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RESUMEN

Duhart Castillo, Pedro Alfonso. Manual de Enfermedades Infec

ciosas causadas por Bacterias.

La presente tesis consiste en la descripcion de cada una de

las principales enfermedades infecciosas de origen bacteriano que afec

tan a los animales domésticos.

La descripcidon de estas enfermedades se realizd con el apoyo

de una revisidn bibliografica, de 5 afos atrds a la fecha, llevada a -

cabo por el Centro de Informacidon Cientifica y Humanistica de la Uni--

versidad Nacional Autdnoma de México.

En cada enfermedad se describe la definicién, etiologia, epi
demiologia (distribuciéon geografica, animales susceptibles, factores -
predisponentes), patogenia, signologia, lesiones patoldgicas, diagngs-
tico (clinico, de laboratorio, diferencial), pronéstico, tratamiento y

medidas preventivas de la misma.

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

rencias bibliograficas correspondientes.
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1. INTRODUCCICON.

w3

noza en Taud ol Lo L bt opo T ofdssubhonn e obh one ol o aooi®ianiz

e can k@ cproduccidn animal ha tenido :un.graniimpulsa en Ja.actuali-

[

dad, gracias a los adelantos de la ciencia que.han.permj;}qQ,dg;ar;p!]an
me jores, técnicas :de genética, reproduccidn, alimentacién, jeconomia y me-
dicipa preventiva entre otras, lo.que ha . contribuido.a.,elevar. la eficien
cia jproductiva de los, animales, con el principal . objeto.de producir mss .

y mejores,.alimentos para el, consumo del hombre, ...,

e, oty

snmi3in .embargo, -ain existen.problemas que no han sido resueltos -
satisfactoriamente como son las enfermedades que atacan a los. animales -
domésticos, las.cuales causan graves pérdidas econdmicas, ya sea por. .|

muerte de ellos, .0 bien, .por las lesiones praoducidas en su.organismo que

merman su :capacidad productiva.

TUVBIR 20D

Loy Y

Se sabe desde hace mucho.tiempo que las enfermedades causan.es
tragos, en los;, animales, sin.embargo, éstas se han presentado.con mayor -
frecuencia en las Gltimas décadas debido principalmente.al incremento en
el ndmero. de explotaciones y..de animales en.ellas, en las cuales el con-

finamiento exces.ivo aumenta considerablemente las posibilidades de-infec

cién de diferentes :enfermedades.

(AR

El: hombre ha dedicado su atencidn al estudio de las enfermeda-

des. para conocer los vectores de infeccibn, curso, signos y lesiones,

con.el objeto de desarrollar medios de combate. Actualmente se han imple

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

fermedades, sin embargo, ain existen padecimientos dificiles de curar, -

controlar.y erradicar, causando enormes pérdidas en_la ganaderfa. ., . ...
E1 Programa Nacional Agropecuario y Forestal de la SARH,:sefia~

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, 17 623 020

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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significan el futuro de la produccién animal en el pais, la cual es esen
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cialVircrementar ‘para’ ' 164rar "¢l abastecimiento’ de 10s nutrientes necesa--

v U D nmms iy 2t 4 toniiss gigcl e 1 res : N
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En-el 'Tistado de ‘asignaturas'que comprenden €l ‘plan de estudios
de 'Ta ‘carrera’de ‘Médico Veterinario Zootecnista, la materia de Enfermeda
3 :',rj‘.

PR LR Y ) R PP T Ut
dés'Infecciosas de los Animales Domésticos, constituye el campo 'en ‘el

que el estudiante se adentfa ‘41" conocimiento de los padecimientos que en
ﬁaiéffd‘ﬁéﬁok*@rédé’bfébEéﬁ‘é“ﬂéé“%ﬁimélés en México y‘en el mundo. Por
este motivo y ‘adem§s de que en ocasiones es 'diffciliencontrar un libro -
dé texto completamente acordeé ' con Tas necesidadeés del ‘estudiante, tanto '
econ6micas 'como “adecuadas ¢on 1a secuencia 'de los objetivos del curso,
consideramos acertada la presentacidn de eSté’méhuél:paFé cumplir, aun--
que "$éa’'en forma‘pardial'l 168 ‘reqlerimientds ‘del’ alumno ‘principalmente.
T TONER g ek et 1Ves 'qhe “Se iFrétendsn “lograr con el‘estudio de este -
manual “de 'enfermedades infecdidsas Causadas por bacterias son:
R 1. 'Conodcer el ‘nombre; etiologia, epidemiclogfa, patogenia, sig
nologia y patologia ‘de las enfermedades |nfecciosas’de origen bacteriano,
que mayormente afectan a los animales domésticos ‘en México y en e! mundo.
2. 'Orlientar'al personal 'del laboratorio clinico sobre las prue

bas ‘requeridas para'confirmar el diagndstico presuntivo de la enfermedad,
‘ 3. SeMalar'el’prondstico, la terapéutica y las medidas de medi
ciha preventiva recomendables para los padecimientos infecciosos.

SRSk Valorar la repercusidn econdmica y sanitaria que tiene el -

conocimiénto délas enfermedades' infecciosas y su importancia en Ya pro~’

dUCE 18R Stmat. o Thr g VR
cor Phaden 000 B8 0 anvnd . ‘ Do o
OGO Fud YU L ooninons DO8 (10 0 oy B0 des o
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11. MATERIAL Y METODOS: /3 0 A201088A) 2a8711 X

VOIDIRERIN
1., La planeacitn.de. este manyal fue hecha . tomando.en . cuenta el

programa. por objetivos,de. la: asignatura de Enfermedades. Infecciosas;de ;.

los Animales Domésticos...

kY 3 4 S
ol R

JIDRe T sna

2. En cada enfermedad se abord?ron los siguientes temas:
H Al Gll 1
2.1 DefunlClOn. . ]
Save i srl G, R F [TV STS Sopuen o)
2.2 Etuologla. .
S oS L Ui 2060 KNS v . T 7
2.3 Epldemnologla.m . .
' E \.N' 3 Antul eyt e o SLARILD QD rity e
2.3.1 Distribucidn geogréflca.
RS iun ""L.*'?"‘\ sotontanting onl T a1 e e M
2.3.2 Anlmales susceptlbles.
AR N AT REEIF RS 1Y e M I TR S R AT
. 2.3. 3 Factores predusponentes.
! A st o ownu a2 e2eldely 2ol GELETTTO0 D 1
2 h Patogenla. .
AT coindnhe singtem ateixg chasun bt Pty
2 S Slgnoiogla.
SISERE RN e . aobanoth oan catiantn nos oo -
2 6 Lesuones patologucas.
P, nn i oo ¥ Pote i
2.7 Diagndstico.
S , 2 Beanis 4
2.7.1 Clinico.
2.7.2 Laboratoruo.
: gy {.
: PN 3
2.7.3 leerencual
2.8 Pronéstico.
2.9 Tratamiento,
2.10 Medidas preventivas.
Lot NN R i
3. Se hizo una revnsnén blbluogréflca de cada una de las enfer
, ) : bl Lm0 oLt . R
medades que abarc6 los trabajos publicados al respecto durante los ulti-
AP ETIC N Gy ot L v et Lot o el Lt !
mos cunco aﬁos. con el auxlllo del Centro de Informacibn Cientifica vy Hu
: Coe i K St Teaiod

tudoaad ok notilen rmru. viild
Autonoma,de México.
RN ST U - U0 WPt T A A B S

manistica de la Univers:dad Nacional

OO | 11 r
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111,  REVISION DE LA LITERATURA.

1. ANTRAX, FIEBRE CARBONOSA O CARBUNCOLI™ v inig 7

' sy
Hvin T

DEFINICION

Enfermedad infecciosa que afecta a Yos mamfiferos, causada por Bacillus

anthracis y que’'se caracteriza por una' septicemia’ aguda’ e ‘inflamaciones edema

3,4;7,3).

tosas hemorrSaicas y muerte en la mayorfa de los casos

TR BTN Ghewntt e

EfibL6G |‘Aﬁ &l M te SRS My o

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

t BN B
gram positivo, aerobio, no mévil, encapsulado, con capacidad de esporular y con

siderado como pardsito extracelular (3,4,7,8).

'\

Estas eSporas son resistentes a

Sy i gty

temperaturas ambientales, desinfectantes éstandar, al curtndo de pieles, etc.;

pueden permanecer viables hasfa 10 afios en el‘medfo ambiente y se menciona un
FRRIEH SETI AT [T
caso en que permanecieron 60 aﬂos V|ab\es en un botella cerrada (3,4). Esta -

v ¢

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

SRR IRV
los suelos son alcalinos y no drenados y en cllmas calidos

(3,4,6,7).
Resisten en calor seco 160°C una hora. por lo que se recomienda utili-

zar calor himedo, 121°C durante 15 minutos (3,4) N

El yodo y el cloro actidan sobre las formas vébétativas y esporuladas;

el proceso de putrefaccién . de los cadjveres, evita que las formas vegetativas

- ‘ . - ) . » I“" - - - .
esporulen. Su cdpsula le ayuda a resistir la accién de los liquidos orgénicos vy

la fagocitosis (4,7).

EPIDEMIOLOGIA

DISTRIBUCION GEOGRAFICA, Se ha preSﬂntado en todo el mundo en dufcrentes
AL T et

paises de Afrsca, Asia, Europa. lndonesiay Sudamersca y E U’A En México la en-
[ s 0y [ T ot . Yooty : ' :
fermedad se ha reportado con mayor frecuencna en COJhuila, Chtapas, Chuhuahua,
Uit v oG At Y adiy oo

SR EEATS B ETT A NPRR I B BT TS S B T LR P I
Durango, Jalisco, Oaxaca. San Luis PotnsT Veracruz. Zacatecas y Baja Callfor--
s

te

nia Norte (1,2,3,3. ‘ “ S 6 7 8 10) - Gl i Co e

+
t

ANIMALES SUSCEPTIBLES, La enfermedad puede presentarse en todos las vertebra

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

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




bién a‘animalesisalvajes, roedores y:en casos esporadicds 'alas aves  (1,2,3,

“,8,10). En'México, la' frecuencia en:bovinos yi equinos es moderada y en ovi-

nos''y porcinosi'es esporddica (2).

1

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

bundantes, condiciones''de temperatura (climas. cdlidos) y .pH.del:suelo (neu-

tro 6 alcaltino) (1,3;4,6). -

' [N S |

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

o respiratoria y'a través de la piel o cutinea (1,3,4,6,7).

a) ORAL. La infeccidn por esta via se facilita cuando existen lesio

nes en las mucosas de:l

aparato digestivo producidas por la -

ingestion de forrajes duros y espinosos principalmente en &pocas de sequia;

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 precaucidén o el cadiaver és abierto por animales de rapina,
los microorganismos pasardn a su fase de espora y se distribuirdn en el me-

dio ambiente (1,3,4,5,7).

Ademds se ha visto que el agua juega un papel muy importante en la
difusién de la enfermedad, ya que lava el suelo y arrastra las esporas a las

partes mas bajas de la regidén, por lo que a esta enfermedad se le conoce cn-

mo "Enfermedad del Fondo de los Valles" (I,3,ﬁ).

Se menciona un brote en junio y julio de 1974 en Texas, en el que
hubo un promedio de mortalidad de 17% (236 animales muertos) y la fuente de
contaminaclén fue 1a ingestidn de pastos y 'granos ‘contaminados (6).

TR AT

que’ al imentos mal procesados como concen-
. s b A NI NS PR SIS R E T B S e e
trados de proteina, harina cruda de huesos, harina dé carne, harina de san-

yre, etc.,

Se ha observado también

puaden contener esporas que producen brotes de la'enferme-

B Tt L LR T I S T S LR P PO L . M ‘. v PR
dad cuando se utilizan para Va alimentacién de animales (V1,3,4).

5
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.. b) -RESPIRATORIA. Es menos frecuente, :aunque la infeccidn- se llegd.

a preseritar por'polvo contaminado en:humanos que. trabajaban en fabricas de pia-

les y lana y se le 1lamb "Enfermedad de los escogedores o cardadores de . lana'

(3,4).

ot . PER
.

c) CUTANEA: En esas personasi que laboraban.en . dichas industrias, ras~
tros y carnicerias, algunas veces presentaban inf'!amacjones en diferentes regio

nes 'de la piel y a:este padecimiento se le conoce como “Pastula Maligna'

(1,h).

En climas calidos, la enfermednd es transmitida oor insectos hematéfa-

gos como moscas Tabanus (3,L4).

Se han comprobade brotes de dntrax después de la vacunacién a los anima

les y es debido probablemente 2 esporas uial. atenuadas

(1,3,4).

En caninos, porcinos y equinos, e¢sta. presentacidon es muy comin
(‘."31" !‘5,7);-‘L

,

PQEOG‘H[Aﬁ

F38]

LR

Después de haber penetrado las bacterias en In fase esporulada por las

vias antes mencionadas, pasan a su fase veqetativa y son transportadas por faqo-

citos a Yos ganglios linfaticos de 1a reqion. Las bacterias proliferan y

viajan por vasos linfiticos hacia la circulacion sangquinea, produciendo septice-

mia e invasién de todos los 6rganos y tejidos

(3,4,7).

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

flamacion tisular, otra deprime la fagocitosis y por Gltimo una neurotoxina que

es mortal provocandn muerte stbita por paro respiratorio y anoxia

(3,4,7).

En algunas ocasiones cuanda hay lesiones cutineas localizadas de an-

trax, pueden.generalizarse produciéndose una septicemia mortal

(1,3,4,7).
v i S';GNQLQG 'A'

El..periodo de incubaciGn en condiciones naturales puede ser de 3 a 14
dias  (1,3,4,7).

S REURI] B L R R RETE 5o B N ATV I SR FE Iz

En bovinos,,ovinos y caprinos, la enferpedad es qeneralizada y se pre-

senta en forma sobreaguda y agquda.
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. . En larsobfegguda §evpuede observa(,f(ebr%,ldﬂsgea, Eemblpces muscu~ .,
S TIPS R S IAE SN S SIS A (R BRSO YRS RS i RS S A2 A A T R N S

lares, congestidn de mucosas y muerte en 1 & 2 horas presentando convulsio-

nes, (1,3,8,7), |

(. ¢y - En la forma .aguda el animal se muestra en un principio excitado y
¢ . » 4 R ' : ¢ B ‘ . . . o Lt . = i M i
posterijormente deprimido. Presentan.fiebre.(42 °C), anorexia, polipnea, ta-

qui‘?rdia,lmucosas congestionadas y hemorragicas, edema de la Jengua yde las
SR st T P S T ey iy R TR D IR S

region
REERN

es faringga, gspern?l y perineal. Algqunas veces hay diarrea sanquinolenta
31, S, T Ty DN HEESR IS F I R it L AN PR R L PR PRI RS S Tl
(l&gzﬁ,7);,la§vyggas gestantes pueden abortar y las que estdn en produccién

eliminar leche sanguinolenta (1,3,4). Finalmente los animales mueren a las
21* .6 11"8 hgr.as . ThYAy

.. L
¢ 3 o

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

. -
;

depende de la via de entrada de la bacteria. Cuando la transmisidn es .por

insectos, la presentacidn es localizada. Esta se caracteriza por tumefaccio-
nes edematosas calientes y dolorosas al principio.y posteriormente frias, lo

calizadas en la parte ventral del organismp desde la faringe hasta la glandu

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

Cuando la presentacidn es septicémica, generalmente hay enteritis y
célico (3,4,6). En los animales enfermos se observa fiebre elevada, anorexia
depresidn y disnca por. la lesidn en faringe.

La muerte suele presentarse de
48 a 96 horas (3,h).

En porcinos y caninos, el dntrax gencralmente se manifiesta en forma
localizada mostrando curso agudo, subagudo o crépico. Estos animales se afec-

t?phcpﬁndg ingieren animales muertos por csta enfermedad o alimentos muy con-
taminados (1,3,4,5,6,7).

En estos casos el microorganismo penetra a través de,las-amigdalas y
10s.signos se observan especialmente en cabeza..la;inflamacién que, se presen-
ta es exagerada y por eso se ven estas regiones sumamente deformes (3,ﬂkghd
Les, animales afectados presentan, fiebrg,, anorexia, .inflamacion en fa
ringe y_len

DY v TrE s o

Y SRR STITE

gua que dificulta la respiraciSn y la deglucidn, ptiallsmo espumo-




30 y sanguinolento, hemorragias cutineas petequiales y diarrea sanguinolenta

TR oidman  _ompeth emdeal B raea o ahaum e mouonssidas ol ot
(39429, “Ua mier'te puede ‘presentarse ‘desde 1as“12”a 36 horas hasta quiz& unos

PSRRI 6»‘:(&1'-.3:\1-;»21{»'|(.: ¢ ot Sl s wrtauin vy coponum ob aDidasnaos | v
dfas mas” (3,4)"

Se mencionan algunos brotes de dntrax en visones, en los ‘cuales la

ais O as e it el g s ws cnope el ol
presentacidn ‘es sobreaguda y 'septicémica y con und'mortalldad muy alta
~or ranaibon | HiMeTo . e

(3,4)
LESIONE'S PATOLOGICAS Celmbant L TETe T

ae! A'la hec;oﬁéiadﬁﬁédéjéEéé;Gé;ggdsingégtosburé”bé?:lgg{gFf?iéféglnﬁfﬁ
rales (boca, fosas nasales, VhlVé“;'sho)“ahg se caratteriza ﬁé?”?;Yt;'aévéUA;‘
gulacién. En 10s animales muertos fg“?fgfdéi”bbdéQé?fEé“éé”Tﬂébhbfef&}'éEiMIs
mo el proceso de bdfféfacéfén"y"méféarisﬁa'édﬁ sumamente ripidos (1,3,4,7,).
Pueden encontrarse petequias y equimosis distribuidas en égéafglzbue}
po, 1Tquido sanglinolento en débfdédé§,'béid‘aﬁﬁéhiédd de’ volumen yﬁfriable.
Cuando” las’ leS|ones son locallzadas como en los equtnos. porc;nos y can;ﬁoéz)z

8 e § T R R BT TS TN P T S LT LIS SN bt
puede verse material gelatinoso en tejido subcutdneo ¢ hipertrofia y hemorra-

P s ?r‘;'v,""‘,,':'y RPN R R RIS N KR it Sy : » e
gias ‘de los ganglios 1infiticos regionales (3,4,7) n [
3 RPN P . SR . !’,-",'
‘BIAGNOST €O S '
CLINICO

Se basa en general en la anamnesis, los signos y las lesiones anterior
mente descritas. Cuando un animal acaba de morir, puede realizarse un dféénéﬁ-
tico rapido y seguro haciendo frotis de la sangre pefiFéFica’éhd;i lfqu}dA”Jév
edema, teniendo sumo culdado al

(1,3,4,7).

tomar la muestra para no contaminar el terreno

En caso de que la putrefaccidn de) caddver esté muy avanzada, Se reco-

mienda enviar al laboratorio fragmentos de oreja para la confirmacién det diag-
néstico (3).

T o seabypape bt
DE L"AB‘OR'ATOR:‘O" ' Tapuaant s Lo ot o !
e Eses badado ‘en €1 hallazgo'del agente et iS16gich por diferentes prin-
C‘p‘O{s":' - ST oty s e fay e gy shetenary .
n\

a) EXAMEN MICROSCOPICO. Obéervﬁéiéﬁ"dl?éélé‘Bé“f?6¥7§n§5néh%neos o de

TR S T SN N L ALY S A S SR I s S R T e BRI oty
YTquidos corporales y tratar de observar los bacllos qram positivos tfpicos
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en cadenas; cortas;y. con:sus esquinas en.angulo, recto, (1,3,4,7,8). JUTRVET .

b) CULTIVO DEL MICROORGAN!ISMO..' Se, hace.cultivo, complementario, a par
tinudenSangne,xlfqu}@gi&gp;porales;-fragmentosyde)oreja,wbazo,:etc., y se siem-

bra en placas de agar simple o alin mejor en agar sangre en condiciones de aero-
biosis (1,3;b). '

e N

Las colonias caracteristicas son rugosas como. ''cabezas. de .medusa'' .cu
.yas prolongaciones. son cadenas de bacilos (4).

S
1 - ’4:

Cuando-en la muestra se sospecha de contamipacidn, puede pasteurizarse

para eliminar los gérmenes contaminantes que no esporulan

().

A partir: del: cultivo se hacen pruebas bioquimicas. para

realizar su i
dentificacién (9).

c). PRUEBA BIOLOGICA.

Se basa-en :la reproduccién de la enfermedad.

Consiste en la inoculacién de animales como cobayos o ratones por. via subcuta-

nea o.cutanea (por escarificacién).. Esta Gltima se utiliza cuando la muestra es

t3 muy contaminada. Se espera que los animales mueran de 36 -a 48 horas 6 hasta

5 dias después de la inoculacién (1,3,4).

d) PRUEBAS SEROLOGICAS. Pueden desarrollarse varias pruebas:

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

reaccion cruzada con B. cereus var. mycoides

(1,3,4).

- Prueba de Ascoli o de precipitacion. Se obtiene una dilucidn de tejido sospe-

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

antisuero de antrax (1,3,4,4.1),
- Hemaglutinacién pasiva (1).

- Prueba de Farr (1). (Antigeno marcado con yodo 131),

- ldentificacidn por fagos. El fago de ''‘cherry gamma'' se utiliza para la tipi-
ficacion en caja de:Petri de B. anthracis. Se cultiva la bacteria, se colocan

los fagos y como son especificos, lisan a las bacterias observindose zdnas:blag

cas sin .crecimiento bacteriano en los cultivos (4.1.,6,1).

DIFERENCIAL i

g

En algunas ocasiones la muerte sibita puede producirse por .quemadu-




1 |
ras de rayos, pero seguramente’ se''sabe que hubo''una tormenta previa y adem§s ‘el

pelo ests quemado, por 1o que 'se puede ‘descartar:’ (3). '

Thett En: porcinos, infecciones producidas por Clostridium pueden dar una
signologfa similar (1,3,4,7)

Mordeduras de serpiente producen muerte sibita e inflamacién, pero

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

La timpanizacidén o meteorismoproduce distencidn por ‘gas y en algunas

ocasiones salida de sangre por orificios naturales y habrs gque hacer la diferen

ciacién 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).

<™ ‘Habr& que‘valorar los datos ‘que se obtengan para inclinarse hacia u-
no u otro diagndstico.

PRONOSTtCO

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

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

gin la rapidez con que se realice

el tratamiento. Mientras mas pronto se

traten, mejores resultados se obtendrin, ya que habrd menos probabilidades de

que la enfermedad se torne septicémica y por consecuencia mueran

(] ’3’“)‘

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

estan proximos a morir, el tratamiento casi siempre es {neficaz, aunqué se han

observado algunas recuperaciones (3,4).

‘TRATAMIENTO

Consiste en la'administracidn de antibidticos que:actien contra el

Bacillus "anthracis. Los mis usados y de mayor.efectividad son: o v oo b

- Penicilina: 5 millones ‘de-U.1., 2 veces al dfta por via: intramuscular,

- Estreptomicina: 4-5 g, 2 veces al difa por via intramuscular. .

- Oxitetraciclina: ‘4 mg por kg de 'peso, una vez al dfa por:via intramugcular.




1"
- También se han usado combinaciones de penicilina y estreptomicina o penicilina

y sulfatiazolia’ grandes ‘dosis' ‘cada!12>'horas durante 5 dias' ' (1,3,l);" >

~ oo pdemds'de ) antibiStico’ se realiza-la aplicacibn’del  antisuero’ especi-
fico contra*el Sntrax en dosis de 100 ‘a'250 ml. diarics por via intravenosa (1,
3,4). - ‘

.
STran [PEEENPTE I AV Ac SRS I £ 3 TR B

7 MEDTDAS' PREVENTIVASY Y 17 wihs

RS Te I
Se enfocan para controlar-1a' enfermedad cuando’ &sta Sé' presenta 'y
posteriormente’ evitalr gué afecte a otros animales 'y huménos:

- Cuandd se'presenta  un brote V*sé'diégﬁdStTca, hay que realizar el tratamiento

lo antes posible (3;4).

Yy

-~ No se deben abrir los cadaveres para evitar la esporulacidn 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).

- Desinfeccidon del material contaminado como locales, equipo, abonos, cueros,
lana, ropa, etc. y debe hacerse con desinfectantes enérgicos que actiien contra

las esporas como el formol 10%, hidréxido de sodio 10% & formaldehido 10%

(1,3,

). Se menciona que para los zapatos se usa el 6xido de etileno durante 18 horas

en bolsas de plastico (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 ho se presenten

nuevos casos (1,3,4).

- Se mencionan métodos de desinfeccidn bioldgicos usando varlas especies de Ac-

tinomicetos que act@an antagonizando al bacilo (8).

-~ Puede usarse la inmunizacién 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 cstin atenuadas y pueden producir la enfermedad

(1,3,4). '

Existe una vacund & base de esporas acapsuladas capa ''Sterne!




r

e i'zainﬂq o sriotmolaeites v osnilisinsn ab eenoisenidmod oboze sed <o 05 doe] -

y es recomendable su.uso,:ya; que,se puede aplijcar. a . todas las. especies; anima-,
.1 -les,. confiriendo adecuada inmunjdad;y: es. bastante,inocua. Por .10 general es -

_suficiente una aplicacién anual, s6lo en &reas endémicas se recomienda vacu-r:
nar a intervalos mias cortos (1,3,4,6).

e
‘e“

Para decidir entre uno-iy:otro;criterio habri que tomar en cuenta difg

rentes..aspectos, entre,ellos el econémico....  ...;

v

En épocas después de las lluvias, hay que permitir, que los.animales -
pastoreen en las colinas y no en el. fondo de los valles, ya que aumentan las

probabilidades de que se encuentren esporas en esos lugares

(3,4).
-~ [ T '
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2. CLOSTRIDIOSIS

Gf\"‘lﬁ}-! e s r>"« 3T iy “! ")1‘ 7(., RXALS

>“Henominan en 'general ‘a las enfermedades producidas por bacterias

Y sey b : 3l
- . 2. cr T oA R Haiutogeo 6 nexnaicay golised and
del qgénero Clostridium. (3153 )

vy ieakd
- b ! il b e ey A R aosann ehncttrone Y+
S Pueden Clasificarse depend|endo de la manera

que afectan en 2 grupos:
RRLUIANY R RPIEEx ) ELERRRER RS AL S

—— - ...M......._.-.......,......

. Coep, a8, Y Tonvuedo IR v pienan. Ty
1. Invasores de Tejido v ' T -
2. Productores de Toxinas A0ANIMIGESS
sonoinas cof anhal s abevse ggt B ITSIORT MR ERT 2 e
Snoi ENFEPMEDADES PRODUCIDAS POR CLOST%IDIUM INVASORES. DE. TEJ.IDOS.

hE NN Qo GO U SN SRIAE : ? |
- time e LxpansnaY Lo and sisnausat’ Toyem Aon o toaratg o e b eaee?
ESPEC‘F DE s G et b a3 e amcian 2ol AN'MALES EER
CLOSTRID!UM = “ENFERMEDAD " LESIONES MAS SUSCEPTlBLES
Cl. chauvoei  } Pxernarﬁgg;é g M1d§yt|s Ak 80vnnos}‘bVlnos
Iﬁl.feseris Gas . R T

Heridas Profundas oot

L. septicumii | <EdemasMalignou:'fMiositis con'Edéma’ Bovinos, Ovinos, Equinos

Heridas Profundas Porcunos. Humanos
Y 1‘4.',-:,:‘;4;! A% \1(1(‘1 DI e By sy
CL. Aovyi™®? § "Hepatitis Ne- Necrosis focal Ovinos
crotica Infec en Higado Bovinos™ . “. ‘..
ciosa.
Cl. haemolyti- Hemoglobinuria infarto"Hepatico ~BovVinos'
— gum. Bacilar Hemoglobinuria Ovinos (Raro)
coy ahee AT B G SR I I

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

ARt teste’ g

, "DEFINICION

atres!or Es una enfermedad aguda no contagiosa atie afecta a bovinos y ‘ovinos

principalmente, causada por Cl. chauvoel,

y caracterizada por-inflamaéiédn de -

los .misculod y formacidn de gas en los tejidos (1,h,6,7:8,9,/12),

ETIOLOGIA

[ paoe 91:Clostridium chauvoei que es’ un‘bacilo 'grampositive) anaerobio estric

to, no encapsulado, formador de esporas.. sonivoad e O ohenid o oxed
-na o1 ok (ES -productor ‘de runa-toxina necrosarite. Los'‘microordanismos se multipli
can en el trdctqQidinestivg, y'nl eliminafse por las Heces 'pasan a''su fase de es-

pora contaminando el suelo,
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Despue? de la muerte de un anlma! enfermo por.. Pterna -
a2 tisdoad woa fabiosubons e G 190 it
Negra los baci!os comienzan a esporular s

(" 6 7 ‘?). [ 1fye t,. ""3

Se han reportado casos de esta enfermedad causada por.. Infeccién mlxta de -
T RO M‘) R YIS .

A A TR R AR IR

otras especies de Clostridium, como Cl.novyi, Cl. septicum, Cl.perfringens,
Cl.carnis y Cl.chauvoei (1,4,6,7,8,12 )

EPIDEMIOLOG 1A LLIRX

DISTRIBUCION GEOGRAFICA. Estsd registrada en todas las regiones

C e

donde ‘se crTan ‘bovinos y ovinos. ‘En los estados de Va repdbalca donde la en-

fermedad se ha presentado con mayor frecuencua han sido Veracruz, _Nayarit, -

Chuapas y Guana;uato Yy 1os menos afectados son Puebla Chihuahua. Coahuila,

Ton i

P, XA s

san Luus Potqsf Tamaulipas, Ja!isco,Oaxaca Y Durango entre otros
(1,4,s, 6 7,8,9,10,11,12 ), o

: [ S SAPR -
(R Ay yald H

- A vaarr T e e

- h u—nﬂﬁ*”q

calil Lennin s ANIMALES SUSCEPTIBLES El bov.no es' la* especle tipicamente afec
RS I T et tantt oyt

tada"“perd”témbfén 105 ovunos,
(1,2,4,5,6,7,9, 1¢ )

RCD caprunos Yy venados. pueden preseﬁfgrla T

e

3
1

P e -

Se mencionan’ 2 casos .en cerdos (4 ). .
e ~En-MExico;~1a prevalencia ¢s'eleévada " en bovinos y moderada en ovi--
nos (2).

FACTORES PREDISPONENTES, E1 Clostridium se replica en intestino

y €5 eliminado por heces, por lo que esta bacteria se encuentra normalmente -
en ¢} suelo (4,6,7),

Los animales jSvenes de 4 mesas a 2 afos de edad son los mfs sus-
ceptibles (L),

Se ha visto que el .Cl.chauvoei. se encuentra como ‘habjtante normal
del bazo e higado de los bovinos (4,6),.>

11t

t -
e b b TRE ey Ot ot

Pleh st o Las..variaclones, estacionales influyen en la presentacién de la en-

, fermedad, principalmente en &pocas de calor y de lluvias.(3,4,10).

(AR I 4 o]
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aia ... En bovinos la infeccibn se. asocia a la. ingestién.de alimentos

contaminados, y en ovinos: a las.soluciones de continuidad. producidas
por la trasquila, descole, castracién, parto.o infecciones en el ombli

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

dg‘prp;efngsmenrpxplotaciones‘jn;ensivas. tanto de bovinos,como de ovi

nos y en éstos. u\tumos se,_ha_ presentado. después de la.vacunacién contra

enterotoxemua (h)

- oL
DAy ran

Se menciona que el acido lactico después de! eJercncuo favorece
la infeccién (6).

. . o . e,
oL AR Sk S L Bt R A ‘

P A T OGENTA

Las esporas entran por via oral transformdndose a su fase vege-~
tativa, luego penetran a través de la mucosa .intestinal y -por.via. sangufl
nea se QJQ;ribuygp_gqltodo_eJ'organismo. En otras. ocasiones.son las heri
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 inflamacidn hemorrdgica, necrosis y formacién de gas en los

tejidos. Algunas veces se produce una toxemia mortal

El perfodo de incubacidén es aproximadamente de 3 dias (4,6,7,12)

SIGNOLOG VA

En bovinos la manifestacidn mds frecuente es la cojera debida a

la inflamaci6n de la parte superior del miembro afectado. Examinando el

Vie o car Faovg o

miembro podemos observar tumefaccfon dolorosa. ca!lente Yy edematosa. que

puede emitir crujidos cuando se presiona debndo al gas _que hay entre las

St v

fibras muscu!ares. Asimnsmo se advierte un caracterfstico olor rancio, =~

! N 1 Tortoe 1 4 v ©r ELA RS

oscurecimiento de la piel Y agrietamiento de esta. 4

Acompafiados a estos signos hay debilldad depresién. anorexia, -

8stasis ruminal y fiebre de L1°C (4,6,8,12),
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. . . Ry f T e ke £V vt
2o1nER a lgunds iasTones 1a% Tesicohes se’ Timitan a’'otros misculos sin

afectar’ miembros) com’ el diafragma’y 165 psbas,” 13 Tengua), el ‘pecho 'y Ta’ -
.. e P I R LTI SN ey ettt g T e A ¢ e ot Lo
ubre “En estos casos® los signos son debiVidad, depresién, ancorexia y muer
. - R - . Yy Al PR

te sGbita (4,6,7,8,12). S

‘yat et ¢ -

se presenta’ géheralmente de las 1273 13s 48 horas

(4,6,8,12).
i .
Se mencionan algunas recuperaciones espontineas, y estos animales
quedan “inmunizados de por vida (4,8).

En ovinos la céjera y la inmovilidad pot el dolor también se obser

van y generalmente afecta varios miembros; la crepltacidn muscular debida
) Lo

al gas también puede presentarse y el cambio de color de 1a piel algunas -

vecés se ‘observa. En''1o5'€as6s ‘en due la bacteria penetre por heridas, --

habraclesionesSlocalizadas ‘en dicha fegidn: '~ = "%

» o * 3
TpOy el i N

C e

_~er . En cualquidr'caso ‘se’observa ‘fiebre, anorexia, depresién y finalmen
'te'muerte (BY . e ot v e el

] i, Sy

LESIONES. RATOLOGICAS

Los misculos afectados se. .observan .de color anormal (rojo oscuro -

casi negro) y con presencia de gas. (4,6,12)

En las cavidades hay abundante liquido fibrinosanguinolento, en teji

do subcutineo existe edena con burbujas'y el higado esti aumentando de volu-

men y puede prcsentar vesfculas de gas (4,6,12)

i

cnd0card|t|s u!ceratvva (h 6 12)

IIRN K
b

Los gangluos linfuticos estidn cdematosos y hemorrigicos vy puede haber

. L Covs
AR ,\..| e LRI i Y t Foet i \
]

En ovinos las lesnones muscu\ares tfenden a ser més profundas y loca\|

,,< [ . l . I
gl o niraa LS TR EENE iy

zadas con menor cantudad de gas (h) ‘

. - . P
fne P “‘# oy v s . . ’ s 0

Cuando la bacteria penetro por alquna herida, Ia les:én es més superfi-

(‘)' DY N o (\)» V;-ill;"\-’ﬁy,
.

+

. . . 5 Do)
cial y presenta un poco més de edema (h)

. R 3 ? [F
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.nasmisp [Enccaso.decque:se invada aparato:genital..en.ovinos, las:.lesiones
serdniensvaginasiitero-ycperineo., 1En :animales;: :gestantes, el feto -

se encuentra coniedema.y.gas,-lo.que.distiende, el abdomen. de Lawmadrew(h 6)

gl ooy ezndoocsoz o tieum ah obhsiene cu slunony of Loe annn o sonod

~ocizal :cMicroscopicamentei.el - misculopresenta-.necrosis. coagulativa.y.dege-
neracién grasa. Ademds se observan vesiculas(de gas, edema,.hemorragias,..
zonas de necrosis e infiltracién leucocitoria en zonas perifér{pas~r412)

ahisubota rancionaial soveo mon vyt S rad

R st

e~ "houte g ohoug Leheo

rt_;ugnd? 1os cadaveres no son recuentes, los, hallazgos en la necrop-
TPASOSTY ThaEnYG S YoMy T Ay VT T

sia carecen de valor (4),

ARLAE LT axim oganalyn
‘gYeT ARM N0 ©Nag L arTr amap mabone <o aas of aphanl o raet camren
1AGNOSTIC
AadY annd ae zonoiaet noes

~od zorisinl anuboTg 812% sup otensxks L, 7uliuad oivunido’pomad a0d

La evolucidn de la enfermedad es aguda Y generalmente fatal,

por -
.Y ‘an} e "!U'!i’:(\ ,m,";l -( )fs,-»-_-*;,v
1o que resulta dificil asegurarlo. Debido a esto, habré que lnvestlgar otros
eni~tiaixe wigc L, entaltmogie srpnlavue e Counnindaloah

datos anamnésicos como la incidencia en la  regidn y fechas de vacunac16n
. { ,:; ERE-RIYatu I re. ,(\ EXSa
(4,7).

apasand adab ot genauannn aalous caidmet penodt v Cearfnt
LABORATORIO
Aoy afiantusart gt oot T
Las muestras apropiadas para_ el anflisis de laboratorio son de teji-
. ‘»‘I\

v

do muscular y sangre, A estas muestras habra que realizarles.

S aun phupn ot o b e O T S N S T R A%
a) Examen directo:
b nhioayg ool Tyt e v Cola R R EIERSTIRNE
Medlante frotis tefiidos con Gram vy se tratarén de observar los -
od20m e imt e aanis sl cnl s wdisaatxe SO et 0L Ty atand gatey

bacilos grampositivos en gran cantidad, Pueden también observarse con anticuer

SE Y

pos fluorescentes (6,7,14).
OTHATMATAST

b) Als!amiento. En medios de cultivo enriquecidos con sangre o hTgado
"‘gﬁ d [ AT

szt toiaimbe aabhaoun  ohaudicvesn Bres o Trminn o ohosy?

como el Agar sangre (recién preparado) e incubados en condiciones anaerbbicas
v o2entiaicatis) end snitiaiass o omod nomyan Do o13nnd nonine
durante 24-48 horas a 37°C (6,7,14).

i3n0o opoul v Toonot ivaanrin
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b

c) ldentificacliébn: A partir de las colonias aisladas, se hacen frotis
~62 19 on noshova pohetluset ool npvedmy ~10 anluseumetind alvoog Tnun

Y pruebas bioquimicas para determinar la espec!e. Los medios para pruebas
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2BI6GaTmicas deébeén'ser preréducidos ‘pars qué'se desarrollechienrel germen.
- o121 [oTambi&h 'se’ realizan pruebas serolbgicas para la’identificacibn: -

" leomo "Va Praebs “dé - inminof Tuoresc encla "y pruebas biolégicas en cuyes, ra

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

~o4B horas despius ‘se iprésenta:la muerte, ‘tratdndose-de-observar las lesio-

e e oo L e Y e rodes ap s Emes i - P
“nesicaracterfsticas™ (6,7,1h). v pov anvinedo o2 2omobi e o th

DIFERENCTAL 157 i19a zanos ay cior’ sosus’ adiz et AT aGn s e

Esta enfermedad puede confundirse con otras infecciones producidas

“‘por Stras ‘especies s de Clostridium y hay que Fecordar que pueden ‘haber in-
fecciones mixtas (1,4,6,7). - L e
Formas

localizadas de éntragypugggqh§emejarse. pero son més raras
y con lesiones en bazo (4,6).

Con hemoglobinuria bacilar, excepto que é&sta prbauce infartos he-

Meled ‘{r“r“ r,'ﬁrr-x [T It T134]

¢ ohune 2o hahamrataa o b ~00 T aye
paticos y hemogloblnuria (4,6).
satde vant feavel o i P TR T . . .

Con'Fiebre de Embarque" o pasteurelos's neum6n|ca, pero existirfan
ratanruany shogardo v eRiaa 28 ne o Tnpa e R '
otros datos en la anamnesis (6).

Piquetes de viboras también suelen parecerse pero debe buscarse -
el sitio de inoculacién (4,6).

ey A Mey s

PRONOSTICO

st [ IR

En la mayorTa de los casos, la enfermedad es tan aguda que no ds

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

viagedn aln aRtptent o e v

varse hasta el IOOZ Asnm|smo, la extens:én de las !e5|ones llmltan mucho
- R R TE I B P

et ten . ned
la recuperaclén (h).

RIRT4

TRATAH!ENTO

IS R I LA BN

Cuando el animal no est5 mortbundo. pueden administrarse antibib-

- = PR TP S pibe

abenid o anne

4
» LRI P

ticos que actlen contra e! germen,como !a penlcl!lna. las tetraclcllnas Y

ST ’*.'_:.\A—-(:’.: nYyar, RS
la aureomlclna, ya sea por vfa endovenosa o lntraper!toneal y luego contf
FYG Y oy st ! 4 tanhi ("
nuar por vfa lntramuscular. Sln embargo, los resultados pueden no ser sa-

')l’( *5y) L &4

t!séactorlos (itG)l
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En caso de que se presente un brote, se recomiends lg,v,cunaclén para

( b

N A P e O ST POEL
inmunizar a) resto de los anima!es (h)

N L S R )
. TUOY
Se ha mencionado el uso de suero contra carbén sintom8tico, pero es -
cuminh o behined b olnpasn e
poco prictico si son varios-los animales, afgptadog,y ademés ;9\# (4,6).
<

SA f‘“ Sty
MEDIDAS PREVENTIVAS P

i .\‘
&?‘
Si 1a enfermedad es endémica en la zona, se Lecomienda;vagunarﬁanua|-
e ot Tl v ¢ o o~ v e i . .
mente, én( sjdé I; épbca de- lluvnas y dé calor;lsob;etodo a Ios animales en~--
tre 4 y 24 meses de edad (4, 6”é'i0) et Erh e

RINET S N

P N P

En ovinos la vacuna produce buena inmunidad sGlo en animales mayores
UL nmavabings o, 60 ’
de un afo (4).

vt ,ﬁ(‘...l'r
SN TTS OV e s ke

‘-.

-
R A

‘«r(v

que se les conferird inmunidad permanente a ellas,y a las crfas‘hasta la ter-

R Y S A AT A E
cera semana de vida (4). Anhnaad ol mTen e o, o1
it Lt e aby T emart oy .,'_)nﬁ-f’
También es adecuado vacunar antes de la:traSqunla o.inyectar antibibé~
ticos (4,6). o ,n?i..-q -
.

o, - L Py
"y Cr oo

)“‘r‘:’.‘(‘: Sttty 'f" r‘(nn,
Man existido diferentes vacunas, pero.:la: de mejores resultados es

la que se le afade formol para inactivar a las bacterias y'aldﬁbﬁgfcomo adyu-
vante. A éstas se le pueden ‘agregar cepas, de otras especies. de Clostridlum pa

ra que brinden una mayor proteccidén. En Ios ovinos, estas ulinmas son las que

dan una mayor inmunidad (4,6).
R U N
E ‘Se ha reportado .una nueva cepa:de C!. chauvoei en Australia y que se
utiliza como vacuna . (11). S TP o \~;.,%V

_,n“r : ._: RYAN

Se recomienda incinerar o enterrar profundamente a los animales muer-~

tos por esta enfermedad. Asimismo, la desinfeccién de las her{daslproduc!das
I N e T A

DOVIACHT oty ant ) paldnn!
por diversas causas como :parto, descd1e.yﬂdescorGBGO“entre otr ”*(4 6,7).

AR2E Y La.q
HMUE JatdastA oy

traiang ol e

Jroadial Lot
g Anm aneY
s rnn s atay

¢ o

Sy oart
AR, o M

ot



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.

- 1. Acha. N.P.; Szyfres, B.

oonosis y}Enfermedades Transmisibles comunes al Hombre y a los
GG ﬂﬂl)bﬁw'ﬁ,‘r‘ sLNLIMOIDY 02 (H101d oy 9innzsrg wa st abh oznn nld
Publicacibn Cientifica No. 354_ P. p. h5-48.
0.P.S., 0.M.S. i cal - alrat T te s

-

5 otey OOTTCmolnis ndGdreD LTIN0D nrouz oY ozp

1 obenolanam s 0
(o 2. Anuarvo de Sanidad Animal.
AR

=

T CATECETEA FADT Producciony ‘Sanidad Animatliiev noe iz op 30y
7;}813' p-p. 62 63?\"Tfs*'~‘x LAG U

~fayan

‘3. ey .

et s itThe re]attonshlp between the annual rainfall and outbreaks of
e blackquarterof cattle”in northern Nigeria.:

N A

Bagad' r'H o“‘)“’ ae , BNGT [ BTV rn'ﬁ',‘”. Ty e

S sty et s
Tropical Animal Health and Producg|pn.
10, 2, p.p. 124-126. SADTLTELA Lo ol ssaan of “ 4

o e - LR-Y o e . . .
FOIOYSM SV ET L aG o a2 bebiaemal anaud soaubnee

sRUsey LY paatyo ool
4, Blood, D.C.: Henderson, J.A.
Medicina Veterinaria. HY O ane g,
- 6y oacta, Ed., p.p. 339-342.

“Edit? “Interamerieanail’ ¢ ¢ edf

. So Tr ey 1 NGDeY 97
st o ad 97 P Tha o oo '
¢ s 6 oy sl s o ormnsmea bhebiaumnes

EYivalaos zal wa sy
5. Boletin Zoosanitario.
Subsecretaria de Ganaderfa. . DL eh gne <
. ~D|reCC|on General de Sanndad Animal.
Trieting Enero-NOV|embre, 1979 IO TENLDOY Qe e vl iy
6. Bruner, D.W.; Gillespie, J.H. R
an }PH,¢,Hagan s lnfgct|ous Diseases of Domestuc Annmals.
© '6th. Ed., p.pi’377-383. - - e
. Cornell Unlversuty Press.
TraEn ‘973 ! wav ] 306 VLG ‘. by
. -Cutter Laboratories de México S.A. de C.V. G e
o Seminar!o de Clostrndnas:s.
M0 RS AN "’Jr . “ 88 * oo, b A sLity 1
‘978
[ PARAC IR 43 NP
8. Flnlayson. AJ.; et al.
POBuUG v

‘Clinical blackleg associated with Arizona wild type (AWT).'strain
of Clostridium carnis.

Veterinary Medicine and Small Animal Clinician, s

Cortib e, [
“TOUMm 29 ! N"l 9768‘! t p l'-p.‘.f‘ "’\o‘l",". ‘01‘6

vy} ‘(‘i"', TN AMG oy 1Rt ‘_'\l"}’! ';\()'! ‘r;{‘,ﬂf_-,ifv,e-‘_')'-’,n;,—y_ .:},?'

- . . .

JﬁalgL?Cﬂ(KS"* Tap 26l ob aliasalaizab sl L omeimigA
L

Jasbamiaing elza taq 2ol
5 Bla»&leg (Clostridium chauvoei infection) in Morocco.
"IThése ‘Ecole NatTonale Vetarinaire*d ATfortymos o cuny zozravih Yoy
P.P. 73. ‘977’

10. Nuikin, Ya; Alekhin, R.M,

Vaccinating cattle against blackleg.
Veterinariya, Moscow, USRR.

No. 4, p.p. 53-55, 1978.




23 i
AZO3AND AMIANUAD O QUDIJAM AMET N
1V, Reed, G.A.; Reynolds, L..

Failure of Clostridium chauvoei vaccines to protect against
blackleg. TOL IR

Australian Veterinary Journal.
ntcamiag 5341 85 pupin393.t Tudnt ¢ sl o b

. mt hob LBy senr 20
1977.
, P S Y ST PR : R RSN By fro AN
12. Runnells, R.A.; et al. .
Principios de.Patologia Veterinaria. ' i VR
p.p. 777-778. )
“euns ., Edit. . CECSA.ormi v o Gt coner ahiy coaad ot 0 Bt
) 1968.
! . [ FCE NI ' s )2 '-
13. Sanousi, S.M.; et al.
The inhibition of Clostridium chauvoei by Bacillus cereus meta
bolites. ¢ ’
Australian Veterinary Journal,
Sh, 9, popi U55-456. - b
1978.
Ty IR Lo RN B R R Tt
14, Spencer, J; et al.
-Manual -de:Diagndsticn Bacterioldgico y Micoldaico. ' ’
Traduccidn, p.p. 53.
Departamento de Bacteriologia y Micologia; :F.M.V.Z., U.N.A N,
1976.
. e ah TR LT O S A BT P A :
i ) K} r
' Ve +f !
1] 1
{ ?
i} , bt } 1104 ‘.
1 2
SIS T 0 I T R PSSR R TR
IS e oo ' eird 0 ol a0 o cAnatn S e o
. RE I B % 4 1. i ¥ IR K LCRCES I T A O S A LY
. tey S { NIRRT P e g (el




2.2 EDEHA MALIGNO O GANGRENA GASEOSA n
cantoayel L AR, LB
syt . 1IN NG !JﬁVUhd) muzhi*tﬂ0!3

nér’umcuou e

BRIV
Luabstarn
vl vz, ae b e

Es una enfermedad infecciosa éguda y febril, causada principalmente

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

o -
oL et ioung

infeccién (1,3,5, 6’ 8,,,!0)

crenitacion en el sitio de IERE

LT
Produce una enfermedad conocida como Braxy en ovinos, con*leslones carac

31

teristicas pero a nive! de abomaso (3,8,2,10)

Chesan
s Byt ye TSR AN ITY
ET | 0 L 0G V A PRI

| -
Es producida por Clostridium septicum, que ‘es. un bacilo.grampositivo,

EARES

anaerobio estr|cto. con capacidad de esporular y 5|n capsula (1, 3.5 6,8, IO 1),

P
Es productor de dos potentes exotoxinas. La alfa que es necrosante, -

. |r.[ N

hemolitica, estable al oxfgeno y letal y:la'beta que es una deSOxlrrnbonucleasa

(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, C1. perfringens, Cl1. sordellii yCl. novyi,los cuales también son pro

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

Se¢ ha reportado en todo el mundo, considerdndose México con prevalencia

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

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

€)1 Braxy de los ovinos se ha visto con frecuencia en lslandia, Escandi

navia, Escocia, Canadd y Tasmania (9,10),
ANIMALES SUSCEPTIBLES

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

(1,3,5,6,8,9,10),

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

pero también la presentan los porcinos y el hombre
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FACTORES DE PREDiSFOSICION.
Frnles v ZoYHdEdTuc Tones ‘e cont tnuidad son “Va's ‘Vids mss' importdntes - de in-

feccidn. Estas pueden producirse por traumatismos, por problemas al ﬁéFtéi

0
gt et Y U Ll ben i T L S : o
o 'al realllzar pricticas 'de mahejo como 'descole!, descorne,’ trasquila,'castra-
. . . fe ! V. RN . U3 ‘e Ny 2y Py [} o ot
ciones, vacunaciones y punciones: (1,3,5,6,8,0,10) "> 'f0uxe ans o foomaiin

o unsash R A T L A T O T S P i S SO O T ST IR PR it
e ' <Estas herida’s’son ‘todavfa mis propicias a infectarse cuando son -

fe iy e e ] gten ok e o (A wN . e i e
" profindasy se carete de una desinfeccisn adecuada’ (3,10); ' '

En tiempo de guerras y calamidades ha 1legado a ser'un'éféGe pro="

‘blema ‘en’ €' srea de salud pablica (1,5,8110). ' '* DU

1) " [t s SRR Y TR P s L
En el caso del Braxy, la enfermedad se presenta ' mis en ovinds - ‘<

. . RN IS TR LU S .
jovenes y en los meses de invierno'y 'se cree que se dehe a las lesiones en

la micosa ‘digestiva quizd producidas por nemstodos, ya que el’ Clostridium

ol o e 5T s o g et io o o ashaatige ot unp eoD ob budad Anane
pehetra por Vvia oral’ '"'(2,10). " SR A S A AL AL S L
AL eaeln ot ab

W L pATOGEN TAT  anesn asha Tab abinai 1

En la lesion local, al producirse condiciones anaerdbicas, la bacteria

! et e S T R R o L e i g s Lt
se desarrollard favorablemente, ya que las esporas'pasardn a su fase' vegetati-
va y se replicaran rapidamente, produciendo sus toxinas que necrosan los teéji-

dos y' hémolizan‘1os eritrocitos que '§é encuentran en'el ‘drea. Luégo debido a -
15'fﬁfﬁaﬁéciénT‘héy‘é?fraVé%déféﬁidé”TthTdb”f'eiudado.‘ Adem3s ‘hay gas pro-
ducide’ por Tas bacterias: Posteriormente 1as toxinas pasan al torrente circula
torio, y producen Yd ‘muerte por sus efectos 'téxicos en €l''Sistema Nervio
so Central (3,5,8,9,10).

LT OuNN G

SIGNOLOGIA

AN

d? de inc¥bac§6n varia desde alqunas horas hasta 3 dfas (3,B).
vily gy i

FRETEY R TR R IR T ORI P I ATy

SRTITIS NS | E‘ perft?

AP Vabs

a1 ¢y ER un prlncnpio 1a lesion esté Inflamadd, erltematosa, caliente y blan-
PG LR S napnneet 20 ridne Gronm o exn it 1ob vtk e e g Tamine

PtV
da cuando se presiona. Posteriormente la lesidn se torn§lﬁzﬂaly menos dolorosa,
[ A -

al mjsmo tiempo ,aue el tejido se oscurece (1,3,5,8,10), )
wr»:h Thood 2ebat aa et amr e eo o toinradtl T hh o0 S«nmu ih 13

Pue?e “legar a crepitar porlel gas producldo, dependlendo de cuantas -~
) Tt rvnxu YU cad il

TGN 1 vy U)Ii [N (IR EFEA AV i B0

especies de Clostridium estén involucradas (3)

)

~peily Tab
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-ai -tkos, apimales presentap fiebre, depresion,, temblores musculares y cojera

[aRe]

(3.5.{8_;&‘9)3 [, romoldong wogq | con

3
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5

Cuando la infeccitn fue producida por el parto, la vulva se encuentra -

inflamada y con exudado de color .oscuro (3,8).. . i g Y IR TS -

.

.. E},.curso de la enfermedad es, de otros 2 dias aproximadamente, depeﬂd'eg

X

do de la concentracidn de las toxinas en la -sangre, vy finalmente sobre ene la -

B, ‘;: bl

muerte .(3,8,9,10). i -

J * et

1" " - PR
En el Braxy los animales puaden prqsentanvqgqupiy.fﬁebre, pero general-

mente mueren sin signos. (5,9,10) . T A L
Szl ool LES‘!ONE‘S PATDLOG'CAS . i oy oy

L la necrop5|a, los tejidos, ‘nvolucrados estan edematosos, hemorrag|cos y

con algunas burbujas de gas que desprenden un olor fétido o,a acido butfrico

R S ] The s Lo oaiinn

(3,8,10). E1 liquido del edema generalmente -es.gelatinoso y de color claro (3,5,

SJlio;):t;mi sl cnntal ” conioibnogn st subion . i :
x Los misculos, se tornan de color oscuro y  piel puede estar gangrenada
(3'5)‘ P S BT £1 PTR ST !

Higado, rifidn y miocardio estdn inflamados .y los pulmones edematosos (8).
En ovinos con Braxy.el abomaso esta.inflamado, edematoso .y con hemorragias.
Pueden haber lesiones intestinales semcjantes. En algunas ocasiones puede haber -

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

DIAGNOSTICO

CLINICO
A, L U FE R R TE B TR F R I LS PR S N S OO RV PR e FY I EE S BN TS SERR I SR

Son datos §mportantes la inflamacion local aguda dolorosa y la fiebre
neld o atpnitos et dreaamb ol w o a0l enl b el ooy o oo
en el animal aunque en el ‘caso del Braxy la muerte sGbita ‘es frecuente (3,8,10),
Ludutatob con ARTPR aailenl ol sinamioitales™ Jonoraong ue abuaons b

LABORATORIO

0 BTN LSO Bijiod (o aup L1,
El dlaqnéstlco de laboratorio 65 similar'en todas 1as clostrléios's
1

cooderenus st di i g

produc‘das por invasnres de tcjidb. Se rcalﬁzan \oq principios bésicos del diag-

Voot relnaobovind reaton s b regl T ah oo RES LS T
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ndstico:

o il PYCLTR IS FRPRURI H foace, bty edy K § R T R X R 1 el s g o
- a) Observaccon directa: a partir de las muestras con lesiones.

R R P S B R s T T ooy Al Rt sr it
ADINBTIEY I pt s Tamiento: En"'medids ‘enriquecidos én condiciones’ de’ anaéro e

“hioailhuyt coltivoeesd e cndnn TR PR R L T AP
' ' c) 1dentificacion: Por pruebas bioquimicas. ' - R
7% ®% © Tanbién se pueden realizar pruebas de Inmunofluorescencia direc'’ "

ta con las muestras clinicas (5.6;7:8ii1). IARTAN U A A

tob TERIVY y o ‘pruebas bioldgidas en ‘cuyes, ratones o conejos también 'son de

uti‘idad (5,6.8."). NEEEHE

' AR

DIFERENCIAL
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La enfermedad habra que diferenciarla con Pierna Negra, ya que esta
enfermedad se caracteriza por grancantidad 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 afecci6n muscular que es menor y la mayor cantidad -

de edema.

Asimismo el aistamiento del Clostridium septicum y su confirmacion

con pruebas seroldgicas y bioldgicas, son de gran ayuda (3,7,8).
PRONOSTICO

Debido a que la enfermedad es aguda, el tratamiento debe realizarse
lo m3s rapido posible. Si el animal se encuentva en la etapa de toxemia,

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

TRATAMIENTO
Se recomienda la aplicacidn de antibiéticos como el sulfatiazol en
forma local y tetraciclinas, penicilina y otros antibidticos de amplio es-
pectro por via parenteral durante 3 a 5 dfas (3,5,8).
Al mismo tiempo, se recomienda la aplicacion de agua oxigenada sobre
la herida y de compresas frias para la absorcién de las toxinas (3,5,6,8).

En el caso del '"Braxy'' no se conoce ningin tratamiento eficaz, solo

se combate con prevencidén (3,8,9,10).
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Es egencnal para evntar la ehfermedad poner en préctuca todas las me
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didas de asepsia e higiene en las précticas de manejo.tales como.castracién,

descole, descornado, parto, desinfeccion del ombligo y trasauila. Pueden pre-

venirse mediante la aplicaci

cidn.de d sinfegnaqtes sobre. Ia§‘
y. RN VA S AN SR E R AW i

ridas como la fla
vina, acridina, yodo 0 azul de metileno. y

la.aplicacion profildctica de an--

L"

tibiéticos parenterales o tépicos..(3,5,8 )

¥ . i1 o
" " . . .
op - Em caso de Braxy se recomienda desparasitar a los animales y evitar dar

R

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

3

«

La vacunacidn con bacterina mixta se recomienda, sobretodo en ireas - -

donde la enfermedad es endémica.
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2.3 HEPATITIS NECROTICA INFECCIOSA O ENFERMEDAD NEGRA,
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e .10 ~DEFINICION

3‘(,‘.»! t

Enfermedad aguda que afecta a ovinos prlncnpalmente. causada por

faodE

Clostridium novyn tupo B y que se caracteriza por producir lesiones necrd

ticas en hfgado asociadas a mngracuones parasutaruas

(2,4,6,7). = -
ETIOLOGIA

Es causada por Clostridium novyi tipo B, el cual es un baciib gram

sitivo, anaerobio estricto, capaz de esporular, con flageiosvpefftrlcos y

productor de varias toxinas:

la alfa que es necrosante, la beta que es una

lecitinasa necrosante y hemolitica y la zeta que es hemolftica (2,4,6,7,.9)

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

son producidas por otros bﬁotipos‘de Cl. novyi (9).
El mncroorganlsmo esta ampllamente d;strnbufdo en el meduo amblente

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

EP IDEMIOLOG I A
DISTRIBUCION GEORRAF ICA

Esta distribuida en todo el mundo, sobretodo en paises producto
res de ovinos cgmo 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 mds frecuencia son Veracruz y Naxaca

(1,3).
ANIMALES SUSCEPTIBLES

La especie mias afectada e¢s 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
i
son susceptibles (4,6).

FACTORES PREDISPONENTES

E) Clostridium novyi

es una bacteria que se encuentra en forma --
normal en intestino, y ‘alqunas veces al atravesar la micosa intestinal ‘Vlega

al higado y se mantiene en forma latente

(2,4,6,7).
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L LEERE ST TAGEN

. P R SRS . e
Las lesiones hepaticas son un- factor 'decisivo para la presentaci6Gn

de la enfermedad, y éstas generalmente se asocian a migraciones larvarias -
R E O ey M K iy

R PR

de parasutos tales como Fasciola heoatlca principalmente, D|crocoel|um den-

driticum Y con menor frecuencna Cystlcercus tenuicollis

(2,W, ‘. 7)
; v - o4t (4553
Las ovejas adultas bien nutridas entre 2 y 4 afos son las mas sus-

ceptlbles (2 6)

i

La presencua de lo0s caracoles es también un factor de consideracion.

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

Se mencionan como vias de infeccidn el corddon umbilical en ovinos vy
i S ¥ Cy
el Gtero en ovejas (2).

PATOGENIA

Las esporas del Clostrldium que normalmente son lnqerldas pueden atra

PG ()
vesar la mucosa

|nte5t|na\ y llegar al huqado para mantenerse ‘latentes. Asi

: . . ',~: . P o L T
cuando por alguna causa se lesiona el higado, principalmente pnor migraciones
larvarias de pardsitos, se producen condiciones propicias para el desarrollo

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

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

hemorragias (2,4,6,7).

SIGNOLOGIA

£l curso de la enfermedad es sohreagudo

ya que lp; animales amanecen
muertos o mueren on pocas horas (2,4,6,7). En los bovinos la evolucidn de la
enfermedad es menos ripida, presentindose la muerte hasta 1.6 2 dias después
(2).

En algunas ocasiones puede observarse depresion,, debilidgd%wgpqgga--

miento del rebafio, tendencia a echarse, polipnea y .muerte apafentemente tranqui
la

-, En los bovinos también se observa. h'potermla, do\or abdomunal sobre todo -

al.:palpar. higado, falta de movimientas rumipales..y ruidos cardiacos, déhiles,
(2,h,5). ,
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200 1o fomnsd ns oheoid ob batzawm any ieivas sbasimoast sz cmz Ll af

Se observa oScurecumiento de la piel debido a una congestidn subcutfnea

AB8.3.8) oLipulotegonteid o2 fone *truh! ~'n t,wq
general jzada, por lo que se le di el nombre de'‘Enfermedad Negra'' .
~qoaseus oiteistadal ob catiming no eeaipiloid s doutg aevasndd

ol oo™
Hay hidrotérax, ascntls hidropertcardio y el 1fquido con frecuencia
R 53 AR SR BN Aoeste cataonn sl tandye abslinaont sovGs ceken Sl "i"
es serofibrinoso de color paja o sanquunolento. Son frecuentes las hemorragn
P T B N B I L e IO B T R g Y P I N e

2 Aot enl szieviacdo ol 7"‘)U( oo & 3 A%
subepicidrdicas y subendocardlcas, y tambnen se pueden observar en el abomaso e -

intestino delgado (2,6,7),

Y R RN NGO Lnluaont b olive fo an alun

En el higado estdn las lesioned caracteristicas y son miltiples:focos
{
de necrosis de 2-3:cm -.de:didmetro;de.color.crema,.,

rodeados;a su,yvez;de zonas
hiperémicas. Pueden’ existifri codgu)os.de fibrina,sobre:los. focos necrétjcos. ., .
(2 )6',}71);'01 vidi e

A F o IRV aD v TSI S I 61 5 2 aoDny ¢ N oot

Ademds es frecuente encontrar las lesiones parasitarias predisnonentes
de ‘tipo traumitico,, y que.se.observan como,tineles. o.galerias.a través del teji-
do: hepatico. v =i Raramente: hay: pardsitos adultos;(2,6).

2B e neuy fg sl

5

"‘MicroscOpicamente; estos,tiineles, puedenxtambnen;observarﬁeuconteniendo

eritrocitos, hepatocitos muertos, y eosindfilos en grandes cantidades. Ahi po--

dran verse los bacilos gruesos grampositivos caracteristicos. Estos no se obser

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

Vool

CDVAGNOSTICO " of L an
CLINICO " BREE

it lave s aap ol orog - Yt t

Puede pensarse en esta enfermedad al observar la muerte sdbita de- Vos!

animales, aunque habrd que diferenciarla de otras causas mds comunes (2,4,6,7)

LABORATOR10 PTH st AN
Se enviar&n muestras de higado 'con Zonas 'dé 'necrd¥dis 'axtrafdas asépti-
Tit

it { RILE S HRILTS . . P R IPYU TR S
camente y enviadas en fradcos estériles Y BR refPigerad g pinnen i ue hibow

*AST se FealiZars ‘ia obsé?VacTé“f"ed* Afe FESL & A& TPE pdPIfad o dé -~
=

Lt sy, 1o TPITRR vl B PN PN v rars 1ol
las zonas neécréticas’ y el Sisiamients a PAFE PP 188761 Tas "Edmb an ' en hed (48 | de~
a'J y el 11 as Cige, N -\, . SR SRR TN c
nerales 'incubados ‘en’ Condicionds "Anatrobfcas” (204 5 yg Yy mobe sbung o

[T I

La identificacién se¢ basa en las pruebas’h‘Oé THiT¢asO(8) Py "8éroibg i

por fluorescencia directa ( 2,8)
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Asimismo se recomienda enviar una muestra de hfgado en formol al 10%
ConBIunduz f01 s Bow 6 Gb Ao i’IA c 1 sl olaatmtos uske outtnsdo ol

para realizar anslisis histopatoléglco (2,6,8).
AN 8 R Tenped bebamisindtsb sudann [4 el ol o sup ol og L obegt ! oransp
Pueden hacerse pruebas blologlcas en anlmales de laboratorio suscep-~

3

-~ {,x'ﬂ, IR I DRI S R P li,

f T

tlbles como cuyes lnoculados subcutaneamente, presenténdose 'a muerte a las

PRATRINGRG T 2 Yoo b na? odnstanisunsz o njog wing ofr osaal 1di teo :
Zﬁ 6 48 horas. pudlendo observarse lescones como edema y oscurecimiento mus-
s SBIIEe somalinng om0 g Coiierenabnoduas v oeesiUAR Lt

cular en el sitio de inoculacuén y ascitis (h) \

AR B abanlal. ant o
DIFERENCIAL" Pretas ot s et S nlctey Ghnpid Lo
conoi i pyede confundirse’ coninfecciones producidas por otros clostridios,
sobretodo cuando no se observan sighos previos, pero después.de realizar: la
necropsia y encontrar las lesiones, se pueden descartar estas ﬁosibilidddes
’(2')“-.‘5‘13‘ 1< vers s 38
Sint int com la fasciolasis aguda también puede  confundirse, pero generalmen-
te el curso es mis prolongado' y:'en ta’ necropsiai se!'podrini observar formas:jé.

Véﬁéd‘déiFasciola‘hepatiéa“y"auseﬁcia de’ ‘los: focos necrbticos. caracterfsti--

cos i (2.6'7) . ' s ‘ (IR O T e R PR [

PRONOSTICO ’
Debido a Ya ausencia de signos clinicos, no puede realizarse el tra-

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

6,7).

TRATAMIENTO
. No existe un tratamlcngﬂefep;iyg.i§§l9’;qaﬁdqﬁq|_9u559,de la enfer-
medad se presenta menas répldo. como en el caso de los bovunos,‘puede QPFSQIJ
-tarse ;la aplicacién parentera) de antibidticos tales cgmglqenjcjliqgs, tetra
ciclinas, aureomicina, cloromicetina y otros de amplio espectro (2,4). =

Se puede ademis vacunar, en caso de un brote y la morta‘idad dlsmtqu“

,.r§ al cabo de dos semanas. (2),

Daret i . D AEET A IS I I A Y
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El principal control, es evitar la presencl$ de la Fasciola hepatica

en 1a zona, controlando pantanos, charcas y agua estancada, para ques no se -

[RPR I

propague el huésped intermediario que es el caracol. Aslﬁfﬁhﬁi)i;ﬁéﬁparaslgg

cibén de animales contra la fasciola mediante tetracloruro de, carbono, hexa--
S T TS RS R SR B Rt
cloretano, hexaclorofeno, hetol, freon 112 y bilevon,entrg4otrgs;4(g,h).
La incineracion de los caddveres es adécuédé;”éyfégnddgéﬂigf?ﬁa con-

taminacion de los pastos con Clostridium novyi (2).

ety

Asimismo la vacunacién con bacterina pugdeﬂut}jl?é}ﬁe

,;ﬁﬁf;iodo en
zonas endémicas, donde hay que revacunar a los 15 dfas de Tsyﬁ;fﬁi;;fhpllca-
cién (2).
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DEFINICION' ~onnz zuliming sb ohupid

Es una enfermedad aguda causada ‘por’Clostridium haemolyticum que

« 1 cabag o Vore ot ! Ly s e 20 AT IERERE W) Y TR . .
afecta 'a bovinos y ovinos'y 'que se ‘cardcteriza ' por'fiebre, hemoglobinuria,

AFarE6s ‘nécrdticos ‘en Wigado ' (234 6 yucsitong nhical ol su

At ihaod aaan,

AW IR

idtericiae"

PR YT PERPULE VL B O BT N SRV PO P ot eI, {
ETIOLOGIA
=i tomacd I T atnans i oy e

RESRRTII BRI I SO b Ve e 26 3T
La bacterla causal es el €1,

| e haemolytlcum que es un. anaerobio estric-
ap OOl Cine A [T NN IV E RS ST e i . Pt TP
to, acaosulado. capaz de esporulur amullamente d:struhufdo en e! medio am-
o ouin g T8 bt . 3 Vo g G tepo 4y Jeas s ogni . s
biente y con5|derado como un biotipo del Cl. novzn.el tipo 0 (2,4,6,7).
R e A S R TR Pamaai N v e TR IR ‘;)r‘£|~‘,\;';_~;z;rg
( Se caracteruza por producnr 14 beta toxina, aue es una lecitinasa -
- ey 0D 30 ' RGN J L Y Uvy bt ah

b darnoe g

necrosante y hemolitica (2,h,6), vy postcrnormenlo otra de accién necrosante

! PRI TS PPy
(4).
,‘f, ”{\
Se menciona que las esporas pucden estar viables de V1 a 2 afios en -
41\.,1’ B ,!'] _' ‘”' l 1.x'lw|..) f RV E‘
los huesos de annmales muertos por esta enfermedad (7 6)
PR RETA T B TR0 NSNS I AT [FEREE KT S RO (LRI IV E vt s e Ao
EPIDEMIDLOGIA
e tet 2 st | LI’ IR
DISTRIBUCION GEOGRAF!CA
R IR TORE S | T PR o ' .
La enfermedad estd portadu en todo el mundo,

pero se presenta con

mayor frecuencia en el oeste de E.U.A., Nueva Zclandia, Chile,

'

lnqlaterra y -
en México, en los estados de

Veracruz, Tamaulipas

s, Tabasco, y meseta central
(1.2,3.4.,5.6.7). o
f\.ii""." ‘» [ 0y 0y K
ANIMALES SUSCEPTIBLES

t AR

' ’ . ,
Los mds afectados son los bovinos, pero también la presentan los =--

ovinos y raramente los cerdos (1,2,4,6, 7) '
AL T [ab s
FACTORES PREDISPONENTCc . |
} HE SRR fert 5

Lo enfe m\edad se pres enta con Mayor frecuen(;.a oen F()nas con suelos
S g Batrov Yoo iy e b ann oo s raedon byt 0 e o0 s [

i himedos,; mal drenaylos, can pH alcalino A2, h) ¥, donde existen

contiepen metacercarias, enqu is tad

caracoles que -
paly ot

as de Fasciola hepatica . (2 h, ‘.7))( sretoon
i Animales»con pueng ud pa

recen ser mis. susceptibles (2),
Vel ie ER TR R T e T Y S A e I R I T T B S S SN PR STOR AT




.2AL08 2aupA_2A4 3a cElixGhazhaemolyticum permanece  en-estadoylatente
en hfgado de animales sanos (24,8,6,7):0

oup mudidviomverd muhm !a_«;}P/\TOGEN‘/\ AR N SR R LTI
.niTunidckaschacterias permanecen, en . estado jatente en el higado, hasta

ATRED
que la lesidn predisponente enel parénquima producida principalmente por
la migracién de la larva de la fasciola, hace que se creen condiciones --

ALD0IGHT
propicias para el desarrollo del acrmen. Posteriormente el Cl
~3iv2z2n otdoisan

a1V aoesugr, ) Y b
cum

haemolyti-
s AR !

e it g

sintetiza sus toxinas que” producen dafio hepatuco. Al mismo tiempo se

-me athan To aa ohiodicr, iY onpen ] 1y e et

forma un trombo en una rama de la venn pnrta, donde se conccntran muchos
AN, "..‘) O oty Lo, tewn (031 L gl 1aid daironiennn Do

microorganismos vy producen grandes cantidades de’ toxunas, las cuales son

- sezentziasi o

* Py ety [ IR |

las responsables de la

GINGEOM an a0 Do,

(IR S SN I oY o e

eritrolisis y de la masa de teJIdﬂ necrotlcn en la

s Q 5n'n1!-“l'- : ) L By T
zona del infarto hepatico (2,4,6,7).
' SIGNOS
~ ag 2ans T o6 T osb oealdeiy o anteg b sno cnttage s ¢ oyt wooyd
€l curso de la enfermedad dura de 3 a 10 dias, Los signos ==
(O BN B S RS UM ATR R ITURNIE DETIRE p IR RN :

HITEFEETS
pueden ser caracterlsticos como cese rompleto del apetito, dg la lactancia,
ERIMISEIA R NS R TSR I A
de la rumia y de la defecacidn.

Hay dnlur abdnmln?l intenso que -
t . b
ﬂw)s? Qg1§‘xe:_pgsﬁla iﬂpri!id;?.‘aroueam‘entn del lomn y re%plra i6bn super--
A IS A RCAE) . MYk PSS TR S LT 3d ' ' i T
w‘f|c1§quq? $J @n:ng l}ﬁQdﬁ‘a ulc|ars del hato ( 2‘?)
Y Y. B N b , 6 i " PR f ) .
,g?nlos °Efmer99‘d‘aq se purqflupresentar ftebre hasta d? hl"cl.la origi se
vuelve de color rojo oscuro por

la presencia de la hemoglobina, hay anemia -
SRS W R S
se observa cierto grado de ictericia (2,08,6,7).

Yy a veces

t A0
Los anlmnlcs qcstnntos puceden Vlegar a abortar  (2).
== ol onyaas cra vt oesiibie g T S T
Finalmente se observan disnua Y polipnea marcadas antes de la
. el te

(IS R L PR

S R34 I AN
muerte del animal (2,4).
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CERt AR i ER ™ a hecropsia buede observarse que 14 rigidez Cadavérica se pre-
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de' ' haber edend’,” hemorragias’ ¢ diferentes -
ol dilagoaaye ot sy vattie bty
grados de icteric ia: asimismo puede eﬁcontrarqe Wi
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drdlorax. ascitis e hidro-




pericardio con 1fquido sanguinolento; puede observarfe aboma 5 : tefi‘ ,
: ARSI S R RVERG Y e Rt I 2 0L

tis hemorragicas (2,4,6,7). SRR

La lesuon caracterlstlca 25 un |nfarLo heoatlco

producido por una
PR PR B S S V] PEVS FL R TE! . iy C1y

Sl

trombosis de una rama de la vena pnrra que se observa como una zona, de ne
v 1 ¢ A . ot ) .

crosus de 5 a 20 cm de diametro de color c\axo rodeado de un area hlperem'

|
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ca. Los rifones se observan de co\or rn;o o marron debndo 2 la hemoglobnna

W FER RN VS ET IR

que contlenen pudiendo ademas presentar petequias (2,4,6 7)
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S TCLINICO
'Cuando el animal manifiesta 1a hemoglobinuria la- podemos observar'

por el color rojo de la orina, y en este momento se supone que eV bo 5 Sb%laé

los eritrocitos estan ya destruidos, por lo tantn el animal debe presentar --

anemia. En una biometria hemdtica los eritrocitos aparecen de 1 a it millones
[ ¢ -4 M ¢ '

. . o .
3 ¢ N

por mm” y la concentracuon dc hcmnqlob:na en sangre es de 3 a 8 q/lﬂo mi.

Los

i

leucocutos pueden aumentar hasta 30 000 por mm Los hemocult:vos durante las

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

En animales muertos debera considerarse-el infarto hepdtico como -

base cn el diagndstico (7).

LABORATORIO

Las muestras se deberan tomar a partir de sangre del corazdn, del
infarta hepdtico o de otros arganos .como el bazo (2,4).

De 1a misma forma como cn ¢! caso de otros clostridios a partir de’

estas muestras se realizard la observacion modiante frotis | €t aislamien

v

to en madias de cultiva.en condiciones anacrdbicas vy en este caso se racomiaenda

el wso; de agar-sangre recién preparado (4,5,8) Lo

Posteriormente la identificacién se rcaliza mediante:pruebas: bioquf-

micas (4,5,8), pruebas scroldgicos come !ta aglutinacion (2), y pruebas bialéai-

cas como lnoculacion da la toxina por via intravenosa en conejos, ratones o cu-

ves, presentdndose la muerte de 2 a 4 horas y observandose hemoqlobinuria y - -
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y destruccidn de erltrocitos (4).

DIFERENC IAL e e
VN gebera diferenciarse de otras eﬁ%e}médadcs que produzcan hém&globi-
nuria o hematuria. Estas pueden ser la leptogpfrosis aguda, pero en la ne--
croﬁng"séfpdéae'ﬁécér la diférehcfacién; en la hémogiobinuria dél:;uerpe--
rio Vﬂéﬁ)1a éﬁéhié hémbf%ffcé causadas por‘p}an£55, fbg aﬁfmaleé géﬁékaimég
te no presentan fiebre; faanapi&éﬁosisy la b{f09|é§M°5{5<Pu£&é“'di;g;géii'
carse observando los protozoarios en frotis sanguineos; en la intoxicacion

crdonica por cobre en ovinos no hay infartos hepdticos; otras enfermedades

producidas por. Clostridium pueden semejarse en caso .de que presentaran he-
maturia (2,4).

PRONOSTI1CO

La mortalidad de esto enfermedad puede ser desde el § al 25% hasta

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

TRATAMIENTDO
Consiste en la administracidon de penicilinas o tetraciclinas en dosis

de ataque con aplicaciones continuas, dependiendo del tiempo que dure el anti~

bidGtico en el organismo, £l uso dol suero antithxico en cantidades de

500 .a 1000 ml es recomendable (2).

La hemoglobinuria tiende o

desaparecer aproximadamente a las 12 ‘horac

(2).

Ademds lta aplicaciton de transfusiones sangufneat, liquidos y electro-
litos, resulta de gran ayuda cn el tratamiento de la enfermedad (2).

Puede estimularse la hematopoyesis medianto 1a administracién de hie-

rro, .cobre y cobalto (2).

‘MED IDAS  PREVENTIVAS

La vacunacion anual.-con bacterinas formolizadas'a animales do mAs de




6 meses de
subcutanea
(2,4).

La

recomienda

Sy
2AD1AARD0N LA 2A1IMIAITIA
edad en zonas endémicas es recomendable. Se aplica por via
y en diversos puntos para evitar la irritacién local excesiva

{pand babinnd

.

s opvanfioe b
tomiafn babins? 3o f1 G

. . .o . Py REE S é f \I.LL
incineracién de animales muertos por la enfermedad'también se

(2)

a0 noetoinat

.-0.4

altnat o tay

Doonig -8

TARPR N R N ITE)
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jen antes (2).
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20215vib tea @S que es ‘un® rtecitinasas necrosante; yhemolfticas:iseta, que es

{ijdotow 1) tapigd ot an 1 inoll mb o]
letal y se proJuééwr&ras~veégsfi-3~thf 333u@ ‘es-una cardiotoxina hemo-
Jounifutod ogibiageold o arsilyyed <
Iftica, letal y labil al oxfgeno y solo algunas cepas la Producen, la

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

que :s610 '3 veces'seiproduce;: y:ila ny.que es;una; desoxirribonucleasa

(1,5,22).
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Una desparasutacl6n&cpnﬁrafFasclo\a“hegatica“ (20).
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PATOCENIA"

!

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

flora intestinal  de muchps animales sanes. (1,4). Lo.que si se sabe es que

los C. perfringens

tipo A aumentan en la poblacidn intestinal y producen

P
W3 . sunSus, toxinas,.en grandes cantidades, prinicipalmepte la alfa, la cual es una
lec{tinasa:necrosapte y,muy hemo}ftjca, que al absorberse.en el intestino

pasa al torrente sangufneo produciendo lisis de los qgi;gqg@ggg,,(|?h.!8,22).
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En la forma hemolfticaAlﬂgDresentacjéngesgagbdam,hay<dcprgsj6n
~-~palidezi;:de11as mucosas,.ictericia,ianemia hemolitica, hemoglobinuria. vy

disnea. La temperatura puede.estar normal o con. fiebre de .41°C

s

to et de SNRAIE

O 2. 2 b . AR TS ST ST T AOAr . ¥ (R I weE e
CLaando’ sé’ presenta la muerte” (h,18Y. " R e

Yie o EXOS

R SR
Cuando la enfermedad se presenta en forma de enteritis hemorriagica

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

finalmente. muerte. que puede sobrevenir:a las-pocas:horas o hasta 2 dfas.

En este casoes dificil diferenciar la enfermedad de las: produ-

cidas por Cl. perfringens:tipos B y .C '.(2,4,5,20,21).

LSS { [ PERR I

LESIONES PATOLOGICAS

02,81 shupn ccesioisent
En la necropsia se observa palidez,

ictericia, hidropericardio

y edema pulmonar; los rifiones estdn inflamados, de color pardo oscuro y

,pqeﬁenlmostrar infartos, asimismo el higado est3d aumentado de volumen,
LR A s Ll p et Yt | . o o . ISR 7 - - [T

palido y friable (4,18). En la presentacidn entérica, los principales

hallazgos posmorten son tiflitis aguda y colitis, pudiendo encontrarse

algunas lesiones en miocardio, higado y rifones (21)

DIAGNOSTICO
CLINICO

Es sumamente dificil realizarlo, ya que otras enfermedades se¢

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

al laboratorio.
x);;'1}|}|.) I ‘ . o i (A S

LABORATORI0Q

P
Se pucde realizar la observacion de los bacilos gram positivos
AR R AR ISR R [N Poor s BRI AN {1 ST it vt voCune b .
en gran cantidad en un frotis de heces,. Posteriormente el anslamlen\o -
“aed P . l( 112!5 I vy Y [ T R
del C1. perfringens se realiza en nedios ‘de cultivo en condnciones anac

e ca

' ndblcas.y la identificacién mediante pruebas bioquimicas .y pruebas sero

I
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16gicas como precipitacién directa. Asimismo, pruebas de neutraliza--

ndicidmide wokinds (Son degran futitidad. 1ol Filamnd ot ol o«

v Estad!ieh lsTntes is;se€ irealizan administrandoia,ratones filtrado:de!con~

tenidolintestinal is6spechoso y acalgunos :de:estos ratones .se les-apli

can las d
23U

2 o]

ferentes antttoxtnas . Y, como, son espec xﬁi cas, neutralizardn a
,4_ LR [ s

la toxina correspondiente, evitando la mggrte”del ?nimalqa(z.b,g,B.IS,
PEREL R BN A b 2 B IR SR BE soraetia T QY PR U TS
5 210’211) T iiatae b f

Spnawny o ae bhebems oo ol ohnnald

v <haoost 9bu DEFERENCIAL ot in it b et o Ve "
El -sTndrome shemolitico hay:que diferenciarlo con:la intoxica
-.cibn-crénicaspor:cobre-y con la:leptospirosis :(h).: poad

La preséntacidn entérica habrjiquendiferenaiarla con entero-

toxemias causadas por otros biotipos de Clostridium perfringens o con

. . POTRCE RON I T5 ISR SIS B S0
fasciolasis aguda (4,20).

TeaTrecoEhid Joenin vounhilan TRt T NS BT
PRONOSTICO
Jowmunan obhneg 1olon b, coon i Yoo eanofts et o] b
< 2t bogy sazoais ] cilin s
) bido a1

a presentacién aguda de 13 enfermedad, generalmente

YR AR ;'(j‘;"": AR N
no ‘d3 ‘tiempo dé diagnosticarla ni

PR ST

que a esta enfermedad se le atrtbuya

de realizar un tratamiento. De ahf --
la alta mortalidad (2,4,18,20,21).

v . > ’ 4 R

TRATAMIENTO
|
Cuando las toxinas han sido absorbidas y han entrado en accidn,

A
el Gnico tratamiento es la administracién de la antitoxina tipo A (4,5).
P , . “
1y ey o b 1] ELITENEE I !
MEDIDAS PREVENTIVAS
LY
Se menciona e! uso de vacunas formolizadas de Cl. perfringens
o
tipo A (&),
RESTVR I I B TGRS , { .. P : W
Asimismo cxiste una nueva vacuna que contiene und suspensiéon -
= ogaagrain b ard b adaeen oo by . o TR AR PO O R T L PR
de C). tetani y Cl. Eerfrlngens lipo» A 2 C (15).
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3.2 ENTEROTOXEMIAS .CAUSADAS POR Clostridium perfringens tipos By C

ks . .
DEFINICION . .3“,\, Hobiawrrotns ot o (e

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

caracterizan por producir enteritis, diarrea y disenterfa

("h’5’9"3l18)'
ETIOLOGIA

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

1. Disenteria de los corderos causada por Cl. perfringens tipo B.

2. Enterotoxemia de los potros causada por Cl. perfringens tipo B,

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

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

5. Enterotoxemia hemorrigica de

los ovinos o ''Struck'' causada por Cl. perfringens

tipo C.

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

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

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

Las caracteristicas 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 B es productor de toxinas como la alfa (lecitinasa, necrosante y he

molitica), la beta (letal y necrosante), 1a gamma (letal), la delta (letal y hemo-

17tica), la épsilon (necrosante), la teta (cardiotoxina hemolftica, letal y 13abil

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

nucleasa).

El £1. perfringens tipo C, ademis de producir algunas de estas toxinas, sin

tetiza la kappa que es una colagenasa letal (4,5,9,22)
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EPIDEMIOLOGIA
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DISTRIBUCION GEOGRAFICA ":oiiv  conunld
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- Parece ser ‘que‘ilas enfermeédadés se presentan exporadicamente

en todo el mundo, aunque se carece de reportes oficiales' (3). En
el caso de la disenteria de los corderos, se ha reportado en Ingla
terra, Europa y Africa del Sur y la eﬁierdtoxemia hemorragica, en
lng}été}rg yME.UlA; (1,3,4,5,9,13).

ANIMALES SUSCEPTIBLES Y FAGTORES PREDISPONENTES

a) La diéénterfa de los cérde?gs se presenta en animales me-

nores de 2 6 3 semanas de edad. (l,h,S;iB).

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

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

c) La enterotoxemia de los terneros también se ha observado

en animalésimenores de' 10 dias de edad. (1,4,5,18).

d) Enla enterotoxemia de 10s corderos se menciona que son

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

e) La enterotoxemia hemorrdgica de los ovinos (5truck) 6 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 hemorradgica de los lechones se menciona -

presente en estos animales durante la primera semana de vida,

(1,4,5,18).

Se dice que los animales de rdpido crecimiento y buena nutri-
cién son mis susceptibles a. la enfermedad independientemente de ia
especie. (4,5).

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

heces, por 1o que la enfermedod puede transmitirse por e) amaman

{
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tamiento (4).
Se menciona que en algunos animalesiclinjcamente.. sanos se¢

wharidentifiicado,antitoxina, lo cual.indjca que quizi ellos se infec-

taron previamente, pero.no. enfermaron (4),,
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Los Clostridium se cncuentran normalmente en el tracto di-
—————— L I i R A B P R T FURAP
gestivo, pero al admunnstrar forrajes demasnado abundantes o sucu--
CatE JARUCTY 0 [ A P R

lentos. !os C!ostrldlum aum

2ttt

entan en forma exagerada y producvn dife

crbneaing 5 e

rentes toxinas que se, absorbgn en el

.\.

: i

intestino y actian seglin su --
PR B ' o } TR ;

it e

patogenicidad (1,4,5).
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{Bi. ... SIGNOLOGIA v

vy
s e}

P KPR T SRS SRR

oboviaclEnsdadisentenia.de, 1os; cbrderos, .cuando, .el, .curso es hipera

gudo, la muerte' se presenta subitamehte sip signos previos. En otras

ocas iones;;s€ pueden observar. s.ignos, pocas horas, después, del nacimien

to taldsiicomo dolor.intenso, . tendencia a.echarse, renucencia a mamar,

~he “liquidas, parduzcas.:y.con sangre, ¢stado de .coma y finalmente

muerte .en unas: cuantas: horas (4,5,18).,

En las enterotoxemias que se presentan en potros, terne

ras, curderos, caprinos y lechones,; los signos son similares: los ani

males no presentan fiebre, hay dolor abdominal, inquictud, diarres, -

tdigonteria y-deshidratacidn,

by o ‘En-algunas iocasiones hay signos nerviosus como tetania y opis-

totonos. Cuando el curso de

»

“1presento:la muertei sCuandoila enfermedad durajdech a 10 dias, los animale

1o enfermedad es agudo, generalmente se -~

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

IS O S TN [
En la enterotoxemia hemorragica de los ovinos, son los adultos
losvqueisesenfeérman muriendg.subitamente, ;5610 algunas veces puede obser

varse.dolor.y convulsiones preyias, a.la.mugrte (1,h,5,18)

DN A




clabi Ens Jost cerdos.- ademas se:observa:enrojecimiento.delrano;y::

-

mortalidad:elevada.en: 1as. . priweras 72 horas y:alqunostanimales..:

de diferentes: camadas pueden estar. normales:

LESIONES PATOLOGICAS

“
y >

Las lesiones son similares en todas las especies y la

principal es una enteritis hemorrdgica a menudo con ulceracibnes

que generalmente son de 2.5 cm de dismetro; asimismo el contenido
intestinal presenta sangre (4,5,18).

i

FAERTI

En la enterotoxemia hemorragica de los ovinos, la enteritis

es m3s marcada en yeyuno y duodeno y en cavidad abdominal hay 1Tqui

do amarillento y peritonitis (4,18),

En la enteritis hemorrdgica de los-lechones, el yeyuno es la
parte mas afectada, :el 17quido que se:encuentra-en Jas: cavidades es

serosanguinolento y ademds: hay hemorragias petequiales-.en.endocardio,

epicardio, rifiones y ganglios linfiticos (4,5,18). .

Histologicamente también se observan hemorragias, necrosis y

numerosos bacilos (5,9).

DIAGNOSTICO
CLINICO

El diagndéstico se sugiere por la edad de los animales afectados

que es tempranayel curso agudo de 1a enfermedad, (4,5).

LABORATORIO

e VI G e oM

Se recomienda para el envio de muestras, una porcibn de intesti

H "f“.'h ¢ NEEAN oo y RN L c ) dii NIRRT

no delgado junto con su contenido. Asimismo bajo la
e o SRR TR TE TR B ’

soSpecha de cualquie
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ra de estas enfermedades se realizard la observaci6n mediante frot

is te-

Al Cey gt e by

fidos, luego el aislamiento en medios de calti

.Y 3 H

ivo en condiciones anaer6bi_
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casvy finalmente:lai identificacién:por pruebas-bioquimicas. Ademés
se realizari la:demostracidn de’ las toxinas -especificas mediante ~:
pruebas de proteccion en ratones., Estas consisten en. inocular fil-

trados de contenido intestinal a un lote de ratones y a otro lote
i, . o 3
se le inocula el filtrado y 'a antitoxina correspondiente para evi

tar su muerte (1,4,5,9,19).
DIFERENCIAL

Esta enfermedad se tiene que diferenciar de otras enfer-

medades de animales recién nacidos con manifestaciones digestivas -

como las producudas por E.

coli y Salmonella, gastroenteritis trans

misible de Ios Iechones Yy Actlnobac:llus equuli (&)

‘PRONOSTICO- - ! Sonn e liis

]
‘0

La-enfermedad: tiiene una:presentacidn muy'aguda en cual-

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

lo que el diagndstico se realiza en la necropsia.

Solamente en algunas ocasiones cuando la presentacidon no

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

TRATAMIENTO

Como Gnico tratamiento se menciona la aplicacién de anti-

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

en otras especies la enfermedad es muy aguda y no d3 fiémbb‘de adminis
trarlo (4).

MEDIDAS PREVENTIVAS B E S P
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La vacunacidn es el método que mas se utt\uza para la pre-
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sauptoar, o 0
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venc§6n de Ia enfermedad Se menciona {nmunldad cruzada entre Ios tipos
¢ ' IPRRNTT [ R R IR
8 y C de Cl

SV s
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gerfr‘ngen; (4,5)

N . . ¢
[ D [ [

Existen nuevas vacunas como la de cl.

v..;l»

Qerfringens tipo C -~
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cepa Veybridge que se recomienda ap)icar, dos veces, con un intervalo

de dos semanas en el primer ano y luego revacunar anualmente

(13).
TN
Asimismo existe una vacuna para cerdos combinada de cl.
tetani y Cl. Eeff#ingehs tipos A y C y otra para ovinos, también --
caﬁﬁiﬁéda'&é'Elgpéffrfhgens tipos ny\D.‘EJ:»séﬁtichm y Cl. chauvoei
(14,15) . T

Cuando la enfermedad e¢s endémica, se recomienda la vacuna-

cién de las madres 2 semanas antes del parto en bovinos y en ovinos -
I N bR BN L . - B N . . v

dos aplicaciones, la Gltima 2 meses antes del parto (1,4,5).
Asimismo realizar buen manejo.en la alimentacidén evitando
el pase brusco de una racién pobre a una suculenta. También se reco-

mienda 1a aplicacion de antibidticos de amplio espectro.en la racidn

por via oral, para prevenir la proliferacion de los microorganismos

(1,4,5).
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3.3 ENTEROTOXEMIA CAUSADA POR Clostridium perfringens

Glovaratai nu

TIPO "0*i"0" ENFERMEDAD 'DEL RTfON 'PULPOSG; " W0 e d vy
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DEFINICION

ety 1y 1y

b,

Ced
Es una enfermedad aguda que afecta a los rumiantes.causada

por las toxinas del Cl. perfringens tipo D y que se caracteriza por

signos nerviosos y muerte sabita (1,4,5,18). R

Dy e

ET IOU‘GII\ Lypennn ooy

o . : ! ',"' EREAL . . N g ) : ‘, ©
Las toxinas del Cl. perfringens tipo D, que es un bacilo -
grampositivy, anaerobio estricto, capaz de esporular y productor

de varias toxinas como la alfa (lecitinasa necrusante y hemolitica),
la épsilon (necrosante y letal), la teta (caidiGtoxina hemolitica, -
fétal:y”iéﬁfl éi'oiféeﬁéipyhanaSAQOé solamente éiddﬁéé cépéé fa pro
diiten ‘como 1a kappa, 14 Vambda, 1a my ¥ 1a n

(1, 4,5,6,17,18,22) .

EPIDEMIOLOGIA
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Esta enfermedad se encuentra distribuida por todo el mundo,

sobretodo en los paises que se¢ dedican a la explotacidn de ovinos como

Australia, Nueva Zelandia, Estados Unidos y Gales.

En México 'a enfermedad ticne una presentacidn rara y espora-

dica (1,3,h,5,6,8,17,18).
ANIMALES SUSCEPTIBLES

Los mds afectados son los ovinos, luego los caprinos y por ==

Gltimo los bovinos (1,3,4.5,6,17,18).

En los equinos se presenta un trastorno semejante llamado - -

"Enfermedad de los pastos'' (Y).
FACTORES PREDISPONENTES,

La enfermedad afecta principalmente a ovinos en engorda de 3
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a 10 semanas de edad, aunque puede presentarse en animales de cualquier
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edad.
l
Son

1 4 :.)IH 3
todavia mas afectados los animales de meJor estado nutri-
cional 'y los que estan ingiriendo abundante alimento ya sean granos, --

. s
~ .

pastos o leche (ljh;51i7,{8)_ Co .

Voo yeg by
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La administracion de fenotiaciha puede contribuir a que se produzcan

L R . e
brotes de esta enfermsdad en carderos (4)

Las crias Gnicas al nacimiento son las que presentan mas la en-

fermedad, ya que generalmente se sobrealimentan (k).

PATOGEN I A

Normalmente los Clostridium perfringens tipo D.se mantienen en

pequefias cantidades en el

tracto digestivo, donde se multapllcan y sin

tetizan sus toxinas. Estas no producen ningdn trastorno debido a que -
los movimientos intestinales y el

contenido intestinal! las mantienen -

circulando y en cantidades muy bajas, principalmente a la toxina épsi-

lon.

SHlo en ciertas ocasiones como cuando hay exceso de almidén --

por los granos o cuando se cambia bruscamente el forraje por el grano
o cuando se administran lacteos en grandes contidades, se disminuyen -

los movimientos intestinales creandose mayores condiciones anaerdbicas

propicias para que los clostridios proliferen y produzcan sus toxinas

en exceso, Asimismo la toxina épsilon aumenta la permeabilidad intesti

nal facilitando su absorcién y la de otras toxinas (

h,5,18).

SIGNOLOGIA

IR AP coir e, Yy YR

Cuvando la presentacién de la enfermedad es sobreaguda los ani

males aparecen muertos sin ningin signo previo (4,18) IR
En . casos agudos, el curso.dura de 2 a.12 horas, los sig
nos observables son depresién, movimientos .de la cara, bostezos y anore

xia al principio y después aparecen signos nerviosos como marcha vacilan
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te, opistdtonos, recargan su cabeza sobre paredes v, otros objetos
Taiunteus sl ;
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s6)idos,
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rechinido de dientes, salivacion, convulsiones de tipo -

c\onlco

fiebre y muerte en pocas horas.
RN ',.f} ety el Lo R

Algunos anumales antos de estos sngnos pueden presentar

anorexia y diarrea pastosa cubierta de moco (4,5,18)

wety st 2in )y

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 cequera; en cabras ademis hay diarrea. Los animales pueden con-

tinuar asi durante 2 6 3 dias hasta que finalmente se scbreponen,
exceptuando a las cabras que pueden durar varias semanas con los -
signos, volviéndose cronica’ la enfermedad y ademds mostrando dia--
‘rrea Crénica, emaciacién y anemia (4).

TS RAS 21 ’

~ . oY

LESIONES PATOLOGICAS ' '

Los animales muertos generalmente se encuentran en buen -

estado de carnes. Mientras menos aquda sea la enfermedad mis lesio

nes podran encontrarse y ésras pueden ser: hemorragias en epicardio

endocardio, serosa intestinal, misculos abdominales, diafragma y -

timo: hidropericardio; distension del rumen, reticulo, abomaso e -

intestino delgado por inqesta y gas: los rinones estin reblandeci-

dos; el higado estd congestionado.

En sistema nervioso las lesio-

nes son microscopicas y consisten en focos de malacia en ganglios

basales, sustancia qgris y tdlamo; desmielinizacion de la cépsula -

i

Vg
interna, sustancia blanca subcortical y Cchhvlo con hgmurragnas Y vde

ma perivasculares (4,5,6,18). '

'DIAGNOSTICO s e
CLINICO :
En'la etapa final'de 13 enfermedad, se puede observar hi-
perglucenia en cantidades de 150 a 200 mg/100 mldeshngre’ y ‘glucosu-

ria.
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En ovinos,

1

los signos y los hallazgos a la necropsia pueden
ayudar a determinar la enfermadad (4).

i o i

LABORATORI10

Se recomienda tomar muestras de vontenido intestinal para
RN 3 ’
tenirlas y observar los bacilos grampositivos. Asimismo se procede

a aislar a las bacterias en medics de culrivo en condiciones anaerd-
bicas y realizar la identificacidon mediante pruebas bioquimicas y -~

serolbégicas como la aglutinacidn directa coh antisueros especificos.

También se pueden identificar las toxinas mediante pruebas de pro-

teccidn en ratones inoculados con filtrados de conterido intestinal

(1,4,5,8,19).

DIFERENCIAL

Otra;zenfermedades que producen muerte sibita en ovinos son
) pas;eurelOSiS, la hipomagnesemia y la hemofilosis septiqémica; -
las que ppgden producir signos nerviosos son: rabia, saturnismo agudo,
tetania por hipomagnesemia y toxemia de la prefiez.

Otras enfermedades con que s¢ puede confundir son la impacta-

cidén ruminal y la poliencefalomalacia (1,4.5).

PRONOSTICO

La morbilidad es variable, pero puede llegar al 1072 y como -~

muchos de los casos son aqudos,

100%  (4,5).

la mortalidad puede alcanzar hasta el

Se menciona que algunos animales adquieren inmunidad debido a

que fueron -expuestos en forma natural a la roxina, sin manifestar al-

gGn signo clinico (4).

TRATAMIENTO

El suero hiperinmune es eficaz en el tratamiento de la enfer-

medad, pero muchas veces no puede utilizarse debido a la presentacion

aguda de los casos.
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En caprinos pueden utilizarke EO W) de antisuero -

(10):

sl A

combinado con sulfadimidina dos veces al dia por via oral

.

MEDIDAS PREVEMTIVAS

1

Las mds importantes son la reduccién del alimento y la vacunacifn

(4).

ta reduccion del alimento tiene la desvintaja de producir retraso
9 i <
en el crecimie

Eoateen

nto, por lo que se prefiere la vacunacién (4).

Una medida utilizada es aumentar en forma gradual la cantidad de

. te

concentrado en relacion con la de forraje. También se pucden administrar

!
en el alimento 7.5 q por dia de azufre para disminuir la ingestidn de gra-
nos (4).

La administracidn de clortetraciclina en dosis de 20 mg/

IR FER N L L T ., ; :
kg de alimento, pucden prevenir la enfermedad. A veces cuando surge un bro
te se recomienda amputar el rabo, ya que con eito se lougra disminuir el ape

tito en los animales, evitandn asi lta enfermedad, Otra buena medida

es lotificar animales segidn su tamaho para que la competencia entre cllos

sea igual y todos ingieran la misma cantidad de alimento (L),

Exinten diversos tipos de vacunas en el mercado principal--

mente formolizadas y precipitadas con alumbre

(h,5).

Se recomienda vacunar a ias madres a la sexta y.a la segunda se--
manas antes del parto para

inmunizar h las evfas. Posteriormente revacu-=-

nar al ado. Después de 3 vacunaciones anuales seguidas se produce inmuni-

dad de por vida (4).

Se conoce una vacuna emulsificada de:Cl. septicum, Cl. chauvoei

i y Cl. perfringens tipos B y D (14),

sb ey, gt
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ra 3.4 TETANOS, TRISMO O MAL DE QUIJADA

DEFINICION

Es una enfermedad aguda no contagiosa que afecta a los animales 'y al hombre,
AT VS BRI PR ET S

causada por la toxina de Clostridium tetani' y caracterizada clinicamente por espas-
mos ténicos (1,2,3,4,6,8,13,14,17). . :

ETtOLOGIA.”
C e

Es el Clostridium tetani, bacilo grampositivo, movil,

g

]

ti

anaerobio y formador
de esporas muy resistentes que pueden soportar la cbull{cién durange una -hora (2,
3,8,13,17). Esta bacteria habita nortalmente en ¢! tracto digestivo de los anima-
les domésticos y en el

suelo.

Produce dos toxinas, la tetanoespasmina y la tetanolisina. La primera actda so

bre el sistema nervioso y la segunda tiene una actividad hemolftica (2,3,6,8,14,17),
EPIDEMIOLOGIA

CISTRIBUCION GEOGRAFICA

"oy
Y] "
La enfermedad se presenta en todo el mundo, aunque en paises industrializados

la incidencia es menor que en los que estan en vias de desarrollo

(M.
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 PREDISPONENTES

La infeccidn se produce cuando las heridas se contaminan con tierra o heces

fecales, ya que el microorganismo se encuentra normalmente en ellas. Otras condicio

nes que también pueden ayudar a la presentacion del tétanos son

la castracién,

descole, descorne,

trasquila, vacunaciones, punciones, infecciones posparto

como la retencidn de placenta en bavinos o a través del ombligo del recién nacido,
intervenciones quirdrgicas, clavos enterrados en las patas de los cahallos, argollas

para la nariz en toros, mordeduras de perros y todas agquellas 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 calclo, éstas actdan so-




Ha

bre los tejidos favoreciendo la germinacion de las esporas bacte-
anted  ohularoguald ol sroomun 9e 2 oiveninos {0osng v o coanedsi ab

rianas (3).
{ } i \,’ (RS M A5 IRE

La enfermedad es mis frecuente en climas tro-
mbairesl e e T 2 ‘ ! .
picales y en zonas donde hay gran cantidad de materia organica en
THELT D Y auE e 2, 1 . PR O Nan owalop
el suelo (1,2, 3,&,1&).
Glad mwn,t?m T ‘ ‘ peec PR o NERTOT I

Los equinos son los mas susceptibles a la enfermedad.

RS |
Esto se debe a que necesntan menos unidades de toxina para produ-
RS R . ¢ N . e
cirles la muerte, en camblo en aves, se necesnta una dosis 350,000
RRiED -1 E2-I LT PRI VR AL R IR “
veces mayor a la de un caballo, para surtir el mi smo efecto (3)
n"’HK"Hv,/ IR A S oy T e - ' . . L6
3671 1n0s nosuhos ap i t : Vi o e Y,
- PATOGENIA
- ceulan’ IS ST - T Vs

~ineg [ab cixiy o

El Clostridium tetani.no es invasivo, solo se multipli

ca cuando existen condiciones anaerdbicas apropiadas y en. e} lugar

b .
b e ! [

donde las esporcs fueron depositadas.

La hervida donde las bacterias se reproducen, a veces es
tan pequefia que puede pasar desapercibida, sin embargo es ahi donde
S bt ey e R )e S il ,
se producen las toxinas que en cantidades pequehas pueden produ

o

Cc

r 14 muerte al animal (1,2,3,4,6.8,14),

!
§

g U o . .
Algunas bacterias secundarias anaergbicas facultativas

puedén reducir el potencial de Eh y favorecer ain mas la prolifera-

oA sy tin
cién del'clostridio  (17).
N = . .- . . . ,
La tetanoespasmina es una toxina de tipo quimico que -
. “. ;‘Zl“ , 1"‘"'1 A
actua a nivel de sistema nervioso du%munuycndo o suprimiendo la in-
=~ Bl et i Lt gy . s
hibicién sinaptica (14).
20 unaium Cool ey gy e gt s PR UL T TR TG ) R
Esta accidn depende de la temperatura, ya‘qbe’en ranas
- = el "” ¥ i A

se ha visto que Yal Qisiminuir fa temperatura’ ‘ambiental né predentan signos

el ,ealoaitey el sovieanxa o toauaont yvod o, 0 A oafnye i
== naauborg v ocobipiy adtes sinaniovagann cotdmenn o b chiboa e nian
Pemion o oup ol g Jotgianitg o oo o0 cag iy | fal e




~ot12nd cniones o6t !}(,.‘:‘,I(N.ll‘] oot

Oy usrava Y onbita s ol g
de tétanos y por el contrario, si se aumenta la temperatura. stas
AR PR ]
mueren (13).

~inr g ({‘,L“..,!) Fyey Y evaa oy b e ey “

Parece ser que Ia toxnna es transportada principalmente

[ R S L T N I . ! PR PR e ot KITER

por Ios nervios pernferncos. ya que los signos se pueden retrasar

O 2 KT
cuando éstos se seccuonan o cuando se Ies inyecta antitoxina teté
et ves o ot LS v . L
nica (3).
AR I RS B SN ' I

' pler, . 0t M UL L B

La tetanolis
cori nRe oL

} Lo et

ina tiene una actividad hemolitica, pero se -

i 1 ' oy ., - I v * 3 o

consndera de menor |mportancua en comparacién con la tetanoespasmi
. - ' . ITEN ¥ Yy t , ¢ “y ‘ R <

na. Ambas tambnen son Lransportadas por la corriente sangunnea

(2,3,4,6,8). Finalmente por efecto de la toxina, se producen contrac

'

ciones de tipo tdonico progresivas en todos los misculos, incluso -

R I T T SO S S TS PO S LY L I o . .

- los dlafragmatlcos e intercostales;~ocasionando la asfixia del ani-
3 Lo dBNanen con s b
mal (123&81314)' ’

y1eiwey ohnreays oo

P R L T R o 08 B YT
SIGNOLOGT!A
P ’ Ce ! ' o I
i El periodo de incubacién de la enfermedad varia de a 3 se-

manas, dependiendo del tiempo en que se produzcan las condiciones
propicias para la germinacién del microorganismo (1,2,3,4,8,13,14)
Los siynos son similares en todas las especies y dependen

de  las contracciones musculares (1,2,3,4,8,9,10,11

h,17).
En un principio estos espasmos musculares pueden presentarse

donde se localiza la herida, pero poco du pucs se generallzan.
. ;:‘ Vot - ‘

Hay iqqqyatnd,excitacién, prolapso del tercer parpado, orejas --
: IR R A I B S ! Soata Lty ' ¢ s iy sy VLt i

erectas, contracciones faciales, ojos con apgricncna de ansiedad. e

oo Yy ot
iqwévjles parpados‘rqtrandos espasmos, prolongados de los mlsculos
ave, oy 1o ‘.-'.vu [T titiny b Tatareey NENE M

» H (R}

maseteros y faringegs que impiden abrir. la boca (""Lock jaw' 9.

’ AR ST RN Vie sty

l?OS - -
LI B P

ollares estdn dilatados, hay respucstas excesivas a los estimulos, la
cola extendida, los miembros genaraimente estn rigidos y producen =--

marcha vacilante y dificultosa ¢n un principio, por 1o que el animal
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momtan tab oraoime !
adopta la"posicion de “caballete“

P

S1e%) )h|4)up ».; abilns o avnne e

: fregts ot osigoneat)
‘A med|da que la rigidez muscular

et tor aohsue an v by ae s 2Gihom
aument el anima ya no puede sostenerse en pie y tiende a caer,
co2tentd: i W U st e sored L
sobre todo cuando se le asusta, ‘pudiéndose producur lesiones graves.
AL B SR RO S ohlaors aoyinrt o TS S e
Ya en el suelo’ las

s 1 ‘1/\'1

contracciones musculares progresan, los opistéto-

(,y"} PR (et v B B Yoty 1
. Pl R V . ) ARSI
nos pueden observarse, la temperatura se pleva por el trabaJo muscu-~
-0id adoura el onon a3 seanngih LTENTET P shinst
ar y puede haber sudoraC|on excesiva,
GNL NG sumirnt o o
El ‘curso de la enfermﬂudd es variable y puede ser de S a 10
l'(\ &) IRPE 2
dias en bovinos y ‘eq

qQuinos v “n ovuuns dv 3 a’ly dlas,momento en que s¢

presenta la muerte. Esta se debe o la rigidez de los misculos fnter

c.costates -y diafragmiticos 'que imposibilitan la respiracién 'del

animal
-“muriendo éste por ‘asfixia' (2,3,4,8,9,10, 11,14, 172), ' un o,
SwADIONLING s [ ' YA IR RS
LESIONES PATOLOGICAS ' i b i

No existen lesiones caracteristicas después de realizada la -
necropsia del animal, pero si pueden observarse algunas ya sean acci-
-, BT ' " S :

3 HES RS O (A

dentales o quirﬁrgicas que pueden estar invadidas por gérmenes secun-
. .

darios vy quc fueron la via de entrada del germen (2,3,4,8,14).
D I ' | h i

Y

DIAGNOSTI1ICO

El cuadro clinico del tétanos es muy caracteristico por lo -

,Que es . dificil confundir con algin otro padecimiento

1o b 4120 ademds de los signas hay infarmes .sobre heridas recientes

priGticas de manejg como descole,

vacunaciones, trasquila, descorpe,

- iRAntes, etc., que se hayan realizado durante 2.6 3 .semanas previas, --
pademos,, fnGlinarnos hacia esta enfermedad, (1,2.3,4,8,9,10,14)

LABORATORIO i i add 4

by s et e ot bl :

RN EYRTRYI N

26 wup o yA partir.de.material deila herida pueden hacerse el examen mj-

IR
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croscdpico dlrecto y 'a siembra para el acslamcento del! germen, Las
el e um ','-‘. e H X3S BRI R VST S A et Vpoe o' “shy ﬁ(’l BRI S TN (B8] !;,]'“\xi‘
medlos que se utilizan pueden ser agar sangre o c?

S 2 SR )1)‘)‘4 FOERF N LS B S .

,\;\\ ) by

1do enriquecidp con
[ I IR AN ;3‘; LN
carne. Estos se incuban duran z 48-72 hrs a 37°C en anaerobiosis y
RN B B FIA N A UMY DERN [PER T T D R NI S I ANV SRS 1 TS D T 6 N
posteruormente, de las colonlas que hayan crecido, se realn;an prue--
R IE RS B , IR S T St 330 Povie Dy 2 3 6y

bas blpquumlcas para la |dent|f|caC|on gt 4 8 15)_.

Yo B A B IR I R Sty oig

Puede confirmarse el duagnostgco con la prueba buo-
O TO NS s ER 1 e

Sy

|noculando ratcnes por vua subculanea o |ntramuscular con una

Lo opabimng con

16gica

1y i

suspensién de bacterias del tejido sospechoso (4,8),

D[EERENC'ALKDM Lo T2 ER R © bty
Los ;signos .de! tétanos son muy.caracterfsticosipero.en.etapas
tempranas puede confundirse con intoxicaciones por.estricnina, por=-=

ergotamina, con eclampsia, distrofia muscular enzodtica y enterotoxe-

mia de los corderos (2,8,13). 1" tp0 uai-a:
PRONDOSTICO" et

ety ‘ ' i S .';‘:: - 1oy
n esta enfermedad la mortalidad puede ser del 80 al \00 VAT
1 I lp‘a
esta variacidn depende del per:odo de |ncubaC|on, ya que peruodos lar

N \l
gos se asocian a sindromes leves y con pronfsticos favorables. Estos
casons se recuperan lentamente, desapareciendo la rigidez muscular en

¢l transcurso de varias semanas (2,8)

THRATAMPENTO b :
El tratamlento se basa en 316bje11vo§"ﬁffﬁtrp$le§; E) primero
de cWIbS'cbnéfsfe en locilizar el'sitid 'de infeccidn y tratar de eli
Winarel ‘mi¢roorgant smo' ‘mediante Wé”llhﬁféia'Q:dé€fdf€d€i6n
dé Ta hérida, perd como ésto puedé fact'Titar' VYo absércibn 'de Vo 'toxi-

R S S FO T N A
na, hay que -administrar previamante amtiroxina  &n &1 'Vigar de"va

inoculacidén. Es rcecomendable la aplicacidn de antibidticostcomy! iyl
penicilina, «tetraciclind o aureonicina por via parenteral,\ya que ac

tdan contra ¢} germen (2,3,4,8,11).




T

e 47T

El segundo objetivo es la neutralizacién de la toxina que

se encuentra cir
pEe e et ot TR

culando ¢n el organismo. Esto se rcaliza

v i . !

administrando antitoxina que es mas efectiva cuando se

hace en los primeros estadios de la enfermedad. Es de gran ayuda -
la aplicacidn de 300,000 unidades de arntitoxina cada 12 horas en -
equiﬁgg y de l0,0bO‘Qn}dades‘de antitoxina en caninos (2,3,4,8,11),
Lo Ei dfthérpunto consiste en disminuir las contracciones - -
musculares para mantener at animal tranquilo y evitar la muerte por

asfixia. Para estu se¢ han usado diversos medicamentos como la tubo-

curarina y la succinilcolina, relajantes musculares que se aplican

por via intravenosa.

~ e

También se usan depresores nerviosos como la cloropro-

mazfna y la acétilﬁromaiina en dosis de 0.8 mg/Kg de peso por via

fntravehoéa o de 2 mg/Kg por via intramuscular cada 8-12 horas.

T ranquilizantes como el diazepam y el clordiazepdxido, son

altamente recomendados (2,3,4,8,12).

Como el animal enfermo no pude comer ni beber, hay que admi

¢

e

nistrar suero glucosado por via intravenosa o alimentos 1Tquidos

mediante una sonda gastrica (2,8,11).
)'

Ademégs se¢ Ve debe proporcionar un lugar oscuro, sin ruidosy

con cama suave para ques esté lo mds tranqguilto posible (2).

MEDIDAS PREVENTIVAS

Lo mids indicado para prevenir la enfermedad son las medidas

adecuadas de higiene y desinfeccion cuando se realizan practicas de
manejo como descole, descorne, castracién, trasquila, es decir desin

fectar el equipo que se utiliza; dejar que los animales descansen en

corrales limpivs; aplicacién de antibibfticos o antitoxi




o IR 3 [ RN o SR R S
nas en dosis preventivas; cuando hay herid

) '
S A RN '

as accidentales en cascos
u bt}ég regiones, es también recomendable su limpieza y desinfecéidn
y finalmente la aplicacién de antitoxina en forma preventiva.
(1,2,3,4,8,14,17) .

s
.

Todos los animales pueden vacunars: utilizando la toxina inac
tivada con’Formol. Esta se aplica anualmente, excepéo_gn animales muy
valiosos que se encuentran en zonas endémicas donde se administran 2
dosis con interva]o 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 cria durante los primeros dfas de edad.

Posteriormente el potro se vacuna a las § 6 6 semanas de edad.

(1,2,9). La vacunacidn por vias intranasal, intramuscular y localmen

te en la herida, inducen tituios de anticuerpbs mis altos que los pro-

ducidos por la via oral. (5).

En ovinos se acostumbra vacunar 2 & 3 semanas antes del parto -

. (2)

y después en forma anual

Se menciona una nueva vacuna contra el tétanos en equinos. (9).

t I FYITIRTE IR

\ A A R T

IR NI
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RECIES s RO T S |
DEFINICION . S
A At Vi pan

sk ’ i,l

) o "Es una enfermedad causada _por. la ungestuén de la toxi-
{ ‘l BN

na del Clostridium botulinum que puede encontrarse en materia orga-
nica en descomposicidn y que se caracteriza por producir una rapida

paradlisis motora fatal (1,3,4,5,6,8,11,18).

ETIOLOGIA

Se considera a la toxina producida por el Clostridium

botulinum, que es un bacilo grampositivo, anaerobio estricto, con
—————— [RERTE & T e e S T e . toen

flagg!?ﬁﬂggrigrjcgs y capaz de esporular (1,4,5,6,11,16)

1

'y Esta bacteria se encuentra normalmente en el aparato -

digestivo de los herbivoros, también en el agua y en el suelo don

, hasta que las condiciones ambientales -

sean favorables para su mulriplicacién. Esto es cuando hay vegetales

o animales en estado de putrefaccidn, como cadiveres, silos o camas

hamedas, donde se replica y elabora su toxina que es altamente mortal

ya que puede mantenerse viable durante largos periodos

(1‘059607p9"‘l
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

(v,3,4,5,6,8,9,~
10.11.12,{@3f5$!6,18¥i

‘Se menC|0na que en Argentfna se, idcntificé la toxina -
EERRYRLID

L 1;!:!‘\::}._"; N
. Masto T . ! Co AT, (RN AL A
tipo G (1). o - o g KANRANE f
R A Loy, o envA R
BRI

La ioxn@zn botul rhiéﬁl"ﬁ es la T&s potgnte que
! XTSI IARRRES IERR TR SIS Ty
se conoce y con 1 'mg’ de Loxina producudé por el C1. botulinum t|po

N N L

A, se podria producir la muerte de 40 mo!lones de ratones (1,6,7).
Sy 1A




nm=OmInm

o213 ng  FLF
La fase esporulada del clostridio es bastante resisten-

SATMA L L g T j ) da g Vi TR

te, pero en camblo las toxinas pueden ser |nact|vadas por ebullicién

ATV
durante 10 minutcs (4,5,6,11,18). !

S S R BT

0

Estas toxinas son resastentes a'la pepsina

Yy
_;;a.:':‘, ::» 3 b 2 T S S TR SN : ,.‘_’| :‘ .(«
a la tripsina, lo que Facilita sy paso a‘travas- delwtracto ‘digestiv
R ATV TR . Ve e DR
(n).
' [T \ i

EPIDEMIOLOGIA

DISTRIBUCION GEOGRAF ICA
La enfermedad se ha prescntado en todo el mundo princi-

palmente en determinadas regiones de Suddfrica, Australia Occidental

Turqu?a, ééfédos Uﬁfddg, ééiéfcé y Dinamarca

12, 1b IS 16)

')t‘:

(1,2,3,4,5,6,8,9,10,11,

" En México, esta enfermedad estd considerada con inciden

cia ékéépéfdﬁal (2y.

ANIMALES SUSCEPTIBLES

S¢ ha observado el botulismo en casi todas las esbeéies

animales, sin embargo, hay algunas que son mds susceptibles que otras

a determinado tipo de toxina, segiin se puede observar en el siguiente
cuadro:

’ , TIPOS DE TOXINAS
ho B Co Ch D E

F R R T

A { Hombre |[Hombre Patos, ~Equinos, Bovinos, Hombre ]Hombre .
F | 1,5,11,]1,5,11, Pavos, 1,11,16. |.o 5,6, 1,5,11, 1,511}
E 16. .. 16.. .., Gatlinas Patos, 16 18 |6 o 16,18,
¢ | Aves I, [Equinos 1,5,6,11 Pavos, Equunos Aves a-
T |5.11 lﬁ_l,llllﬁ ]ﬁ,la,”“ Gallnnas 1. cudticas i
A Equsnos Aves 5, 115,6,115 1,01,
D bleii coflley o Perros 3, ., ., lorros | ’
A | 2orros |Bovinos 15, . R SO
S 6' “'14.. '0 JEDES ! . pr’noa;‘! > bt ’“)v“sonesf [ 30 VAR IS TA TS TS It IS B4
Vusoncr, V[!‘,ones" ’4,5,8, l' e s ) x 415 30] EESTRLE L% DU
“' : f“'. ‘I AP I N u..@-i—-..u--ig B yrooot ',"” 1 st Y Tl o,
Visones
1,5,6,11.
0vinos 5,

L T
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A51m|smo se considera que los Cerdos, perros. gatos. conejos Y
[ TR aty

tortugas son resvstentes a la enfermedad y rara vez la presentan (h S 6 ||)'
A LY SR B TR I v

IS TV '

FACTORESZPREDISPONENTES . v7t-

»Vinsa :ztasdeficiencia defésforo'favorece a que los animales presenten

osteofagia 'y el :deseo:de:ingerir cadiveres, ‘105 cuales pueden estar: contami

nados con la toxina (1,L4,6,11,16)

sn- ‘Deviqual forma lhsiépocas de sequia, con la consecuente deficien-

cia.de protefna, obligan.a los animales a cambiar sus hibitos alimenticios,

ayudando ésto a'la presentacidn de la enfermedad (4,11,16)

. Esta causa es muy
comin en ovejas (4).

E! microorganismo se ha aislado del intestino, higado y médula osea

de animales sanos y de anjmnales muertos por otras causas, lo que puede ayudar
a la transmisidn, (1).

AR

La ingestion.de agua contaminada con animales muertos por la enfer-

medad, ha llegado. a prcducir brotes de ésta (4).

) uso dc'qalluna7a para alimentacidn, abono o cama de otros anima-

les, puede ayudar a que se manifieste el padecimiento (4,9)

Vegetales mal censervados ya sea por henificacion o ensilaje, en los

cuales se ha multiplicado ¢l Cl.botulinum y producido su toxina, son condicio-

nes en las que puede presentarse el botulismo |

L,7,10).
PATOGENTIA

Son muchas las sustancias que pueden estar contaminadas con el Clos-
R RN VIC I I ER RIS

tridium botulnnum

, : s N P T R !

fstas nuad»n encontrarse normalmente en e! suelo (1,2,5,6.7,

11,1A) . Cuando existen condiciones anaerdbicas apropiadas, el Cl botul inum se
Y A FRERTRUINS BTt P TS B RS S S PR ) ! Y
multiplica y produce sus toxunas. las cuales se Iiberan al romperse su pared

t [ 3

celular (6).

3
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Postercormente cuando Ios aﬂnmales ungncren productos contaminados
'\, |r‘.1)(l()J "*3'?:..1 N VO g

como frutas.'ensulado. heno. agua y cadavcres de otros anumales,penetra la toxin

AR B IR ORI B A N

formada, la cual se absorbe principalmente nor el intestino delgado y ~ -

transportada por la corriente sanguinea a los narvios, ‘donde‘iactiabloquean

do lascuniones-neuromusculares, en las fibras.somaticas y:auténomas perifé-

ricas,oinhibiendo:la secrecidn de acetil colina.@interrumpiendo la: transmi-

sién nerviosa (1,4,5,6,7,11,16,18),

a4t ol *alSehanvi:sto que algunos individuos. han desarrollado -botulismo cuan

dc:alguna-herida . se-contamina.con -la bacteria produciendolocalmente su toxi

na. -Postericrmente su signologia es la misma gue .cuando penetra. por via di--
gestiva (15.6,18) = i‘.!’.’('i- (R I v
nase o luban shanto Lot el e T alia mia s At A C e innsranyLim 1Y
ST GNOLOG'YA
DLV OB g il e . S RIY . : withy] I o "
: En" 'bovinos ¥ "equinos ‘el periodo ‘de |ncubac'on var 73 desde’ 12 ho-

rashasta 7 dias , seqdn la cantidad de toxina ingerida (4,11,

Cuando el curso es hiperagude’ hay muerte 'sibita (4). Cuando es --

agudo los animales no comen ni beben y empiezan a desarrollar una paralisis
muscular progresiva comenzando por los miembros, mandibulas, lengua, faringe
y después toda la cabeza y cuello, afectando la lncomocidn, masticacién y --
deglucidn.,

Preséntan entonces inquietud, incoordinacién, marcha insequra;
L ,. o - R . R e PR TR ‘r
salida de la lenqua, salivacién y a medida que 1a enfermeédad aumenta,los sig-

nos se incrementan hasta el coma y |a muerte por paro respiratorio (1,4,5,6,8
LI LN ' H 8 .

9,10,11,16,18). )
freL o Gl fe sy G e mobiisd s 2o NG o,

. ) La sensibilidad y 1a conciencia estén presentes hasta la muerte
VLA, e ) alane o

P i msoaatd satyons g nben G0 bt et b H]Llhﬂl_"_y! - '»'uylu i
(4)
soogai fudod 00 TR R N ot o e Caae TR T B LT IS TS B SR
n alqunos animales hay recuperacién eSponténea deSpués del segundo
LaTea ue wergqaet e o IRTTERT B LETES AR RS '

cosaubierreg v at bt ism
o tercer dia de aparecer los signos (4,8)
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En ovinos la pardlisis flaccida s6lo se observa en Yas egapas

finales,! En-un<principic.manifiestan riaidez;iincoordinacidn; iexcitabilidad
movimientos,ilatarales,.de -1a.cola; salivacion y secrecién nasal serosa. Des-

pués para finalizar sefacentia Va respiracidn .abdominal, :la- pardlisis muscu-
lar y-posteriormente mueren.(1,4)..

g, o P T S N TS TI UL

R LT sovd gLt Cag e R TR SN A AR PN . .
En“porcinos hay'marcha tambaleante, 'tendencia a echarsé, anore-
xia, vémito ydilatacidn pdpu\a . rLa@ paradlisis muscular progresa hasta
que se presenta la muerte (4).

En ‘aves “105’ ' 'ignos 'principales son la pardlisis de Vas alas, piernas

R VP . e - o VRO ! ey NN A AR I '\; 1eyyt
y cuelld! tofticolis,"Protiulidii'de 14’ mémbrand nictitante ¥ ‘algunas Scasiones

diarrea. Finalmente se prescenta la muerte (1,4,5,6,14,16)

En perros el signo mas frecuente es ‘1a de'bilidad (3,15). Y

Los visones pueden mostrar nncoordunadnon Y’ paralnsus. ‘Siendo el --

perfoda;.de :incubacidn de. unoaicuatro. dias, (6)n, L ichnpnil 0

w1, osanmi e Eoh o i LESTONES PATOLOGICAS ..

a4 13500 pocas, as:. lesiones, que .pueden.encontrarse al-realizar el examen
Cas, 1 q ¢

posmortem.’ (1,3,4,5,41,16,18). En; rumiantes. puede haber material: sospechoso. en

compartimientos gistricos (A). Pueden observarse hemorragias perivasculares en

encéfalo, principalmente en el cuerpo estriado, cerebeto, cerebroiy tercer ven
triculo. (4,6). Ademas pueden, ecstlar. presentes gastroenteritis catarral, hepati-
tis yynefrosis, (6).;

e |:| R

Microscopicamente puede observarse; destruccion de las células, de Pur-

kinJe‘:-e":-.t?!!‘».S.ereb.ed0.»((44)‘",;) elytupni ot atan trogine CGE g 0

U 8) cancaanaixong 4
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CLINAEOXO I o unnivoe esitiloainoict:

i L, Hhemsalnoogie nns conivo ad
. . Tl el ety paitt v aitiale
Los signos nerviosos y 1a muerte siGbita pueden ayudarnbs'en el1''diag-
< . \ PR Uy ‘
néstico (). AR AN LY I
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1250l aménte se ‘establece'el ‘diaaondstico:cuandr se detecta la -
toxina, -ya .sea en.el: suero del animal ienfermo, en su'contenido intesti~=
nal o en el alimento sospechoso " (1;3,4,5,6.,8,10,11,18):

Las muestras que se trabajan son ¢! suero:del animal enfer-
mo,pfiltradogwdewcontepidojintgstipal o,hecepiﬂecalg§ y macerados fil-

trados de alimento sospvchoso (1,3,4,5,6,8,10,11,18).

L A estas muestras se les pueden realizar pruebas como:

1) .

Neutralizacidn de toxinas por inoculacidn en. ratones.
i I Vine o DI . -

18).

(3.,4,6,10,

2) Hemaglutinacién pasiva (5).

TN v

3). Inmunofluorescencia. (8).

El diagndéstico bacterioldgico de! botulismo es diffcil, 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 e! Cl. bo-

tulinum estd ampliamente distribuido, pudiéndose encontrar normalmente -

allf (5.6).

DIFERENC 1AL

En bovinos hay que diferenciar con enfermedades nerviosas que
causan parilisis fFaringea como rabia, encefalomielitis, listeriosis, aflg

toxicosis y fiebre de leche (4,11).

En equinos es importante distinguirla con las que impiden ta -

degluciébn como rabia, encefalomielitis.equina e intoxicaciones (4,11),

En ovinos con hipocalcemia, encefalomielitis ovina e intoxica-,

ciones por vegetales ().
PRONOST I CO

Cuando el curso de 'a enfermedad es hiperagudo o aqudo, general-~
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mente se presenta la muerte, ya que tiene un porcentaje de mortalidad

_de) 70:al 100%. (4,5,11). . - . ' oo ‘

Prre O ey e P R

T

Cuando es subagudo con aparicion de signos lentos, puede rea-

i

lizarse un tratamiento y el animal tiene probabi.lidades de curatidn

[ , et
(4).
Se han visto casos de recuperaciones. espontaneas, pero .son =--

escasos (3,4,8).

[T

TRATAM I ENTO

En etapas tempranas se pueden administrar antitoxinas homdlo-

'

gas o polivalentes para tratar de neutralizar la toxiﬁa‘circulantc. --

aunque su accion es dudosa (3,4,5,11,13),

A veces la administracién de purgantes suele ayudar, lo mismo

que estimulantes del sistema nervioso central, £stos tratarientos se rea
i ‘ —

lizan casi siempre a caballos (4).

MEDIDAS PREVEMTIVAS

Cuando aparcce apetito depravado, hay que corregir la alimen-
tacion (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 animates (&4).

En 2zonas endémicas de botulismo se recomienda la vacunacién -

con toxoides ( 4,5,6,11,12).

[ P ' ' !

AR R
¢ - P . AT CER I SRR
En humanos, la prevencidn mas sencilla'es calentar ‘los alimentos

a 60°C durante 30 minutos 6 a 100“C durante 10 min

utos para inactivar la
toxina (18).
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. ERISIPELA O MAL ROJO (CERDOS)

. S 1,8 pasnct
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Es una enfermedad infecciosa que pucde presentarse en porcinos,

bovinos, ovinos, aves y en e! hombre, producida por Erysipelothrix.insi-
R A S T .

diosa y que se caracteriza p6f'ééb?f%émjéfofééfdhéstep 6%ET,\§ﬁﬁocardio
y articulaciones (1,3.4,5,7,9,10,11,12,13,14,15,16,20,22).

ETIDLOGIA

e, 1

Erysipelothrix insidiosa (rhusiopathiae), ‘él cual.es un baci-

\

lo grampositivo no mdvil y que en ocasiones puede observarse como fita-

! 5 v

mentos un poco largos (l.b,S,?,S,jl,lh,\B).' v

a3
v

Se han estudiado varios serotipos los cuales se han clasificado

del grupo "A'" al "H", siendo antigénicamente similares, aunque no en su

virulencia.

i
.

N A

Los serotipos no estudiados se ltes incluyd dentro del grupo

et (1,4,5,9,11),

Esta bacteria es microaerofilica, pero tambidn crdce en atwd.fe-

)

ras acrGbica y anaerdbica., Asimismo se desarrolla en temperaturas des:dc

HEPAToN
15 hasta 4h°C 17,9). Debido a esto, pnsee qran resistencia para sobre-

vivir cn el medio ambiente y en alqunas beasiones hasta llega a cdesarro

5
Flarce cuando existe materia organica (1, 4,7,9, V1, 14

.

EPIDEMIOLOGEA
DiSTRIBUCION GEOGRAFICA

La enfermedad se presenta en tado el mando, . eb do y su resig--

tencia y a su amplia distribucién en los aninale-~ as " ocomy e ha - -

reportado en naises de Curona como Alemania, Rusia, Hungria y Bulgaria

entre utros; tambidn en Asia. NAustralia, Nueva 2etanda v e navue, do -

América como Canadd, Estados Unidos, México, Guatemain, samaice,luryann

Sarinam, Chile, Brasil y otros (1,2, 3,0,5,7,8,9,10, 11,12, 15, 1h 15,161/,

19,20,21,22,23).
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En'nuestro pafs laincidencia és elevada’(2), siendo los’esta-
dos en donde ‘se'‘reporta-con mcyor frecuencTa*Du?éngd;‘Guahajbatbﬂ Ja-

lisco, Michoacan, Coahuila, Puecbla, Aguascalientes, Hidalgo, Estado’de

México y San Luis Potosi (6).
ANIMALES SUSCEPTIBLES

Son afectadas tanto especies de aves como de mamiferos, ya sean
donésticas o silvestres (1,4,7,9,14). Los porcinds son los mas afecta
dos y debhido a las lesioncs que les produce se le da el nombre de Mal

Rojo. Tambié&n 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 &1 la enfermedad se conoce como Erisipeloide

(‘ .2'3'14'5’6'
7,9, 11,12,13,14,15,16,19,20,21,22) . Ocasionalmente se ha presentado

en caballos, perros y delffneﬁ en cautiverio (7,9;\‘;1%).

FACTORES DE PREDISPOSICION.

Las vias de entrada del agente al organismo son por ingestidn
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 asintomatica. Se ha observado que del 30% de cerdos

aparentemente sanos, se puede aislar Erysipelothrix insidiosa de sus

amfgdalas (1,h,7,9,11,14), E)l agente también se ha. aislado de higado -

y bazo de caimanes y cocodrilos (7) y de amlgdalas de bovinos.

(v, h).

Esta enfermedad afecta a los cerdos de cualquier edad, --

siendo mis susceptibles los de 3 meses a un aflo y las hembras gestan--

tes (4,7,14),

.
v «;"L‘ A .8

La bacterio puede llegar a contaminar los productos de origen -

anima)l como carne, pescado.y moluscos (),Z,S,!l). A es--

tos productos si se les procesa mediante ahumado, salazén o salmuera, a




.a; los,cuales.es resistente el microorganismo; pueden-llegar.a transmi-
tir la:enfermedad, al hombre.o.a /los animales , dependiendo: de!

.destino.que se le dé a los alimentos. (1,7,9,11)

Asimismo si en estas plantas procesadoras de carnes.o pescado

existen roedores, estos pueden actuar comu vectores de la enferme-

SO VT, D A e ey

dad (1,11),
wraE v oo e o T
Ntra forma en que puedo Lransmitlrse la enfermedad es por con
S 200 ngs oy i .\‘ ' PR .

. . FI Y e »\/-i
- tam|nac'6n de vacunas y sueuos por E. ins:dlosa prlnc1palmente los -

que se utilizan contra el célera porcino (7 k)
AT oty b

germen se ha ais

PURE Y U ,

'Yado de muestras de suelo y ‘zahurdas (23)

‘ LIRS SEA

También se ha visto”que insectos y moscas (Stomoxys calcitrans)

RS

cabangy

preV|amente |nfectadas, pueden actuar como vectores mecanicos (1,4,9,11).
. B - FR ‘ i s AR AR . Lo T i [N

En ovnnos, las heridas produc1das por ey descole. castqacién,
AT 5o = : I O AR A S N U R -

st

y a través del ombligo despues del nac1m‘ento pueden

i [ J P TN 1.
[ .

|nfectarse con
la bacteria y después presentar la enfermedad

(1,4,7,9, 13 14)

Asimismo en ovinos, s¢ reportan casos de laminitis pocos dias -

despuds de somcterlos a baRos con hexacloruro de benceno (1), o con anua

contaminada con materia orgénica'(h.1ﬁ).

En humanos, la erisipeloide es una forma de prescntacicn cutinea

aue es frecuente ¢n personas que estéh en contacto con animales o sus de-

rivados y guienes generalaente’ 1o presentan Son'pescadores . matanceros,
personal de Vaboratoria, médicos veterinarios y mstudiantes de veterinaria

entre otros’ (1,7,9).
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El ugente es eliminado en las heces, ori..a y vomito, pc  1ns animales

fag

portadores, contaminando asi el suelo, aqua y alimentos. "Post.
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ticas de manejo o por insectos. S son ingeridas las bacterias pasan
. 1 Segrr e R R T NI 2 SIS S S TS L DI
por el estdébmago sin ser afectadas y llegan a intestino donde pene--

tran a la circulacién sanguinea.

Ya en la sangre, las bacterias producen una septicemia agu

da y se localizan en &rganos y articulaciones. Cuando la forma es -

crénica éstas se localizan en piel, articulationes y endocardio
(1,4,7,9,11,14,22).

Cuando las bacterias se localizan en piel, producen conges-

ti6n y fusién de los capilares dérmicos pudiendo formarse trombos en

su interior 10 que da la apariencia de las manchas en la piel (14).

SIGNOLOGIA Y LESIONES PATOLOGICAS

PORC INOS: A

En la forma aguda, el periodo de incubacidén es de 1 a 7 dfas,

hay fiebre, postracion, anorexia, a veces vémito, conjuntivitis y la-
grimeo. Hay placas cutdneas romboidales rojas déVZ.S a5 cm bor lado, -

que a veces estan unidas formando una zona difusa del mismo color 1o-

calizadas en el vientre, cara interna de los muslos, cuello y orejas.

Algunos animales siguen alimentdndose a pesar

de la fiebre. Inicialmente hay constipacién, pero después con-

tinda con diarrea. Los animales siguen asi durante 1 a 3 dfas m8s, -

tiempo en que se habridn recuperado & muerto

(1v,4,7,9,11,14,16) .

Las lesiones cutdneas se consideran patognoménicas cuando --
existen; hay hemorragias en riadén, pleura,peritoneo, pericardio,endo--
cardio y algunas veces en tejido subcutineo; los pulmones, el bazo y
e! higado estin congestionados; pueden haber infartos en rifién, bazo y

estémago; los ganglios linf&ticos pueden estar inflamados y hemorrégi-
cos (1,4,7,9,11,14),




Se considera una forma cutinea, subaguda con sugnos similares
ne26q-2si1atoed 2al-enbivtopal noz 1d zotoaent on o o{Bnom ol o

ala aguda, pero menos severos. lLas lesiones se concentran
~~ansq.ohnob onitesint 6 acpalt »SUﬁl) 546

mente en la piel, desapareciendo en una o dos semanas O en

Lo N Ut £ e ooy
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casés _mas severos se forman

zonas dc
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desprendimiento de la piel (4,7,9).
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En la forma crénica,

la artritis es caracteristica: Hay tume-

faccion y,.dolor de-la.articulacidn yva sea del codn, cadera, tarso o -

rodilla;.~después hay.cojera y rigidez,. hasta.terminarien:zanquilosis.,
Lfaty iAsimismo.en la piel.puede hahber alopeciae hiperquaratosis T3
del lomo, cruz y extremidades (1,h,5,7,9,11,14),
Y- B AR TR RS e TR TR
Cuando se‘afectan articulaciones ‘intdrvertebraies es frecuen
te la paraplejia (h).
P ple] N 2Oy R0Y
Tamblen esta forma se caructcruza por endocarditis. Aqui lo
zath VO ghy 2y a0isfduand e S

1‘,‘ A \“'J LN 'x}

animales rehusan moverse,

tienen Ltos y disnea. Es

16gico percar que
B oy rrritvitaum 1y imenys : L EMTLAG ' SR LI BEETR S CTR A B
stos antmnles tendran retraso en ! crecimianto y uanco sean envia-
. ,,sa Sep ! N TR RS ST S FRLPI (".a"!:-.’, NGRS 6 ;
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dos a[ rastro,

‘

seran decomisados por

las lesiones gu= presenten comn
gty ERS NN RS 1 (AT F NS4 Tori by Sl

endocarditis vogetativa con depdsitos ¢ fibrina en las valvulas, prin
> . ¥
cipalmence 1o mitral; htpcrvmua y edgma en pulmones e hidrotorax

PRI

V0,5,7,9,11,14).
OVINOS: -

El jpeniodo de incubacion. es da ) a0 2 aopdatins. Geragg,g ivetois desne e

delpacimianto o dul descqle,, ohiervindose, caienn, debido 4 fla inf lama--
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Crogimi anto .. pesUEAC iGit v, GiEi LA Paa, GV (a. b d @disolles i 0 (ppede

¢ Spbi rumelacep colthalieZis Qnliioad 1) 25010 srobnnot despnns ab1es oboid o

. . . . P SO BTN J v, . - . P, '(...
~ipiarendd QS IAR OBSErvadaL .G NG TS SR EsT T eb g, )

i

REELY U I O P O R I B SN




4]

S¢' menciona que los ovinos pueden presentar lami-
nitis, producida por E. ihsidfggég. Esto se debe a pequefas abrasio
nes én las patas por donde penctra la bacteria que se en-
cuentra contaminando el

agua de los bahos desparasitado-

res (1,4).

Puede encontrarse afectado desde el 25 hasta el 90% del -
rebafio y se caracteriza por cojera, tumefaccidn de! 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 mis susceptibles.

La enfermedad generalmente se presenta en forma aguda y fatal, mostran
do los animales debilidad general, diarrea, cianodis que proHuce la --

1lamada ''cresta azul'"' y muerte. En aves de postura se observa baja de -

la produccion. Son mas afectados los animales de edad adulta, siendo -

mis frecuente la enfermedad en machos que en hembras

(1,3,7,9,12).
La mortalidad varfa del § al 25% (1).

En los animales muertos se observan hemorragias petequiales y
extensas enserosas, en los misculos de la pechuga y piernas, en intesti-

no y en molleja; asimismo el higado y el bazo se encuentran aumentados

de volumen (1,7).
BOVINDOS:

Son afectados esporadicamente, en forma muy similar a la de los
ovinos. Los mis susceptibles son los becerros, mostrando cojera debido a
inflamacién de las articulaciones tarsial!, de! codo o del carpo.

En algunas ocasiones se manifiesta como poliartritis, lo que --

produce dificultad para caminar, tendencia a echarse y emaciacién progre-
siva (1,4,7,9).




-img! basqlesiones,que se, obge,,an”‘wtap Jogalizadas en los cartl-

(1 M) o

bhisubong ceivin
=i o/Se.menciona que-los bovinos adultos no,son cominmente afecta

lagosarkiculares,donde hay. ulge

dos,,‘aunque, se -ha.aislado. .el agente de sus

ramigdalas (4).
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CLINICO: L bt o s

Sl ced

-Se.sospechard,de erisipela;cuando se, haya observado en los, a
A . - S 1 RIS SS TN R 4 9 Jency
nimales muerte sdbita, aumento de la temperatqra,1apqphmquqrigpmqﬂ“:

artritis, laminitis y lesiones caracteristicas en piel (11)

LABORATORIO ..

[ }: Yoy _u,i, ."(..

IR Cuando 1 sentacion de la enfcrredad es aguda uvede rea-

f_lbﬁ‘ Taom ["'?53 [ SR P ) :»‘.'f‘.'!"f) NG BINSG 0y we adroun] gy ;J-Jn 5)',,”p-q R “ .

lizarse anﬁfotig sa gu:nnu e perando{encontrar a las bac: Lr:as prin-
ot [ Ll 4 o e ._ ; s

c Syby heiannn hantt o el

i

, [ *lf‘ :
cipalmente en los leucocitos.
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Caxif e

Se, observa en un princinsio le ucocntosns c0nt|nuando con leu-
BRI N N - R AV L A e e Ve

e EYER

copenia‘y.mmnncitoﬁis (h),

Sper e
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La observacidn se rea.rzare en casos agudos medlante frotis te-
Ja e ’vﬂe,,‘ LSS A S W
nidos a partir de sangre u Organos (1,“,9,11). En casos de endocarditis
PR T FA TS IR . o et R . H

%

las vilvulas cardiacas para su observacidn (9).
et T :

pueden tomdrse muest ras de

RSt

ER g . s .
.

E' aisloamiento de la bacteria se hace a pnrtir de sangre del cora
[ ‘ N ' . : : s -
(AR R RN
26n, endocardio, higado, riddn, ganglios linfiricos, misculas, del tejido
' '!' ITRE e

subcutineo debaja de las placas urticaricas vy del {fquide de las articula-

. GoA o
ciones (1,4,7,9,11,14),
. Vol ::: i ‘x\éi‘. : O SO F AR ST ' ' A2 RNt .5331“ \“‘:V\ by )'1" V("(
En algunas

ocasiones no se tiene exlt(‘) cn el aisltamiento por o -
ISIERT ol B!'itl'& gy

voortaned sal noe calditquoeue, o8 20N
que s« deberén volvcr a tomar muestras de oLrus animales dcl hato (9,1u).
oty bab o b ol forent o eanoiaalusiian enl wh oadioomalad
Los mcdios que se¢ utilizan son los adicionados de sangre, suero,
sup ol a3ttt bang mion 0 At iaom ge

1 g B EB001 N0 chounln nd
cxtractos de carne e higado, incubados a 37°C y mejor adn en condiciones -
SONDOG G e Sheal Jvenimed e bt .

>

{ viLd o

satbeyg
microserofflicas (9,18),
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La identificacion se hace’ médueante b@&éﬁhs bioquimicas

seroléglcas y biologucas,qomq fujacuén de complemento (h). aglutina

\r‘

cién (7,9,11{21), inmuﬂofluprgscgn;ia,(7,!1), microprecipitacisn --

(19), hemoadsorcién (7, 19), tupufvcacuon:nor bactercofagos (l9)y neytra

PR AN i Y

lizacidn en gnimalgs de laboqator(o como ratones, ratas, palomas o
cobayos (1,4,7).
DIFERENCIAL

e . ' N
N - s

No es muy dificil el diagndsti;o de esta enfermedad, pero
puede en porcinos confundirse con otras septicemias como el cOlera

porcino, salmonelosis, estreptococosis y enfermedad de Glasser por
S T g R N T L A G : o

hemofilos, entre otras (4,7,11), ,

En pavos habra que diferencuar la enfermedad de pasteure-
Trn DDy
losis (7)

s N N § IR Yoeg

PRONOSTICO
Las cifraS.de morbilida¢_y mor;alidag que al;anza esta en-

fermedad, dependen en gran parte de 'a virulencia de la cepa de! --

agente etiolégico (1,9).

En porcinos, la mortalidad puede elevarse hasta el 75% de

los animales enfermos, cuando la presentacién es aguda

(4,9).
Cuando la presentacidn es cutdnea, la mayoria de los casos

no son fatales, pero el 5%

(4,9).

de éstos, Sse transforman en crénicos

TRATAMIENTDO

i

En los animales enfermos es. adecuado el uso .de penicilina ~-
Jjunto.con antisuero. especifico.y otros antibiSticos como estreptomici

.na.y aureomicina. Este . tratamiento es més efectivo cuando se realiza

en casos agudos que en casos crénicos

(1,4,7,9,11;16).

Se ha visto que la cortisona administrada subcut&neamente --

produce mejorfa (4).
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enitulpe. . (8), otasmalgmon ob adianii? canos wesipaloid ¢ cuorpnlotgs
- - En ovinos 'se usa como desinfectante el sulfato de cobre,

Siaeriaiostaornim A0 U)o srnoearnu i Yonnra oL EUNY ntn
aﬂadlendose al "agua ‘con ‘que 'se bafan estos animales, para evitar -
casunan vy (P

Yesial :_1,) d oo, nGing i tinis
os casos de taminit

LAt YY) adiorozbaomnod (o
is después del bado (1, b)
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o1
satening Ny L
as’ Fabrlcas procesadoras de al|mentoq deben de tener un

( i’ RYOatale]
estricto control de roedores (1,7). Evitar tener annmales de dife~

AP AMIHAT g
rentes especies es una buena medida, ya que se menciona un brote -

arag Jhnbentstoe, ryeo ah onireis A St e ol
en 'pavos que convivian con ovinos (7)
soreg by ey Gamsn s imnn Jon ey s aesrbhiou o s o neg s st
En caso de que se presente la enfermedad hay que realizar
At et dea oy cuatanas o e aofor

? ¢ FRM f"\”IJJ
el tratamuento- a los animales muertos habra que |nC|nerarlos y de-

i ! oy T
sinfectar los locales donde estaban alo;ados' aumentar las medidas
A iane on b

keSS4 pyalne ol o iaontsg
higieni

T TR I I I veliael seaverr
cas; separar ‘o eliminar a los a

: i /
nimales clinicamente enfer--

. . ,x.\? 20l
mos; usar desinfectantes adecuados como el fenol, sosa caldstica o -

4] ©T (LI 2
hipocloritos (1,4,9).
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ambién para prevenir la enfermedad se utn\uza la inmuni-
A BT TE Rl ah rigmatutiv ool S N TR RN L PR I ETL AR +1
zacidn en animales.
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La inmunizacién puede darse con vacunas © bacterinas.

oo el s v by

{ anane Ssebhiliatvon b oonis :
Lan bacterinas adsorbidas con hldrOdeO de a-
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luminio quc se adminlstran antes de\ destete y gna segunda apltcacnon

A TR IR NI . L : AR LS | l“\\ Yy
de 2 4 4 semanas después. Esta proporciona una inmunudad hasta de 3 a
S in et o Cev v R LTI A
5" meses, tiempo

adecuade, para cerdos en engorda, los cuales se ven--

o 3
den al rastro aproximadamente a los 6 meses

4,7,9,11,19), En cam=-

bio a reproductores se les Vadunarii2iveces'al aho (7).

-- eai linAntasshembrasssenlespuede vacundroung s ilita-6! semanas antes
delnpanto? - (4)@oEn2atqunadidoasionds secutlliza<taovacondcidnten” Forma

simil tSneaccohnsuarovpairalprotéger oderivmediato]prindipatmente se'rea

liza a lechones (4] .. N4, 1)  202ind12 20260 nu osup eobupe 20263 ne
-~ atpompaatiuaduz abeirl2icimbe spoeiines sl sup olziv ol ol
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Existen vacunas

atenuadas, las cuales en algunos -~

paises estdn prohibidas, ya que pueden producir brotes de la enfer-

medad., Estas pueden administrarse por via oral, subcutdnea o intra-

muscular (4,8,11,16,17,19). X

1 ey
Se menciona la.vacuna avirulenta de la:erisipela (EVA), la
cual ha sido autorizado su uso en los Estados Uridos (1,7).
La vacunacidn es Gtil para prevenir .la presentacidn aguda

y asi la mortalidad que puede presentarse sdbitamedte, pero parece

ser que incrementa la susceptibilidad a la poliartritis

(14).
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5. SALMOMELOSI!S

vey sty b I3
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.

Enfermedad infecciosa que afecta a los animales domésticos y sil-
vestres, causada por bacterias del género Salmonella y que se caracteriza
por fiebre, septicemia, gastroenferitis y abarto

(2,8,11,12,21,23),

er

ETICLOGIA

e consideran tres especies de esta bacteria: Salmonella typhi,

Salmonella enteritidis vy Salmonella cholerac-suis  (2,11,12,15 49), Dden-

tro de éstas, hay mas de mil serotipos, todos ¢llos considerados poten--

cialmente patogénos (?2,8,12,21 19},

£s un bacilo corto gramnegativo, con flagelos peritricos que le -

dan amplia motilidad, excepto S. gallinarum y S. pullorum que son inméviles.
. v
Alounos serotipos poseen capsula. Crecen en condici

B ‘
t

ones aerdbicas y - --
Shanh

anaerdbicas (anaerdbio, facultatrivos) (12). fExisten comunicaciones

de que resiste 3 meses en locales, 7 meses en 1o tierra a 'a intemperie

y hasta 18 meses en harinas de hueso (5,11,12 21),

En este ginero ¢s muy comin la transmision de resistencia a agen-

tes quimioterapéuticos, de ahi que es muy dificil su tratamiento

(30,31)
Los principales serotipos que se han encontrado afectando a las -

siquientes wspecies animales son:

FOMINOS: S.aborius equiy §: enteritidic v 5. typhimurium  (2,8,12,21,23,28)
BOVINOS: S. dublin, S. typhimurium, 5.

enteritidis vy S, newport (2,3,48,12,-
20,21,22,23,27,29,30,31,32 LG, 17 B8)

OMINOS Y CAPRINOS: S. abortus ovis, S. Llpbiﬂgrigm, S. nglinAy S.enteritidis
(v,2,4,8,12,21,23,25.,37,h0,).

VAL NS

PORCINGS: 5. choleraesuis, S.

typhimurium y S.typhisuis (2,6,7,%,12,21,23,2R,
i e ty Lo ‘ 1 .
1,42 43,00),
o (AN "
AVES: S. pullorum que causa la Diarrea Blanca Racilar, S. gallinarum que pro-

M LR

duce la Tifoidea Aviar y S. typhimurium (2,12,13,0h 30 3¢ 4h 50),
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CANINOS Y FELINOS: Se han aislgdg di%@fﬁPF 59{9Lipq5ﬂ vya que las fuentes

de infeccién en ellos, son muy variadas (12,26).

ROEDORES ' S.'¥yphimurium, S. ‘enteritidis . dublin (12,33).
e ! 4
DU I , EPJDEMlQLOFJAM Crofar Ttipege oarile
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

1

Las enfermedades producxda% por Salmonella
IEECTVAR B OO B DY TSI . .

todo el mundo. As7 que existen reportés de la enfermcdad en bovinos, en

se han presentado en

t TrE Ty u;

Can

‘

Canad3, Estados Unidos, México,

PN N

fuatemala, Cuba, Haitf, Venezuela y Bra-

sil, en pafTses europeos como Escocia, ltalia, Alemania y Reino Uni-

do y en paises asiaticos y africanos camindia, Niageria y Filipi=--

i
N B

nas (5,8,12,17,18,22,29,30,31,32).
En equinos hay reportes de Canada, fstados Unidos, Chv!e, Japon
et

R i . oo ) [ LN

y Banq!adesh Ademas la enfermedad se ha preSenrado en Europa vy Sudafrncn
Py - . .

(4,11 23 2u'27 b9) ‘ |

‘ o s ¢ [} .
En ovinos y caprinos existen datos procedentes de Canada, Reino
¥ t - v

Unido, !nglaterra y Rusia (2,12,25,37).

IR

En aves hay reportes de Estados Unidos, Japén, Balgica, lsract, -

India, Egipto, Australin y Nueva Zelanda (2 Lo16 1G9,34 36) .,

En cerdos los reportes provicnen de Inglaterra,

Gales, Alemania

Democratica y kstados Unidos (WY 83 04)

In puestro pais, 1a incidencia on cerdos ey elevada. En aves, es

moderada, se realizan prucbhas sistemiticas bajo un programa official de -
:

lucha. En bovinos, ovinas y caprinas, os rara y esporadica  (5).
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Jatisca, RNuanajuatn, Michoacén, Si-

En aves Sinaloa, Chiapas, Tamaulipas, Veracruz,

lisco y ¢l Edo, de México, En cordos
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naloo, Veracruz v e) Distrito Federal,
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g b paionstlas L eedieaDiiun canoisihnos (atiagansty

Goaonipna ol
Quintana’ Roo y'el Edo.® de México.:En otras especies se carece:de informa
cién (9).

Pyt tenre s aatorygees b doepn e, e
"ANIMALES SUSCEPTIBLES
La enfermedad se ha observado en animales silvestres y domésti-
cos, tanto de sangre fria como caliente. Es asf como esta bacteria puede

afectar a una gran variedad de especies animales, entre ellas bovinos, --

porcinos, equinos, aves, caninos, felinos, zorros, conejos, chinchillas,

visones, ciervos, mapaches, tortucas, serpientes y monstruo de

otros (1-12,1L,16,17,18,20,22

Rila entre
,24,25,29-32, 36,37, L0-48,50) ,
FACTORES DE PRED1SPOSIC 10N
En todas las esvécies ahima\es, ‘oé individuos mas jévénés son
m3s susceptibles (2,6,12,21,23,25).
I ' 'Hay serotfﬁbs de la bacteria que esfﬁh bien édéﬁf&dbé a déiéfmiﬁa
rw?r‘

das esperles anlma‘eé por |o que hay entidades cl‘nocas b‘en defin.das (2)

Los animales afectados actian como pbftadofes de la enfermedad -

en forma intermitente o persistente, pudiendo durar asT varias semanas, me

ses o inclusive afos (2,8.‘2.2i,23'75).

Los alimentos para animales que contienen harinas de sangre, de
hueso 0 de plumas y que no son procesados adecuadamente, son una fuente de

infeccién muy grande, ya que se menciona que hasta del 90% de estas harinas,

se ha aislado alqin serotipo de Salmonella (2,8 ,21,23,49,50),

Agua, alimentos, locales y utensilios contaminados con heces, ori

na, leche o liquidos fetales de animales portadores, pueden actuar como
fuente deé infeccidn (2.8,11,12,21,23).

Asimismo se ha considerado que las moscas de establo pueden actuar

g v

U i,
como vectores mecinicos de la en‘ermedad (2.8.7“)
. P P PR byoo PR i gt SR

En bovinos, ovinos y caprinos, la desnutricién, trasquila, trans-

porte, lnfestaciones por parés.tos como fascio\a mastitts. gestac n, cam=-

v,
10
bio de corraleé Y enférmedadés que estén asintomaticamente, son factores que

pueden ayudar a la presentacidn de la salmonelosis

(2,3,8,12,23,39).




En equinos e) transporte, condiciones quirdrgicas, aplicacién de an~
t | he)minticos, v, en; ocas.iones, cdldcos, i pueden: tener efectos similares. (8,21,
23). o) nhis

Los cerdos portadores pueden manifestat la enfermcdad cuando con L

en
A
el v:rus del colera porc:no, cuando se les aplucan vacunas vivas o parasi-~
vl oy Pdeowtg e eayant ey TR g ey ey, g, d
cidas, cuando tienen deficiencias de acjido nicotinico o niacina y después
SBGOG BITOTISRG GFao MDD o n 23 LHInaiad onos BTl annnGE o arant o0
de! parto en hembras (8 23) .
et TS v
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Los caninos Y. felunos son afectados por la cnfermedad al
cent Tidnmidn e ;

Ve bt

ingerir des-
N T (8 ¥t} . VY MMy ‘(\),1 ‘!\ ’IMI\:y',r‘t. ceandg, ESTA NS R '(V’f,, Vs
perdigios de .comida y roedores? de los cuales aproxsmadamente el 334 se en-=
9t tag Gl o Tamnn vy O e AR TRy
cuentra infectado (2,19,12,33)- . ¢ - agc.aminn L rn e

t

En rastros, los roedores y aves s:lvestres ayudan a, la diseminacid

SRR S LAV
de la wnfermedad al |nger|r restos de anumales enfermos (2 .8,33).
IR AR RN t ; catr iy . IRV, --"uu‘
La transmision entre las aves puede ser horuzontal de ave a ave,
NN . [ ST B SRR R S

por. con$afto dlrectg entre ellas o sus secreciones, o vertical a traves del
(-‘.ﬂl"‘"‘ iy O 9“)(7,»»h YE <

vand g tre1ned ot o ob o pagitieroae b

hue,o que. prgducen las gal‘una< portadorasﬁy que .nfectan tncubadoras. nace-
Lenbiing e =, [ FoamhnhY T Yo T ISR IR

(TG B S F B Rl R e
doras y equjpo en oeneral (2,12, 50) .
efecay o tng ol ST G pesnte ey ot Y sty eyl 0 0
~ El hombre se lnfccta pl |nger|r alumentos contamlnados por el y por
v [RCREPLE B F ALK EECHEE R S EAENNE TR R S TG e gy BT &
sus mascotas como tortugas, ratas, ratones. hamsters, erros. gatos, palomas
y otras (2,8,12).
AR ity ) R . Yrwiy o ey YT yes .
PATOGENIA
P PO PR I N , . Lt
La via de eptrada de las bactcrlas normalmcnte es oral y en ocasio-,
[ R \ ¢ ey ‘ Y, % AP
nes respiratoria.,Experimentalm@nte las salmong‘as.se han inoculado por vias
. . U N AN L R S S et BRI
intﬂanasal. |ntrarrum|nal |ntravaq|nal ¢ intravenosa, reproduciéndose con é
3 RN RN I (x-\, Pt b [EEFI Lt v T .
xito 1a enfermedad (3,7, ?0 28, 17 hO h '0) -
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con heces, orina, leche o liquidos fetales, penetran las salmonelas y se lo-
seutan caboug ofde oo ob pensom enl sup obo osbhii ooy s s ome g e

calizan en tejidos linf0l9?§%'eh§\
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ticemia aguda fatal sobretodo ¢n animales jévenes.,
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Otras veces, dependiendo de la resistencia del animal .y .de,1a patoge~
nicidad de la bacterja, se localizan en gangljos linfiticos mesentéricos, hi-
gado, rifdn, bazo y vesicula biliar, elimindndose las bacterias.en heces feca
les, orina y leche. En .animales gestantes las salmonelas viajan hasta placen-
tay feto produciendo abortos. Otras ocasiones pasan .a pulmén, articulacios-
qgﬁﬁxlmgnipgeg. produciendo un .sindrome mis complejo de neumonfa, bronquitis,.
poliartritis y meningoencefalitis (2,8,12,21,23,49).

SlGNOLOGIA
BOVINOS:

g{ pen?gdq_gg:incqbacjén es dg 2 a 81¢ia§.,inrbecgrros de ! a 2 sema-
nas de edad, se produce la muerte;ep,poqog_QTas,cop_pérdiqa‘delwapegito,_dgbi
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 dias hasta que la bacter.ia se loacaliza en
pqlmén Yy articu)gciones. observandose disnea, estertores y cojera, sobrevi---
niendo !a muerte.

Los animales adultos presentan diarrea fétida a veces hemorrigica, fie
bre, anorexia, postracidn, deshidratacién, baja de produccidn de leche y des-
pues de 2 6 3 dias mueren. Si e! animal resiste un poco la enfermedad, se v
ve cronica observindose emaciacion, muestras de dolor abdominal, a veces dis-
nea con estertores a la auscultacidn y cojera por inflamacién de las articula

ciones. Las hembras gestantes pueden abortar y en ocasiones éste puede ser el
inico signo en ellas (2,8,17,21,30,32,47).
PORC INOS:

€1 periodo de incubacidon varfa de 2 difas a 2 semanas. Los animales -
presentan fiebre, anorexia y diarrea, en ocasiones sanguinolenta; Ia“enfgrmef
dad puede volverse septicémica mostrando signos nerviosos y finalizando con -
la muerte. Dependiendo de la resistencja de los animales, la enfermedad puede
volverse crénica, observindose prolapsos rectales, aparicién de zonas rojas o

piGrpuras bajo la piel de las orejas, jaeta y abdomen, disnea, estertores y
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muérte (2, 6 7, 8 12,21,23,43,44).

OVINOSY® CAPRIKOS mias 1ob cisnsseison .f ob. obnoibnogsb ,zessv 210
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0281 PP rEdo de  ThcibactEh €8 de'3 476 7d1a5! (Os Animares Jévenes miess

Eran fiebre | deébiIidadsd diarres aciosa’ que prégresa 'hasta hacerse - sangdino\ég

ta 'y ‘mieren 'én’pocos dfas! Los’ anima!es”aduitoﬁ‘bfééﬂntan signos mends “agudos
como “diarrea Intarmitente 'y pErdida de ‘pesd” 'Cas ‘Hembras ‘gestantes pheden ‘as~
bortar ‘aproximadamente ‘6 semanas antes “del parts) Obse r05338§e'd€§668§’déséﬁﬁ
gds vaginales tefidas de séé@régy!5u§f'§h£$cdéféﬁé§“éﬁ”’ boPto puede ‘ser '¢1 ‘G-

nico signo presente (1,2,8,12,21.23,&5:57;%6)-
EQUINOS:

Yoy aerl ! e ST APTS sy gty s sty s oty ez g b .
fos potros 'se muestran apaticos, con fiebre, diarrea fétida, mucoide

VLI N R R R I P S R A T T L T P R e e N S L U D T Y Al 0 N Beedaey oY oy
y-'verdosa, debil'idad, deshidratacidn y muerte a los 2 & 3 dTas.  En ot'ras oca-
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