,,liup (11)1 6i 

en anaeroblosis durante 48 a 72 h; 	y la identificación por medio de 

1, 	 ‘:1^1 	q.r.1 	(;t 	11 ,- 	1 9 t)iit) Z) 	9 .3 (19 011 	 I I( 
pruebas bioquímicas (5,6,15). 



En caso de que las muestras estén contaminadas, 

puede inocularse el material a,fatones_o. conejos por vta subcu 

tánea, ya que éstos son muy susceptjbles,a,la infección 

• 

DIFERENCIAL 

Otros padecimientos que pueden semejarse a 

dódermatitis son lás lesiones traumáticas en huesos y articula- 

:3,i  
rOzadu'rás de lOs talones, laminitiS, lengua azul, ectima 

contagioso, estreptotricosiS y fiebre aftosa entre otros (4,8). 

.:'PRONOSTICO 

La enfermedad.se:presenta esporadicamente en el 

hato, aunque en ocasiones puede afectar hasta el 25% de los ani- 

males (4,8). 

po 

pu- 

.? 	 H?) 
El padecimiento no es mortal, pero cuando las le 

siones en los miembros están nuiy avanzadas, hay que recurrir al 

sacrificio de los animales, debido a que no pueden sostenerse en 

pie y se van emaciando (4,8). 

En los ovinos la enfermedad es más contagiosa 

diendo afectarse hasta el 759 de los animales (4). 

TRATAMIENTO 

Lo más conveniente es combinar el tratamiento pa- 

renteral con el local (4). 

Intramuscularmente pueden aplicarse drogas como sul 

fadimidina, penicilina y estreptomicina, cloranfenicol, tetracicli 
• 

na, furacina y lincomicina entre otros ( 4,5,6,13,16). 

Para el tratamiento local hay que raspar y limpiar 

la 	lesión quitando todo el tejido necrótico de ella ,para después 
• . 	 , , 	. . 	, 

aplicar astringentes como el sulfato de cobre o formal al 5% y poma 
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das con algún.antibiótio y posteriormente colocar 	apósito 

y vendaje (4,5,6,16)'. 

Finalmente hay hay que llevar al animal a un establo 

con el piso seco (4). 

En casos más avanzados- cuandwy.&está_afectado 

el hueso de la pezuña, puede intervenirse quirurgicamente, ampu 

tando el dedo (4,16). 

MEDIDAS PREVENTIVAS,  

Aumentando la limpieza de la explotación por me-

dio de la remoción del estiércol de los corrales y un drenaje - 

adecuado para evitar el estancamiento de agua y lodo, puede dis-

minuirse la frecuencia del padecimiento (4). 

En explotaciones intensivas pueden construirse 

zanjas en'la puerta de acceso a los corrales, donde se colocará 

solución de sulfato de cobre al 5%, para que cuando los animales 

crucen la zanja, se impregnen de la solución previniendo la in—

fección (4). 

Puede también disminuirse el gabarro evitando los 

charcos y zonas pantanosas por medio de la nivelación y relleno de 

éstas con tierra seca (4). 

Asimismo se han utilizado antibióticos en el alimen 

to en dosis preventivas tales como la clortetraciclina, disminuyen 

do la frecuencia del padecimiento (4). 

En ovinos se menciona el uso de una vacuna, habién-

dose obtenido buenos resultados (4,6). 

En becerros se ha utilizado la inmunización mediante 

toxoides (1,16). 



21.2 NECROBACILOSIS BUCAL 
5.-~1,3;191aoq 	oIATI5Vd111 	ner.) 

( LARINGITIS NECROTICA, DIFTERIA DE LOS TERNEROS ) 

DEFINICION 
old1',12s nu s ísmlfls I, isvsH nu;., Ij ,)1rI gm¡u,n ; 

Enfermedad infecciosa que afecta a bovinos j6Venes,causadapor. 

Fusobacte~ne'C'roi~rumry.eue:produce'llesionesenLcavidad bucal, le 

ringe  

ETIOLOGIA 

Estas lesiones se asocian frecuenteMente a Fusobacterium necro- 

phorum  (4,5,6,8). 

Las características de este germen se describieron en la Podode' 

matitis. 

fih3Ur7.  
'EPIDEMIOLOGIA 

<4? tynr.•b .16110z; 
DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

„., 
bebido a la amplia dist-ribución del agente cáuSel, -la enfermedad 

-n  
se registra en casi todo el mundo 	(4). 

ANIMALES SUSCEPTIBLES 

Los bovinos de más de dos semanas hasta de., un año de edad son los 

que más la padecen. Rara vez se ha registrado eh °Vinos (4,5",6) 

FACTORES PREDISPONENTES 
• 

Es más frecuente este padecimiento en animales estabulados y en - 
•í 	;'c 

regiones en las que en el invierno se les protege en locales tlerrados - 
- 	I 

(4,8). 
• ' .1 ,í‘u..,h'sí f‘ni,.. 1' 	 • ,ruPivt, 

Asimismo cuando hay carenciasnutricionales y malas condiciones de 

higiene, los animales son más susceptibles (4,8). 
r- ',n n; 	 ..í 	 t7'n 	;101 -".5:./n1 

La transmisión se realiza cuando los baldes con que se administran 
1) 	cxi 

la leche y los alimentos se contaminan (4). 



PATOGENIA 

El gérmen penetra a los tejidosa través de las escoriaciones 

Producidas en ellos por material. cortante o por la erupcifiin dental 

(4). 

Posteriormente produce inflamación y, necrosis de los tejidos 

cuando se multiplica en ellos 	(4). 

SIGNOLOGIA 

Los signos dependen de los tejidos afectados. Estos consisten 

en fiebre, salivación, disfagia, anorexia, depresión, secreción na- 

sal, disnea y al explorar la cavidad puede apreciarse inflamación y 

úlceras en encía, lengua o laringe cubiertas por material necrótico 

y restos de alimento y un olor fétido (4,6,8). 

Cuando este material pasa a pulmones puede producirse una bron 

coneumonía supurativa con signos respiratorios y posteriormente una 

toxemia mortal (4,6,8). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Alrededor de los tejidos ulcerados hay gran cantidad de m¿,terial 

purulento de aspecto caseoso. Los tejidos afectados pueden ser 

`uringe, laringe, abomaso y pulmones (4.6,8). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Esta enfermedad es rar.1, y los signos gut: mu,,stra el animal ;e 

Dueen comprobar con las lesione; encontradas al explorar la cay. bucal 

LABORATOR1G 

Depende de la observación, aislamiento e identificación del agen 

te a partir de las lesiones,en forma similar a la pododermatiti. (6.15). 

DIFERENCIAL 

De procesos purulentos producidos por otros gérmenes pi6genos. 



PRONOSTICO 

nlienge' 
Es favorable Cuando se inicia el tratamiento 	tempranas, 

pero 'los resultadds no son satisfactorio s si aparece ábomasitts ¿ nu- 

monTa (4,6,8). 

TRATAMIEN-É0' 

• 
Se aconseja la aplicación de CuimioteraOéútiCós COM° sulfonaMidás, 

penicilina, estreptomicina, tetracicl l'riCTOránfenicol, por via paren-

teral (4,5,6) 

Asimismo pueden aplicarse antisépticos locales en lab úlceras (te'. 

Para- aliviarla-disnea,puede-recurrir-se z-1,,v,traquel)tonía41,. 

MEDIDAS PREVENtTVAS' 	' 

Aumentando las medidas h'igiénic"'s en comederos' Y-bebederbs o mis- 

mo que' én 165S-  eStálot, puede eVita*se'el'PadeQi'mlento--(4):- 

'-:t0 	 -• 	t 	 • • 	4 	• t;:•;;; - 	. 
Asimismo evitar la adminiStráCi ón' 	aliméhtOs 	Wébduzcá 

nes bucales para Que haya menos probabilidades de Untecc!on i4), 

,O,',3 ltli6V1l:h;ld() h l  9t) .t.11.tf191!A 

tul,. •"-i, 	t, 	t• 	-; ;. t ; .11; ;• 	í 1".'! ,;; i 	i'Vrj ,,`..";;;;;;Oi yr-) i 	.'( 	 lMi 

% 	 t l () 	¡l'Y' 	 I 
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22. NOCARDIOSIS 
23T(11T2U2IA91V 

(. FARCINOSIS BOVINA, LINFANGITIS MICOTICA) 
uGos,i-511n9 

,.¿:ODEFINUCION, 	i 	r. y 

Enfermedad infecciosa local o sistémica, que puede ser aguda o 

crónica, que áfeCtá e'diferenteS espeties aniMalel 1-nclUyendq' al hombre, 

causada por bacterias del género Nocardia y que se caracteriza'por pro-

ducir procesos granulomatosos y purulentos (1,2,8).r.v:3vol<H5lci 

!71 

ETIOLOGIA 

Se conocen varias especies del género Nocardia  ,entre ellas 

N. este: vides, N. brasiliensis, N. caviae, N. •farcinica y N. paraguayensis  

entre otras (1,3,4,5,6,8,9). 

Son organismos aerobiow, grampositivos. que,cuando crecen en los 

medios de cultivo se observan como filamentos 1 o micelios ramificados los 

cuales cuando se rompen sus paredes llegan a verse como células cocoides. 

( 3,4,9,13,14)• 

Desarrollan colonias rugosas o lisas, de consistencia suave y en 

ocasiones compacta y de aspecto polvoso debido .a la fase áerea (3). 

Muchas especies PrOducen pigmentos' de color azul, vioieta, roja, 

awari;lo, naranja o verde (3,4). 

Pueden teñirse como bacterias acidorresistentes, por lo que debe 

Ostinguirse de las que realmente lo son, por medio de Va Técnica de - 	- 

Kinyoun (3,4,12.14). 	
1.,:›HqiI;Jr71 9P 

EPIDEMIOLOGIA 	
rIbn61.13 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA 	
ai1 	ner,i70  rjbnr;  

Las especies de este género.están emoViemente,dUstr.i.buy'On, er el 

mundo, a excepción de N. brasiliensis la cual' esto limitada a América y - 

Africa (1,3,8). 
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ANIMALES 'SUSCEPTIBLES 
({`t.YGD/M 	J A013 fl(W17Y 

Se han registrado casos de la enfermedad en hombres, bovinos, 

ovinos y perros y menos frecuentemente 'én cabras, gatos, caballos, monos 

y animales silvestres como canguros y otros marsupiales (1,2,3,8,9,14). 
13 	'á:3 	.f".. iS¥¥3.% 	 i¥ .. 	!_. 	.'i. 	y 'i., :71 

Experimentalmente son susceptibles los cobayos y los ratones -

blancos (3 5 1,9), 

FACTORES PREDISPONENTES 

Repetidas veces se ha aislado el germen del suelo (1,2,3,8). 

Debido a ésto, cuando se prOducen: heridas que se contaminan con 

tierra, o-cliando tenhals'pOlvca contaminado, Ose llegan a infectar las 

	

cánujssquese' inróducen en 	pezones, puede penetrar la'bucteria al 

organismo (1,2,4,8). 

,9:;-YAsimismo) estos gérmenes'pueden actuar como invasores secundario 

;:en casos delmoqUillo canino, o-en 1 a leucemia T.enfermedad de biodgkinen 

1 hombre-.(13:,8:• 

En bovinos la enfermedad es más frecuente en paises tropicales 

(2,9). 

En el hombre N. brasiliensis produce el micetoma actínom.,:ó'Jcn 

que se registra generalmente en áreas tropicales y subtropicales (1,7,11) 

PATOGENIA 

La bacteria penetra al organismo por vía respiratOria cuando el 

individuo inhala polvo contaminado con ella, localizándose en los pulmones 

donde se multiplica (1,2). 

Cuando alguna herida se cdntamina con el germen, ahí se reproduc 

dando origen a las formas, cutánea o subcutánea, pudiendo invcilucrar los 

vasos y•sangt tos, TI Infáticos - (1,2•,4)';.- .•.! 
	

; 

; • 1.1 	 i 	'3U) 



	

ngtlwe, 	1¿:A .Db1r15; 	obru;u3 

Los casos de mastitis se deben a que la bacteria penetra por 
,r1¿)mlug 	,o1d91'5:% 	 rv,› 

el orificio del pezón (1,8). 

,Pos,teriormente lasLbacterPas tienden a invadir los vasos san 

guíneos,.spor 	aue la infección puede diseminarse a otros órganos. (9). , 

WombI''se-pUeden ,distingui r -3 formas de la 'enfermedad:. 

la pulmonar, la sistémica 	y el micetoma (1,11,14). - 

SIGNOLOGIA 

En los bovinos, la forma más Frecuente de la enfermedad es la 

mastitis, manifestando el animal fiebre, tumefacción y fibrosis de la glán 

dula y baja en la producción de leche (1,3.4.8,10). 

Puede diseminarse a otros órganos entre ellos pulmón,producien 

do en el animal emaciación y muerte (1,2,3,8). 

*También se presentan 	casos de aborto y de linfangitis y 

linfadenitis,principalmente en las partes bajas de las extremidades, obser 

vándose aumento de volumen de los ganglios que fistullzan y nrodticen 51ceras 

con exudado caseoso (1,2,3,4,8,13). 

En los perros, la forma pulmonar puede presentarse y quedar Iimi 

tada o posteriormente diseminarse a otros órganos ( 1,4), 

Los animales muestran, fiebre, depresión, tos, disnea, -.nteritis, 

linfadenitis, abscesos subcutáneos y dolor muscular, de los hueSOs y articula-

ciones (1.3.8). 

LESIONES PATOLÓGIOA 

Las lesiones pueden ser' localizadás'COmo en'el'¿áSO'Cle 

• 1- • 	, 
tomas, que son procesos supurativos cr6nicos que se observan cortiO ,noduloS Con 

, 	 ;,•••; 
material purulento o granulomatoso en piel y tejido Subcutáneo Is,gy: 

1 ,,y1) 	' 	• y;n~i 1 ,J)1 1) 
Pueden también encontrarse lesiones granulomataseS'en olandula 

• 12.G '1 	 J 17:,1 513 ;'0i 
mamaria, sobretodo en vacas y en cabrás (3,9).. 



Cuándo la presentación es sistémica pueden haber abscesos granu-- 
,rup 	 fl2L  

lomatosos en riñón, hígado, corazón,músculos, cerebro, bazo, pulmón, gan-- 

glios linfáticos, glándulas salivales y huesos 	(2,8,9). 

En lqs Perrq la'fárMá máS IMPortante es lá Olmónar', en donde - 

se observan hódujós granUlomátoSóI múltiples én9LilMone1, a partir de'lóS 

cuales puede diseminarse, 	otros,:órganos. ..Puede -también, producirse pleuri 

tis y peritonitis 	(9). 

DIAGNOSTICO 

CLINICO 

Debido a la gran variedad de manifestaciones clínicas que presen 

tan los animales, es muy difícil diagnosticar la enfermedad sin recurrir - 

al laboratorio. 

LABORATORIO 

A partir de material purulento.de  las lesiones o de líquido obte 

nido de lavadc traqueobronquial, pueden tomarse muestras para análisis bac 
, 	• 

teriológico (1,2,12). 

Asimismo pueden realizarse pruebas, serólógicas como la cutánea, 

la difusión en agar y la fijación de complemento (1,2,3,8). 

Algunos animales afectados aparecen positivos a la prueba de tu-

berculina (2,3,8). 

En humanos se ha utilizado la contrainmunoelectr&oresis y la in-

munodifusión para el diagnóstico del micetoma actinomicótico (7). 

De las muestras tomadas a partir de los órganos afectados como 

tejido subcutáneo, pulmón, riñón, hígado, hueso, cerebro, ganglios iinfáti 

cos y otros, se deben teñir algunos frotis con Gram y otros con Kinyoun pa 

ra realizar la observación de hifas ramificadas, parcialmente acidorresis- 
- 	: , 1 	 I 	" 	 • p ; 	". 	 ,;;"11 

tentes (1,8,12). Posteriormente se hace el aislamiento del germen inocu-

lando medios de cultivo como agar infusión cerebro corazón, agar sabour5uri 

y agar sangre con el material sospechoso (8,12). 



Finalmente se realiza la identificación por medio de pruebas 

bioquímicas (3,12). 

!J 	 , 
Pueden inocularse experimentalmente cobayos, én IOS qué se 

produce la muerte cielos 10 a 20 días (2,3,8). 

DIFERENCIAL 

Deberá realizarse en bovinos con la tuberculosis cutánea, con 

la linfangitis ulcerativa que es muy rara en ellos y con la tuberculosis 

pulmonar (2,3,9). 

En los perros con la actinomicosis (9). 

En humanos con la esporotricosis (11). 

PRONOSTICO 

Cuando las lesiones son localizadas, puede aplicarse el trata 

miento a base de quimioterapeúticos y en ocasiones combinarse con el qui-

rúrgico, pudiendo recuperarse los animales. 

Cuando la enfermedad se generaliza. puede intentarse el trata 

miento aplicando drogas, aunque :o mas rm-ob,ble es que el animal muera. 

TRATAMIENTO 

Se ha utilizado el yoduro sódico administrado parenteralmente 

(2,8,11). 

Asimismo se recomienda :a aplicación de sullonamidas .romo ;a 

su:radiazina y antibiótic,..,s como penicilina, estreptomicina. cloranfeniccl, 

novobiocina y nitrofurazina entre otros (3,'15.1 2). 

Cuando los abscesos son ,tibcuténew. pueden drenarse quirurgi-

cemente administrando en corma simu;tlinea algún ak..imioterapéutico (8). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

En las vacas, la mastitis por Nocardia se puede evitar utilizan 

do material estéril cuando se administren drogas por el orificio del pezón 

(1). 



-esdnu-vo !J,3 :lbem 	 fil,gm f.r„.1 1 

También es recomendable la destnfecctón (nmedtata de 

las heridas y escortaciones cutáneas para evitar que se contaminen 
?. 	f 

con la bacteria (2). 

ni. 
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23 MASTITIS INFECCIOSA 

,i.),1-,(mAmins, INFECCIOSA) 

DEFINICION 	!;..; 

Es una enfermedad infecciosa que afecta a diferentes especies ani- 

males, causada por gran número de agentes infecciosos y caracterizada prin 

cipalmente por inflamación .de la glándula mamaria con la consecuente dis-
_.  

minución en la producción de leche y alteraciones físicas y químicas en és 

ta (5,8,17,34,52). 

ET I OL OG I A 

La mastitis infecciosa puede deberse a una gran cantidad de gérme- 
__ 

nes, algunos de ellos con mayor frecuencia que otros, pudiendo en °cesio— 
_ 

nes ser infecciones mixtas (8,17). 

En los bovinos, las bacterias más comunes que la producen son:  

Streptococcus agalactiae  (5,8,9,12,13,17,34,36,41,56), S. dyualactiee  (5, 

8,12,13,14,17,34,36), S. zooepidemicus 	S..pneumoniae  1.8). S. pyogenes  

(5,8,12,17,52), S. faecali.s  (8), Staphylocbccus aureus (5,8,12,13,14,17,33, 

34,36,52,59), Escherichia coli (1,3,5,8,9,12,13,17,34.36,41,52.58),  Coryne-

bacterium pyogenes  (8,12,13,17,41,52,57), Mycobacterium tuberculosis  (8,17. 

52), M. lacticola (8,29), M. fortuitum  (8,29), BacillLs cereus (8,43), Pas-

teurella multocida  (8,27), Pseudomonas aeruginosa  (8,17,52),. Fusobacterium 

necrophorun  .(8,17,52), Klebsiella pneumoniae, Listeria monocytogenes, Clos-

tridium perfringens, Leptospira, Serratia marcescens, Nocardia (5,8.17.34, 

38,52), varias especies de Mycoplasma  (6,11,23,24,32,44, 14E.,4 1:,50,51,6C: y 

Enterobacter aerogenes  (8,36,52), entre otras. 

También se ha asoci,ado.a hongos como TrIchosporon, a levadura._ co-

mo Candida, Cryptococcus neoFormans, Saccharomycesy  forulopsis_entre  o---

tras,.‘ren,casos muy .excepcionales 0.0191Jnos vifu,y alias (5.h,13,17,21, 

45,61,62). 
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Anteriormente Streptococcus alie  éra'elprincipal agente 

causal de la mastitis, pero en la ac'túalidád'ha sido desplazado por 

- §taehYtddibeciiliálii'atiS''(8,1734"  • 

En los ovinos la enfermedad e debe a Pasteurella  
• •k"j1 	 c. 	(7,  

haemolytica, Staphylococcus aureus, Actinobacillus lignieresi, Es-- 
, 	 ( 	- 	• 	,j 	, 	• 	 t 	• 
cherichia coli, Streptococcus uberis, Streptococcus agalactiae y 

Mycoplasma agalactiae entre otros (8,12,13,15,34,37). 

En los caprinos, los agentes causales son Streptoc,)-

ccus agalactiae, S. dysgalactiae, S. pyogenes, Staphylococcus au--eus, 

Mycoplasma agalactiae, Corynebacterium y Cándida  albicans (8,12,13,30- 

34 ,55). 

LoS porcinos son afectedos por Aerobacter aerogenes, 

Escherichla:Colj, Stréptococcus Igplacte, S. dysgalactiae, S. uberis 

-y-IStaphylotoccd1.,átliteús:(8.39).  

En peras y:_gates. l'as',1pacteriaS más comunes- que 

estef.i.loCcicos y menos frecuentemente los estrepto-. 

cocos (34). 

EPIDEMIDLOGAiY 

-DASTR1BUCION GEOGRAFICA_ 

La enfermedad esta ampliamente distrihurda en todo 'i 

iviunzlo (4,8, 12,1.7,34 , 41) . 

Algunos países que mencionan brotes de la enfPrmeuud , son 

Reino Unid.. (1), Estados Unidos (3). Italia (6.7,23,26 44,49,50. ), Rusia' 

(.15,37):'Japón-3,51Aubá(38)., Dinamarca (43),-CJnadá (51) y Alemania 

Democátóa(.60):entre1otrós:.: 

MéxICO.,". 1á MaSt.1 tIs eS-rnuy -f recuente en bov 	 ,, en  

tanto que las cabras se afectan con moderada frecuencia (4), 

1 



ANIMILIS.SUSCIPTIBLIS 	
, 	 (.511.1í 

La mastitis Puede ocurrir en todai'lei- eilecilt enlátele; aunque 

su imPortentia radica en lós boyihei, OrIhCipalMehti los ProduCtorisAl 

leche y en ovejas y' cebras (8,12,15,34 52;54,55). 

Tambiénpu•den 'enfermar cerdas; Conejea,'plrret,I gatás'Y yeguas 

entre otras especies (6,13,14,47): - 	- 

FACTORES PIEDISPONENTES, 

La enfermedad el mucho más frecuente en razas de bovinos produc-

tores de leche y en cabras (8). 

La ubre se infecta por medio de las manos del ordeOedor, de su ro-

pa, por, las copas de las máquinas de ordeño y por otros objetos contamina-

dos con leche que proviene de animalei.enfermos (8,1 2,13.17.41.52). 
En ovinos.,,. 	 I incipelmente la glándula se infecta mediante las -- •, 	• 	• 

camas contaminadas con secreciones de animales enfermos (8). 

Las úlceras, prolapsos de esftnteres del pezón y otras lesiones en 

a ubre, pueden facilitar la presentación de mastitis (8,17,55). 

De igual-forma, los gérmenes pueden_penetrar-41 le ubre cuandael -

tratamiento de los animales se realiza con cánulas.contaminedas o cuando las 

sustancias que se introducen a le glándula están infectadas (17,34 ,43,52,62). 

Los bovinos jóvenes son más resistentes ala infección,becteriene 

de-la-ubre que:Josdemayoy edad, ya ~los primerol,tiehenmecapfsmos,más 

efectivos para mantener cerrada& canal de la Iste•y,evitersla entrada de 

gérmenes. Con cada lactación, este canal se dilatkM.41117) 	mi 

Las vacas Con'ubrét-penduloses,sommáyauscepti,bles ',daños mecáni-

cos en la glándula, loá'CUelet'puedemser invadtdos.pOslenprmentepor,mjcro 

organismos (17). 

Se ha visto que la mastitis es más coman en el verano, quizá debida 

a estres por variaciones climáticas, ya que las temperaturas fluctuantes de- 



P -3.J8IT'13111P. 	'11'1111.1,4 primen el numero de eritrocitos y leucocitos circulantés en sangre-117 34) • 

gupnun 1,!gliPlI10i1,15119!d!PíPIRISIM9i9”°7°1WIP9)1°-y, uTo cetosis 
fiebre,de leche,y torsiót] de.abomaso entre, ot ros, los cuales pueden a su 

.• 

vez complicarse con padeclfflientos-,c9moTetrit,is y,mastitis (17). 

.1., upwLas„máquinde. ordeflo,pueder, fávoreder,r1,á r!Istjxi,l, ya que en oca 

siones actúan como vectores mecánicos de-los,gérmenes, ayudándolos a pene 
‹ ,1.1 7r.) 	jrpy 

trar por el orificio del pezón y además pueden irritar al tejido de la glá 

dula disminuyendo la capacidad de resistencia de ellá a la inrectión por' 

-DUbrIV: 	 ,•11 
exceso de vacio, inadecuado masaje de la ubre por 'las copas, Iluctuaciones 

de vacío, ritmo de las pulsaciones y tiempo' de' a"011-táción 

¿Gi 	 fJ,J 

log 
Streptd'coccusagalact

y
iae  ouedés6b-reviOrren 	dilidúlmaMJ'rhá'qf 

8) ,• , 	, 
las hembras desde (lúe ion 6ecerrai 'I'ajsta qué 'están 61- 	la'Sá¿íé 

e6p 
ría en estos casos es depositada en 	41Srldul'a irimadurSelé viali2becerras - 

que se maman erieV,'''clPiCieue'Se'íW4C'tán'"át 
n15. 	v 	1h 2J511.1.1?r3  
minada o al lamer otros.  objetos tr,712¿.tados'e8¡vi,41',52 Y.--  

Cuando la ubre di- les;;aCas'ét iáVádo ¿uriend-agUallo.dPcd:IA 

Secasé'-cuáridd se Va.'a7reatizarLeVordehousPe4onesseencuentran escu-

l rendo deiáltládentaminadarlqon'excremento,elcUal:icontienw=srencan“dad 

de'cOliforM 	bUeden pénetrarlaLgiándulaioroduciendomastj,“A,(17),. 

'Lis'MOSCeS'Oueden ettuae como vectoresmecanicosndeo,lajnfecci6n, so 

brl'iOdó''dé'CC~ebacterleithRyogenes  luStreptococcusal.elactiaeg,113,17M,5  

gb 	 1.Ps'Plsol'iodOsbtli el 'ambiente contaminadazpuede.propiesv 10:,presei 

tacisse del pede7d1Inittole),» 	1 	,v1i5IJGJJG1 GbGp no D .a5rigmllp 

i0 tib'sldónclue'`ínilTialescohilanomaittatJen:31adbre yjos pezones, 

blet 	tpWdete mastritt+sic.(344:15-214:55.k,t ,niubnlip n1  

.(M comeinnplo 

abldob lniup ,ont,lstv 	r-1 ?z!1 	11 gnp 

.434›.111r,ulzuil 	 Gy 	ei 	)r.1-1Gv 	?1.11.1. G 



g ua u>D0  rYdrAtiiin Pim& 	hay ,fiéchor  ét tudi tillfSsjEbt'áetído-- c1W'rítis¿éjit ibi 1 idad 

de algunas'{razas 'de rbó rnós a' -la' "P'réséntánCiótí' dé' masa i t i s(1 7 
Jortt:'Irn i Y 9611711 isnpe:‹J ZuDDODGIC-19112 -10c1 sbiDubolq 	 0,106j • 

---_—_____ 

PATOGENIA 

Los gérmenes penetran a 10ándula mamaria a través del 1101 .1.• 

orificio del pezón excepto...en el caso .de 3a tuberculosis ,y de la bruce 

1 os_ise11,11als, x1Ye-W,Pa9t,erjas-pueden si,f,seminarse, porr.ssangre,(8,13,17,24, 

34,52);..ty=i9c 

El desarrollo de la enfermedad se puede dividiT en.3,fases: - 

la invasión ,la infección y la inflamación de la glándula-(8,34). 

í .btsn 	La ,invasión- consiste en el paso de:los gérmenes:del exterior .1r- zn  

de la ubre hacia el interior, contaminando la leche que se encuentra: en - 

el conducto,glanduiar , (841 ) 	„ 	 ; ;; 	r; .713 

Se ha.vlstoqueStaph.aureus' vlStr.NagalactiaeJposeen gran 

capacidad para adherirse al epitelio-dellos ductosIde la glándula- mamaria 

de los bovinos (22). 	 ,:r"' 

n1 

	

	Después de la invasión, los microorganismos se multiplican -

en el tejido, de la glándula, estableciendo una población• de bacterias que 

puede diseminarse aún más. Esta etapa es la-que se conoce como infección 

Finalmente,e1 organismo reacciona, contra los gérmenes median-

te la inflamación delalglándula, produciendo la llamada mastitis,clínica 

-caracterizada por cambios internos como diversos grados, de,leucocitosisiy 

externos visibles que4osteriormente.sserán,descritosq(807,34). 

h194i! ,La severidad de la mastitis,,depende,,udeljageriteídnfeccio$0, 1- 

-quapeatérl involucrado,,(17).,. iet~ 	91obnisb 	ovi]nuí,nop objí.  

b¡ubn6(p 	 nsul bíaii:,1;q6D fl, c)(1 al trldoz! GJnnilo mor nup 

.( 1 ,(11 ,Ef,8) zobv,1:5u1r)vni 

(8,17,34). 



51;bi 1141  m~mps,Ap5I.F,J,11105),1, 	,Staphy 1 °cactus  

aureusiip0101 ..a901n.111 9r9lan.1,511411-PrOlice 9a.99~8 ,de  JO,Mbre 

tanto que la mastitis producida por Streptococcus dys2alactiae es menos 

severa (8,34). 

,3:J 

	

	 16'r:i ' ' 	"'"9m1'7'P 

signtít;'qiie"PUeden encOnt7ra'rse"en' elte'''enfe-rrríídad) 'sori 

" 'Me' d'aidet' eh' ',rá,  secrec i ¿Sn', 'taihaftb; 'titin'sti'SténCi'á' -teinperátúrár' dé la' 

ubre y en ocasiones reacción general del animal como fiebre, perdida - 

"derapet1to; depresión y-,  baja' 'dé pélo (8,13,17,52)': 

El ,  Curso délá enfermedad puede ser 'sóbréagudó, agudó»subágudó 

b'cróhito, dependiendo del-iiempo que tardé tá'présentacIón del padecimien 

(8;52)-1 

En algunos animales pueden  observarse cambios-enelltoihrde-1 , 

lethecoágujo'logyumos.pYrealjza^rplalTrileba.:, deUtazón de fondo oscu-

rrP41aCualés descrita-más adelanteindicándola• presencia de.masti 

tis clínica (8). 

Por medio de:laobservacIón y paloaciónde•la7,ubre,pueden también 

detectarse-  anormalidadeserusu tamaño y consistenc'iá, Yo mismo que úlceras 

en los'pezones y aumento devtaMatio de los. gangliOs linfáticos localesj(8, 

41,52). 

La finalidad deestos•métodos,.es•de-déterminarsi'hay fibrosis, 

edeMivy• atrofia deUtejidó mamario. Estoen-uniprincipio., s. oblerva-¿omo 

-tumefacciónAe-laubrePcorucalor,enrojecimientodoloryHcaMblos'Jew, sw,- 

seéréciénl'posterlormentet, sepuedeniadVertWárealdegangrenao abscetos 

enría glándulaque-cúandolsongrésuéltosGporíelLorganismo, prolifera el te 

Jido conjuntivo fibroso, dándole una consistencilldurii , w,ie,pelpác16muoi-

que nos orienta sobre la poca capacidad funcional de los cuartos glandula 

res involucrados (8.13,41,52). 



En ótáSICine'le'llándúrá'Y 	eniMeUettáh'~-enteMénie - 

normales, pero Oír medio 'de' `algunas PrUebat'que 'delObés te'eXeliCa 

rán, puede comerObarse un' aumente-dé les leUtOcItet'en la: leche y 

alcalinidad de ésta,' lo que nos indica que el- aniMal está respOndien 

do.  a una infección.` A este' tipo de‘trastorno -' te letonote'tomó' 

mastitis subclínica ( 8,1 1 , 17,52) ,Se-tree: qüe un 48% de látVáces 

pueden presentar este tipo de mastitis (17). 

La importancia de la mastitis subclfnica radica en que el 

animal afectado disminuye su producción de leche, constituye una fuen 

te de infección para el hombre "y otros animales de la explotación y - 

puede además transformarse en una mastitis clfnica (41)., ' 

Normalmente es casi imposible diferenciar solo con los sig-

nos la etiología de la mastitis, por lo que hay que hacer exámenes 

bacteriológicos para confirmar el diagnóstico. Sin embargo en ocasio-

nes hay detalles que nos pueden orientar sobre el agente que causa la 

mastitis. 

Strelotococcus nalactiae puede producir mastiti:: clínica, - 

subclínica o crónica, todas ellas . con baja en la producr:ión de leche 

(8) . 

Staphylococcus aureus a veces produce absceso.J, mastitis garrpenao 

en la ubre con trombosis venosa, edema y congestión, lo que le dá una 

apariencia azulosa. También a veces puede llegar a producir la muerte 

de los animales (8,13,34). 

La mastitis por micoplasmas es severa, con pérdida brusca - 

de la secreción láctea; a veces se presenta como brote, mostrando al-

gunos animales artritis. Los animales enfermos no respondk:n al trata-

miento con antibióticos comunes (8,17,24,26,34). 



por1 .Noc„1„1.41a,, se, caracte0i18 	 ,ex tensa , 

abscesol.:,Y,W:119.pérdjda:,depyo0q9ci¿In(511.1.T.1  

11.yCor,Ybacter-iumpyogenel produce,mastIti,s,epi,formagrdual 

que aiy.e. 11,puede:empezardede,e) pe,rjodo,secomostyap4o los.,att mo- 

les 	 torna nurulen 

ta, manifestando un olor,, púIrjdw.,(8,1,7,34)r.tí3 

Los coliformes producen,con,frecuencia,:mastitjs-,aguda,,,difi g  

sa, conreaocIón.seneral Tllyerte erLogasjonesOtras veces puerJe ;er 

.:5 

• ,TCuando:,se trat0,01:unanmasti“sgranul,qmaosa„puedeprhlarse...1  

en micobacterias„Nocardia,yryptococcus,como agentes causales (34). 

TCuando llegana observarse. copos en .1a leche,a1fl•nal del or-

deño, hayque sospechar.de tubercul,os 1,:  (8) . 

Ennovejas.,puede observarse inflamación de la ubre, 

signos generales agudos, y después.de Jrias 24 huras, el cuarto gl4ndular 

zu torna azuloso y frío s-.oretand( 	n.Sgul.-)s cluiGrre algunos i. 'id5USi - 

que el animal muere o s- forman abscesos en 11 	al 	tieri- 

po que otros animales muestran ›igncs respiratoric.s. En estos casos de-

be sospecharse de Pasteurella haemolvtica (8,15,34). 

Streptococcus uberis s puede asocia; con mastitis c 	ica (34). 

LESIONES PATOLOGICAS 

Normalmente no se observan lesiones patelógicas, ya que e aní 

mal no muere por esta enfermedad, excepto en cosos de toxemia (8). 
1,1 	; 	 t   
En mastitis causadas por estafilococos, 	is bacterias pueden 

observarse en el tejido interacinoso de la glándull., por medio del micros- 
„• 	 ). 	• 

copio, produciendo lesiones de gangrena húmeda (8,34). 



Puede observarse,edema 	hemorraglas -necrosis ;,:,, 

fibrosis del tejido mamario (8,34). 

En las mastitis por micoplasmas puede verse inflamación del 

tejido intersticial de la glándula con formación de abscesos y granu-

lomas (8.34). 

En los caninos y felinos, los estafilococos pueden producir 

mastitis gangrenosa y abscesos, mientras que los estreptococos produ-

cen una mastitis más difusa (34). 

Los cambios que se detectan en la leche de vacas con mastitis 

son disminución de la lactosa y caseína ,y aumento en el ,  número de leu-

cocitos, sobre todo en un principio neutrófilos, hasta el momento en - 

que la causa es destruida (53). 

DIAGNOSTICO 

CLIN1C0 

Antes de ordeñar a los animales, es indispensable observar las 

primeras secreciones que proceden de la glándula, utilizando un recipien 

te de fondo negro, en el cual al vertir la leche se tratará de determi 

nar la presencia de coágulos, copos, pus y cambio de color en ella. A --

esta práctica se le conoce como "Prueba del tazón de fondo oscuro" (8,17). 

También es recomendable realizar pruebas periódicas para detectar 

mastitis subcrinica. Estas pruebas se basan en la determinación de la can-

tidad de leucocitos que hay en la leche, ya sea por procedimientos en el 

laboratorio o en ocasiones en la misma explotación como en el .caso de la 

prueba de California (8,12,17,18,41,52). 

Esta Pruebe consiste en mezclar aproximadamente un ml de leche 

• 
con la misma cantidad del reactivó, en un recipienteblancocon,cuatro 

r1J ne,J, 

compartimientos uno para cada cuarto de la.glándula: El'reactivo,contiene 

un colorante (púrpura de bromocresol) que indica el pH de la leche, y un 
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deterll'nité'''earlil'a'rillMoriat-6)--We'rea.Ccione—torileYJTUA , <de los 

leucocitos. Se obtienen cinco lecturas.  'neg'at 	I ltrab.is" -eme: ón 

2 óilá 	 se pueden distinguir dependiendo de l cattidad de 

gel qué se 	 la muestra. 

Una mayor formación de gel se debe a que el detergentee'reae.a 

cicrpócóriUna 	yo cantidad de' leucbci.tos 'Y'por lotanto 1. reacción 

es m1S 11:%Sidva(8:12,17,41,52). 

Debido a oue la leche de vacascon mastUtis se vuelVe alealína  

el l iddi¿adór de pH qúe lleVa ál reactivo camblará=a azul intenso cuan- 

c16.rea¿Ciórié con este tip)(5'cle leché (12,52): 	' 

-''ÁáéMás de'esta'prueba existen otras para detectar mastitis , --, 

subclínica, que se basan en el mismo principio que !ésta, como-la de 

Whiteside. Michigan y Negretti entre otras (8,34,41,52). 

En el siguiente cuadro se ha' determieado el número aproxima-

do dg leucpcitos en la leche y el co-eenraje de disminución en a pro- 

oucción s:. leche de las v -,-1 	con MaSZ.Ci9 n.L 	ni 	 . 

Reacción . a ll.:"Prueba 	'Nb. de.  leucbciter 	ee dismi 
California. 	 de leche. 	 neción er 	produc 

fe_t kpartir de,loscuartos de los animales_que hayan resultado 7-
positivos a la Prueba de California, se recomienda tomar muestrat'Ciele-
chéTe-eal'iizar , eximenes.bacter,jológi.cos,oara a.tclar e. i,dentifiar el, ger • •') 	 ; : 	 I 

Para esto, se deben lavar y secar :os pezones, luego desinfec- 
tarlo  cona torundast(empapada41 con e5.1.1;09,1 L 	mmo einerg camen te , 
primero el orificio y después el resto del pezón, OuSterlormente se extrae 
Va/lechel(del, :cuantoJqueeriesult.4 po,si.ty9 ))/s,e1Pt.a,t. 4,bcp,,,0,,,frIA591, -- 
estériles con tapón de rosca, 	 teniendo cuidado de no contaminar 

(5,8,i7). l» . 	i;., sj“. 	 tt 	)m) 
Deberán recolectarse aproximadamente 1 5 ml de leche (5). ; 	• 	. s1 rpi1“.;) 	 1-,11 
Pueden también realizarse pruebas para detectar 	el número de 

men (5, 8,17). 



leucocitos. ,par,tir de. la. leche de(. tanque .  de ajmacfnamiento (8,17). 

Si se obtiene una lectura de 500 000 leucocitos por ml de le- 

che del tanque o más nos sugiere una alta incidencia de mastitis en - 

el hato (17). 

En ovinos se menciona el uso de una prueba llamada 'Dimastin" 

para el diagnóstico de mastitis (42). 

LABORATORIO 

Otras pruebas que detectan mastitis subclíni¿ta, mediante la 

medición de la velocidad de flujo, de la leche nue reacciona con sus-

tancias como la de la prueba de californio, sor la de Brabante, la de 

Wisconsin, la de Feulgen y la de Hotis (8,19.41,52). 

Puede también realizarse la determinación de leucocitos con la 

prueba de canteo celular microscópico directo (17,52). 

Estas prueba.=, deben además ccmpleta-se con exámenes bacteroió 

gicos, tomando muestras de leche a partir de los cuartos en que los --

leucocitos estén aume-.tadr:s, para poder rf.:al'izr,r el aislamiento e iden 

tificación del germen (8,13,3:-, 39,52). 

Se recomienda realizdr un frotis de 1¿,b muestras de leche y 

teñirlo con Gram (41, 

Posteriormente, estas muystras deben sembrarse inmediatamente 

después de que fueron reco'ectadce›. En caso ue éste no sea posible, -- 

deberán refrigerarse por un perrodo no mayor a 24 .or)s. ya que sino, 

puden variar los resultados. 	i se refrigeraron las muestras, deberán 

calentarse (n "baño maría" a 3,7°C durante 15 minutre an-es de sembrar 
• 

las 	
(5,41)* 

Los medios en que se recomienda sembrar ia5 muest-as son el - 

agar sangre y,agar nicoplasma en caso de que se sospeche de este tipo 

de gérmenes (5,8,13,39,56). 
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.(t,8) e!Jr1.9imir.n í 	• . 
Las mlie'stras—sosOechosas' de'micoOla

•
SMa'S-bueden teñirse! 

- no H.JíJ ,  

Posteriormente a los gérmenes identificados es 	ómendabl 

realizarles pruebas de sensibilidad a los quimioterapéuticos (41). 

Para la identificación de Streptococcus productores de mas 

titis como S.aga'actiae, S.dys9alactiae y S.uberis. se  utiliza la Prue 

ba de CAMP (5,8,12,13,41,56). 

DIFERENCIAL 

La disminución en la producción de leche puede deberse a 

ja potencia del equipo de ordeño mecánico (8). 

En perras y gatas, las mastitis sobre todo crónicas, deben 

distinguirse de las neoplasias en glándula mamaria (34). 

En general es fácil el diagnóstico de la mastitis, 

no suele Confündirse cóp otros padeciMientos 

?RONOSTICO 

En los c3sos Je mastitis, aunnuv 	elimine 'a infección d 

glándula y se restablezca la producción de leche, ésta nz) será iguai a 

que se obtenía antes de 1 ,1 infección, -.ino 5olamente has 	la próxima 

tación (8). 

Debido a esto, la importancia de la mastitis radica Esn la 

minución de la producción de leche. 

En algunos casos, la mastitis puede ser tan severa qúe pued 

producir la muerte del animal. Tales circunstancias pueden ser Producid 
,s!.; 

por Staphylococcus aureus, Pasteurella haemólytica y algúnos Cotiformes 

(8,17,34). 

.1.y+ 	9( •1,1.:P 



TRATAMIENTO 

.2jDn 	 r! 

Sólo cuando los animales muestren reacción general, se recomienda 

la administración de quimioterapéuticos  por vía parenteral, lo mismo que 

realiza - suero glucosado, antihistamínicos y corticosteroides.lo cual se 

para ayudar a controlar la toxemia en e animal (8,17). 

Lo más utilizado en el tratamiento de la mastitis es la aplicación 

de quimioterapéuticos por medio de infusiones en la ubre después de 

zado el ordeño, para mantener la droga en la glándula durante el mayor tiem 

po posible (8,17,19,40,52). 

Antes de aplicar la infusión se recomienda desinfectar el orificio 

del pezón con algodón y alcohol al 70% (17). 

Las mastitis subclínicas también deberán tratarse con infusiones in- 

tramamarias, de preferencia cuando el animal que la padezca se acerque a la 

etapa de secado (17). 

De igual forma, las mastitis crónicas se recomienda tratarlas después 

del último ordeño, con infusiones en la glándula a base de quimioterapéuticos 

combinados con enzimas preteolíticas, para que actúen durante el periodo se- 

co (8). 

En ocasiones también es recomendable la administrar..tón de oxitocina a 

los animales con mastitis, para poder vaciar el cuarto glandular, ya que a - 

veces 	se bloquea por residuos inflamatorios (8.17 1  

Las infusines que se utilizan para tratar a lob aniloles,contieren 

quimioterapéuticos como cloxacilina, novobiocina, tetracié inas, mezcla de - 

penicilina y estr,r!ptomicina, eritromicina, 	neomicina y Otrr.5 

(8,12,13.16,17,19,2a.46:41,63), 

Se debe seleccionar el tipo de antibiotico con base en los resultados 

de la prueba de sensibilidad a luimioterapóuticOs de los gérmenes aislados - 

141). 

; :Ji1:11; , 



En láS'infecciones.que no responden al tratamiento se recomienda 

producir'mastitis por medió de infusiones intramamarías de productos 

rri 	, 	 n C,Ci 4:1 i 	,51.; n;' 	.• 
quíMicosi como nitrato de plata, acriflavina. sulfato du cobre y otros, - 

que destruyan el tejido mamario afectado para que posteriormente sL atro 

' 	 11-,1m711 - 

fie, produciéndose los llamados "cuartos ciegos". 

El objeto de este tratamiento es evitar la diseminación de los 

gérmenes. involucrados para poder prevenir nuevos casos (8). 

En infecciones por micoplasmas se recomienda la administracin dt: 

antibióticos como oxitetraciclina, espiramicina y tilosina (8,26,44.60). 

También en estos casos se recomienda el uso de bioquinol (yoduro 

quinina-bismuto), con el cual se han obtenido buenos resultados (37). 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Lo que se recomienda realizar en una explotación, . de animales produc 

tores de leche, en forma rutinaria es: 

1.- Identificar los casos clínicos por medio de la Prueba del tazón 

de tundo oscuro (8,52). 

2.- Tratoriento de los casos cliuir_os (8.52 

3.- Tratamiento de todos los cuartos de la; vacas "secas" '8,17,19, 

40). 

4.- Antes del ordeño, lavar los pezones con agua corriente ( 8). 

5.- Secar los pezones con toallas de papel en forma individual - 

(8,12,17,41,52). 

6.- Ordeñar a los animales ya sea con máquinas ordeñadoras n con 

las manos de los ordeñadores, desinfectadas ;8). 

7.- Lavar y desinfectar las copas después de que se ordeña cada --

animal (8,17,52). 

8.- Sellar los pezones después del ordeño con yodo o hipoclorito 

de sodio, adicionando glicerina para evitar úlceras y agríetamier 

to de las tetas (8,12,17,19,41,52). 



DWr'serYiéTcli'cádéCtieldcire,  la' máquilia":deordeflo sy 

désinfecCión'con.,tasa, caGStica:_y enjuague con_agua,a,85°iC„,, 

"Ió'r 5—iegUndó¿S:a'66°Cpór,3 minutos (8 1,7452),.,  

Asimismo se ha V  recomendado un metodo para evitar las Pérdidas por s' 

mastitis, aunado a los puntos anteriores: 

Realiiar'Frueba'de California,en forma periódica. (Quizá en - 

un principio cada uno o dos meses y luego más frecuentemente como ca- 

da una o'clOs semanás)- 

2.- Hacer eXáMenes-:bacteriológicot a cadauno,de los cuartos que. 

resultaron positivos e la Prueba de California •(8). 

3.-'peterMinar la sensibilidad a ouimioterapéuticos deHos: gérme-

nes identifiCados en las Muestras de leche positivas e California, 

principalmente los'-patógenos para realizar el tratemientoHdP los ani 

males muestreadót (8). 

Existen citras medidas de prevención más generales como ordeñar ••• 

primero los animales sanos y de mayor producción 'dejando al final a los 

que tengan mastitis; no adquirir vacas que ya hayan parido y lactado. 

ya que pueden ser una fuente de infección; separar los animales que --

están en producción de los que no lo están; revisar si le cama es ade-

cuada y si no produce lesiones en la ubre (se prefiere la paja al ase-

rrín, ya que éste guarda humedad); realizar el tratamiento con higiene 

y asepsia, utilizando una cánula estéril para cada cuarto en las infu-

siones; cerciorarse de que la ventilación funcione. ya que cuando es - 

mala, ayuda a la diseminación de la enfermedad (8.17,52). 

También es necesario evitar el amamantamiento entre becerras, re 

comendándose administrar un poco de grano después de que ingirieron le 

che (52). 

Debe llevarse un control de moscas y otros insectos (8.571. 



'S-le.hi'lllIténtadó, la(IbMunlzación(ettlos animaJes,11 ,:baro,;comesujitedo 

poco 2fiVorablea,rya queusórumuchotJlós,:agentesetiOógJp9s :en,r,,ta,enferme-

dad, así como porque se'.:rie¿élUta:-de!unal lylmunidad1PCall2a04„,clue tenga su 

f, princlpal eccióq a nivell .de glándula mamaria, lo cual es un poco difícil de 4 	r &.. 	r 	 * 	 .31 	c, (1 ...• !Din 
lograr (2,6,7,8,10,17,20). 

neadeual puntOdegvista-demsalud,públIcaladleche,de ; ios2animales e 

tratáMientbnoldebeicanalilarte paralconsumo-yaque los antibJóticos‘ que,se 

eliminan en ella pueden provocar reacciones alérgicas,en la gente, por ip - 

que soló hasta después de .86 horas de realizarda últAma aplicación de anti 

biótico en el animal, debe utilizarse su leche , (8,17). fi: 

La pasteurizacielndebe realizarse, para prevenir enfermedades en el 

homb-re como la brucelosiv, tuberculosis. escarlatina y,diarreas, 1(1.34 .41.). 

!As La  leche Infectada debe eliminarse, adecuadamente,, por,, ejem lo.;;adici 

nar fenol al 5%, para evitar diseminación de la infección,(8)., 

La'toxinal-de-Staphylococcus , aureus puede producir intoxicación alime 

ticia en el hombr«i(8;17). 

f„1, (f 	:f 	.f 	 i 	• 
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IV. DISCUSION. 

• ,; 
Se debe tener„coppLencía de que en Medfcina Veterínárik y  Zoo- 

tecnia existen diversas ramas, siendo la de Bacteriología y MiCotogía y 

las enfermedades infecciosas que producen, una de las básicas en el estu 

dio de esta profesión. 

Los datos que contenga el manual, es probable que en poco tiem 

po haya necesidad de actualizarlos, ya que continuamente se realizan in-

vestigaciones en las diferentes enfermedades y que en ocasiones pueden - 

empezar a cambiar en forma total o parcial, el panorama que se tenía de 

alguna de ellas, como por ejemplo la disentería porcina o la epidermitis 

exudativa del cerdo. 

También es necesario tomar en cuenta que los datos que propor-

cionan estas investigaciones, en ocasiones no son 100% confiables, ya 

que pueden variar dependiendo de la zona o país en donde se realicen. 

Esta variación puede ser consecuencia del nivel de tecnología, 

servicios e información de que se dispongan en esas zonas, así como del 

equipo y capacitación del personal que trabaja en ellas. 

Un ejemplo de este problema, pueden ser los errores que se 

tienen en el diagnóstico de laboratorio de algunas enfermedades, en á--

reas donde la inexperiencia de los profesionales, así como el defi-

ciente equipo de que a veces se dispone, no brinda los resultados co---

rrectos en el diagnóstico, manifestando casos positivos de alguna enfer 

medad cuando realmente no lo son o viceversa. Es por eso que estos re--

sultados deben interpretarse con cierta precaución. 

Finalmente se espera que el presente manual cumpla con su prin 

cipal objetivo, que es la docencia. 
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