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OBJETIVO:

EL §fn de €ste manual et el de auxiliar a fLodos
Los interesados en Las cabras, pana ser utifizado co
mo material de apoyo o con&w&tﬁ, asi como a Los estu
diantes de Medicina Veterinania y Zooteendia, princs-
palmente a £08 que se encuentran en semestres en donde
se {mpanten Las asignatunas de lootéenia o CLiniea -
Caprina, AL mismo tiempo, deberd contribwin como un-
estimulo, por pequefio que sea, hacia Los estudiantes,
profesores e Lnvestigadones para que haya mds inte -

nés sobre esta especie en nuesino Pails.
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INTRODUCCTON

Actualmente fa cabra es una alternativa que pedifa ayudan a sofucionar en
clenta parte fa crisis alimentaria en nuestro pais 4{ se Le diena mis in--
pontancia en cuanto a uma expfotaciln wds tecnificada. Hace falta {nvestiga

eidn en Los aspectos zootéenicos y médicos.

En fa actualidad se hacen mis estudios sobhe esta espe --
cie y ya no es tan grande el abandono en que se fLe tenfa a nivel mundial, -

pero todavia no son sugicientes principalmente en México.

En cuanto a safud piblica, el presente trabajo tratard de
colaboran para mejorar ciertos aspectos que son mencionades en cada enferme
dad y consta de quince padecimientos considenando son Los mds importantes -
producidos por bacterias y mi. coplasmas que estdn presentes o ya de han ---
diagnosticado en nuestro pals y en el resto del mundo.

De cada enfermedad s¢ descnibe definicibn, sinonimia, es-
pecies dusceptibles, distrnibucibn geognrdfica, etiologia, thansmisiln, pa-
togenia, manifestacioned clinieas, diagnbstico, tratamiento, prevencibn y -

control que se pueds £levar a cabo.

Se hace fa aclaracibn que fas enfermedades tales éamo Neu
mania proliferativa intensticial, Campilobacteniosdis, Tétanos y Pododermatl
s necnotica, fa infonmacibn  de {nvestigaciones en cabras, compardndola -
con otras informaciones dedicadas a otras especies no se encuentran a 4 ma.
no y se basaron en estudios hechos a partin de fa cspecle ovina, no 8in an-
tes menclonar que podiian cbservarse afgunas diferencias entre ambas espe--

cles.
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AGALACTIA CONTAGIOSA

Definicifn.- Es una enfermedad contagiosa de Los caprinos, de tipo agudo o-
endnico, caracterizada pon septicemia que postérlommente causa {nfeccioncs
Localizadas en gldndula mamuviia, anticulaciones, ofos ¢ dtero.

Sinonimias.- Sindrome agalactia (4.

Especies susceptibles.- Caprinos y - ouvinos.

Distribucidn. - Estd identificada en toda Europa principaimente en Los paf--
ses que bordean al Marn Mediterndneo, asi como £a parte nonte del continente
Africano y ef medio Oniente (1,3,6,9,10).

En México forma parte de fLas enfermedades exdticas (3) ¢

aian no 4e¢ diagnostica.

EtioLogda.- EL principal agente que fa causa es el Myco--

plasma agatactiae (1.3,6 8.9.11) ; pero puede haber otros micopfasmas Lnvolu

erados como M. mycoides subedp, mycoides (4,5) M. mycoides var. capri (6) ¢

M. putrefaciens (2). EL M. agafactiae nequiere de nutrientes especificos co
mo el medio Llquido de una infusibn a partin de carne, estimago, hifgado o -
conazbn y peptona y se Le agrega el 10% de extracto de fLevadura asf como el
20 % de sueno de equino (3).

Despuds de 18 honas de incubacién en un medio s68ido a --
37 °C. el M. agalactiae produce una cofonia pequeiia y hedonda con una protu
beracncia bien deginida {1,3,7,9). Las colonias son convexas, generalmente-
britlantes, que cambian a una foxma de huevo estrellado después de una Lneu

bacibn postenion (7,9).
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Founa pelfculas y manchas en medio 46Lido de sueno equino
(3,9) Yy hemSRisis incompleta en agar sanghe de equino (7,9). EL patrbn de -
La zona de Lis4is en agan sangre de oveja y poLﬂo es consislente y canacte--
nistico de M. agalactiae (3. En el aga)L‘Aanglte de pollo produce wma clfara-
y amplia zona de hemofisis (3,9). EL M. agalactige no ferwmenta {os carbohiz
dratos, pero en caldo dextrwsa produce una calda Leve en el pH; crece fdeil
mente en embrioned de pollo de 5 a 8 dias de edad (3,7).

Transmisén.Se Lleva a cabo pon el contacto de animales infectados
(3) o pon ingestibn de alimentos contaminados con exudads o Leche (3,10].
La inhalacibn es una via de infeccién tan efectiva como La x;ngu.twn {1,3,-
6). la eliminacibn def micoplasma puede fenen una duracifn de s{ete meses -

a tavés de £a Leche, onina, heces y exudados nasales y ocubares (3).

Experdimentalmente se puede Lnfectar a Los animales por --

via inthamamaria (2,11),

Patogenia.- No se ha definido claramente, pero se cree --
que el microorganismo penetna La mucosa del intestino defgado y causa umt -
septicemia que puede sen fatal. SiL el animal sobre vive desarnolia poste---
nionmente signos Localizados en ofos, tefidos periarticulares, cavidad tond
cica y en casos de hembras Lactantes, en glindula mamaria, algunas veces el
mienoorganismo Lnvade tefido conectivo y ganglios Linfdticos Llegdndose a --

eliminar porn secreciones y descargas celubares (9,10).

Experimentalmente a fLa Lnoculacifn subcutdnea produce 849
nos en fLa ubre en 5 a 7 dias y e puede aisfar de £a sanghe entre 24 y 36 ho
nas post-inoculacidn pero desaparece antes de Las 48 honas (3}, Despubs se -
puede encontran en bazo, higado, ccrebro, gldnduba mamaria y ganglios Linfdtd



cos mamtnlos (1,3,9). Pueden existin (nfeccdones secundarias como neuronia-
g en.tenditis. Lla montalidad puede LEegar al 20 % y en {nfeccicnes agudas --
puede haben abontos (3}.

Manifestaciones clinicas.- La enfeamedad se caracteriza -

por ww efevacibn de La temperatura, pérdida def apetito {3,9,11) y e pue-

de precsentar en forums como:

al Mastitis.- En cabras que estdn producdiendo Leche se de
sanella ndpidamente una mastitis aguda. La gléndula mamaria se inflama, al
tocarfa se siente caliente y el animal manigiesta dolon, La Leche se tohna-
de color verde y se separa en pus caseoso y §luldo acuoso. En 04 casos ond
nicod La gldndula mamaria se atrofia (1,2,3,4,5,6,8,9,10,11); ademis La Le-
che cambia su PH, y Las hembras que se encugntran en Ea tercera etapa de --

gestacibn pueden aborntarn y LLegan a morin La hembra (9).

b] Antnitis.- Las anticulbaciones que mis seguldo se afec-
tan son Las del carpo, tarso (1,3,9) y La babifla (3} Las cualed e ven in-
§lamadas, calientes y dofonosas (3,9}, La cdpsula articularn se enghuesa y a
veces se rompe, durante Este proceso ef animal cojea y ob Lncapdz de wante
nerse en pie cuando se afecta mds de una articulacién (1,2,3,4,5,6,8,9,111.

¢} Queratocon juntivitis.- Como primer signo observado es-
que en uno o £os dos ojfos infectados se forma una opacidad nebulosa en £a -
superficie conneal La cual también se observard conges tionada. Algunas ve--
ces ¢l drea opaca que estd bajo £a cérnea precede a una ulceracddn mds seve
na que Lleva a La péndida de La visibn (1,2,3,4,5,6,8,9,10,11). En muchos -
casos La recuperacién es completa en un tiempo helativamente corto adn cuan

do haya ocurrido £a uleeracibn (1,2,3,4,5,6.8,10,11),



Hallazgos a La nechopsia.-Cuands hay mastitis, 8sta se aso

o en primen Lugan con el tejido {ntensticial mamario, con cambios secunda-
nios en el acin y despufs puede haber una formacidn progresiva de Zefido ¢~
broso con atrofia {3,9,10)], Se Llega a encontrar tambin antritis y periar
DuULtis en articubaciones de Los andmles ‘cojos, slendo mds comin en £as ax-
ticulaciones del canpo que del tarnso, Los tefidos perianticulares estan en-
ghosados por un edema inflamatonio (3,6,9). (uando £as membranas sinoviafes -
se afectan,se encontrandn hiperdmicas o G(lceras con aumento en el §Laido, -

el cual se notand tunbio y teiiids con sangxe (3,9).

Las Lesiones ocubanes consisden en conjuntiviis mucopuru
Lenta y queratitis que LLega a complicatse con wleeracibn {3,9). EL dtero -
principalmente de £as hembras en La tencera etapa de gestacidn puede obser-
vanse con placentitis aparte del abonto (9}.

En La fomma septicemica se Llega a enconthan una conged--

tidn genenal de. Los misculos {3).

Diagnbstico -~ En Los caros de campo Los signos cass sdiem-
pre se aeffefan dwrante La crnia y La mastitis se desarrofla en animafes que
Lactan y en Los cuales La produceién de Leche disminuye graduslmente, La --
Leche se puede observar de un color verde-amanillento y Los s6Lidos tienden
a sedimentan (3,9). la claudicacifn es frecuente y pensiste por meses, £ile
es el signo pruinelpal que se observa en i muchos, pueden haber queratoconfun

tivitis pero no ed indicativa de que £a {nfeccibn esté presente (3,9).

En el faboratonio se confirma mediante el aisfamiento del
micworganismo (1,2,3,8,9) o por pruebas como La fljacién de compRetaments- -
12,3,8,9), aunque pueden ser negativas thes meses despuss de La recuperacibn

{2,3,8).
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E2 diagndstico diferencial se hace con poliartrnitis pon -
Clamidias, salmonelosis y aborto enzoftico (9).

Thatamiento. Se puede hacen con tetrhaciclinas, el cual ha
dado buenos nesultados (12) en dfsis de 11 mg. por Kg. de peso diariamente.
la combinacibn de Lincomicina (5 mg. porn Kg. de peso) ylespectinomicinal -~-
y espectinomicina (10 mg/Kg. de peso) en thes inmyeccivnes por via {nthanmus-
cuban también nesulta sen efectiva (13). Tambi¢n puede LPegarse a wiilizar-
sulfato de zine (14},

la oxitotracicling ha §racasado para prevenir fa exerecibn
de Los micoploanas en fa Leche (3); y en el caso de fa tilosina y enitromici
na parece ser que dan buenos nesultados (3,71,

Control.- Deben Llevarse a cabo métodos sanitarios de mane
jo en Las prdcticas de ordesio {3,6).

En &reas enzobticas de Rumania €a vacuna viva a partin de-
una cepa de baja virnulencis que se aplica intradérmicamente detuvo una enzoo
ta en dos semanas y La immunidad §ué efectiva por un afio {(3,6,9). En Fran--
eia se tiene una vacuna adsorbida con hidibxido de fonmol y aluminio que se-
obtiene a partin de un cultivo de caldo, suero o de embriones de pollo infec
tados {1,3,9].
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BRUCEL(CSIS

Definicibn.- Es una enfemedad contagiosa e {nfecciosa, -

generabmente enbnica caracternizada pon abortos.

Distaibucidn, - Se obsenvsd por primena vez en el sun de --
Europa y posteriommente se {dentificé en todo el continente americano, Afisi-
ca, Asda y en othas partes del mundo (2]. En algunos palses como Inglaterna,

Escandinavia y Estados Unidos no existen nepontes de La enfermedad (14}).

Etiofogia.-' EL prinelpal agente causal en capainos es La-

Brucela meklitensis (2,10,12,14,19,26], aunque también en casos de brucelo--
448 han sido aisladas con menon regubaridad Brucella abortus (15). Este ---

agente es Gram negativo, coco bacile, intracefulanr, poseln dos tipos de antf
genos A ¢y M, crecen en medics especificos como el de brucela albimina, agar-

tiptosa soya y agar papa (2,15].

Thansmis idn.- Se LLeva a cabo por via oral {ingestidn) de
bido a Lo contaminacidn de alimentos y agua a thavés de Los abortos secrecdo
nes uterinas, placentas itgectadas y Leche, ya que se eliminan ghran nimero de
michoorganisms, algunas veces ef exudado vaginal de animales vingenes pueden
Llegar a diseminan micnoorganismos al haber ingerido Leche de hembras adul-

1as, Lo que en capiinod ocwre con bastante frecuencia (2,19},

la transmisibn al hunano se LLeva m cabo por fa ingestidn-
de Leche, quess y mantequilla contaminados o no pasteurizados (3,19,25) y ade
mfs por via cutdinea en personas que tlenen contacto directo con andmabes en--
femos (19,22), Existe una relacifn ya comprobada en bovinos infectados que-
tal vez exista en caprinod entre factores {nininsecos (edad, sexo, {incubacién

periodo de gestacibn, nesistencia del animal y persistencia de La {nfeccibn)-



Yy factones extrinsecos manejo,tamaiio del hato,clima, topofragia i superviven
edn de La bacteria) en conjunto con £as fuentes de infeceibn, virulencda de -

Los agentes patbgenos y sitios de infeceidn (20).

Patogenia.~ la bacteremia indclal depende de su Localiza--
edbn en ganglios Linfdticos, ubne o dteno. En capriinos fa bacteremia inicial
ed grave y provoea reaccién general en fa cual £os cultivos sangulneod son -
positivos dutrante un mes pero no se Ldenﬂ'ﬁécan Las aglutininas en el sueno,
44 Los microonganiemos se encuentran en placenta provocan placentitis y esto
se debe d que el feto produce una sustancia Llamada enitritol que estimula -
el crecindento del microorganismo, asli da origen a una {nvasidén del iitero --
ghlvido y se {nfeian fas Lesiones en La paned def mismo comenzando fa endome
Ttls “uleerosa de fos espacios que se encuentran entre Los cotiledones, --
mas tarde 8stos también son fnvadidos junto con el alantocorion y Los LLqui-
dos fetafes provocande de esta manera el aborto, £a infeceibn uterina duna -
dproxdinadamente einco meses, ademds de que en £a gldndula mamaria se secreta

hén macnbfagos que transportan a La bacterdia funto con La Leche {2,15).

Manigestaciones clinfeas,- EL aigno mds observado es el -

aborto al final de fa gestacitn y despuss habaf un perlodo de nesistencéa en
el cual no se negistrandn abontos. Hay tambibn diarnea, §iebre, awmento de -
volumen de Los ganglios Linfdticos, mast tis, artnitis, péndida de peso, fa-
minitis 12,15,19),

flaflazgos a £a necropsia.- Estos son edema placentario, -

bronquitis, highoma e inflamacién de Los cotifedones. La bacteria puede aip-
Larnse de varios tefidos del feto (2,15).

Diagndstico.- Para que el diagnbstico sea mds efectivo se

utiliza fa combinacion de varins prucbas, adends se empfean Los mismos antf-
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genos preparados genenalmente con cepas de B. abentus y B. melitensis (19)

Las mds especificas panra cabras y que se hacen en el pais son: aglutinacidn
ndpida en placa, prueba Lenta en tubo y f<ijacibn de complemento. Existen ---
othas pruebas pero que es dificil que se hagan en México, entre eflas estdn:
Rosa de Bengala (RBPT), senoaglutinacin (SAT), 2 mercaptoetanol (2-ME), ---
pweba de Coambs o de £a antigfobulina {AGIT), Rivanol, {mwmunodigusidn, de -
bang y aférgica intrapalpebnal (1,2,4,5,6,7,8,9,16,17,24,26,129).

Lla prueba serolbgica mds recomendable para diagnosiicar -
brucelos.is en cabras es La gifacién de complemento, aceptdndose como positi-
vos todos aquellos andimafes que tengan titulos de 1:40 o mds (19),

EL diagnéstico diferencial en casos de abortos se hace con
campilobacteriosds, aborto enzobtico, Listeriosis, salmonelosdis y toxoplasmo

848 (2),

Tratamiento.- Aparte de ser antieconémico, no es muy efec-
Zivo pero se puede LLegan a intentar con clontethaciclina {800 mg. por via --
Antravenosa) y estreptomicina (1 g. por via subewtdinea}, diariamente durante
21 dins, este trhatamiento s0Lo se ha LLevado a cabo en £0s machos muy valio-

808 (2,23) ya que no se tienen conocimientos sobre thatamientos en hembras.

Prevencibn. - Para La inmunizacibn de cabras s0fo dos pre-

parados confian inmunidad satisfactonia:fa vacuna H3& con adyuvante y fa va-
cuna viva atenuada de Brucellfa melitensis cepa Rev 1 {19).

La vacuna H38 conteniends 2X10° géumenes porn mL sobhe £a -
conjuntiva, induce La produccin de altos titulos de anticuerpos persistentes
y neduce el grado de aborto, excrecibn de brucelas af parto y el conteo dz --
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brucelas al exdmen post-montem (13,22,28). Esta misma vacuna con adyuvante ae
prepara a partin de B. melitens{s cepa 53 H38 y son gémmenes muertos con gor-
mol e inconporados a un adyuvante de tipo agua y aceite, aplicdndose en d6sdis
de 3 me{4. sx10* genmenes mucrtos) por via subcutdnea (19), sin embargo esta-

vacuna no esfa disponible en México.

Utilizando fa vacuna de B. melitensis Rev T se edtudis me-
diante pruebas serolbgicas en cabras, encontrdndose anticuehpod a Los nueve -
dias despufs de £a vacunacibn afeanzando un pico a fos trece dias y desapare-
ciendo a Los 156 dias postvacunacibn. la vacuna ho causd abortos en cabras --

gestantes (11].

AsL como también utilizando una dfsis heducida (5X104

gér
menes! en cabras gestantes y nmo gestantes, congiere buena proteceibn y tampo-
co causd aborntos (30]: aunque también se demostrd que ef titulo de anticuer--
pos en el suero fué por abajo de 20 U.1. a Los 90 dias y La nevacunacibn des-
pués de un aflo produjo una respuesta tardia ybaja que se atribuye prinedpal--

mente a £a IgM (18, 27].

También por medio de esta misma vacuna, aparecerd el pico-
de neaceiones dfamicas a Las 24 honas deapuds de La inoculacién {25).

Como conthol se propone el decomido y matanza de animales-
infectados ,desinfeccibn de comrales con soluciones como cloruro de cal al 2% o
2.5 % s0da calistica al 2 %, suspensibn de cabrecifn apagada, emulsibn de creo
Lina al 5 % y s0lucidn de fowmol al 2 % {19), Se debe evitar ef movimiento de
andmales sospechosos y periodos de descanso en cuanto al apareamiento foghan-

taf vez neducin el percentaje de {neidencia. Se deberd contar con un buen ---
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diagnbdstico pana Legran erradicar La enfermedad (21).

Para que £08 humanos no adquieran La enfernedad toda fa -
Leche asl como La utilizada como para subproductos debe sen pasteurnizada.
La brucelosis humana se manifiesta por fiebre de tipo ondubante, cefaleas, -

estenilidad e infertilidad (23).

Finalmente Las investigaciones deben orlentarse hacia pro
§ilaxis a fn vez que a Los estudios .epidemiolbgicos, el estandarizado de Las
pruebas serofgicas que se utilicen, asl como senfa de utillidad, en el cam-
po de Pa investigacibn, hacen estudios genbticod de susceptibilidad de Los-
animales dom€sticos a brucelosis con La finalidad de Rograr resistencia da es
ta engermedad (22). '
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CAMPT LOBACTERI(S1S

Definicdidn.- E4 una enfermedad {nfeccioda y aguda, carac
terizada pon abomtqa en La dtima etapa de La gestacibn y diarrea en algunos
cas04.

Sinonimia.- Vibniosdis, Abonto vibaibnico, Estenilidad en-

zo6tica (1,2,3,4,5,6,), Disenternia vibrionica (1,3,5,8).

Especies susceptibles.- Capninos (6,8); ovinos (1,2,3,4,-

5); bovinos (1,3,5); animales de Laboratornio (3,6].

Distribucibn.~ Se ha identificado en todo ef mundo, afec-
tando a cualquier animal y sexo que e encuentren en congimamiento parcial -

0 total (1,2,3,4,5,8,10,11].

Etiofogin.- Esta enfermedad €a causan Campyfobacter foe -
dus van. intestinalis (6), Campylobacter foetus vax. jejuni (8).

Son catalasa positivo, Gram negativos, Zienen forma de co
ma o de S. con un §fagelo polar senciflo y méuil, crecen en medios microaero
§ilicos o anaencbios (3,4).; requiriendo una atmésfera de 10 a 20 % de C02 -
heduciéndose La concentracién de oxfgeno al 5% o menos (3). Su crecimiento -
Fptimo se obtiene a 37°C. en suero, agar sanghe, agar thiof, agar elLsteina--
conazbn y agar con infusién de cerebro y conazén (3). Nofermentan ni oxidan-
nitngdn carbohidrato, ni hidrolizan La gefatina y La wiea (1,3).

Thandmisidn.- Se £LLeva a cabo por movimientos de animales-

enfermos o que se thansfadan de un Lado a otro, aved que actlian como vectores
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transportando al mécroonganismo; Los mismos empleados pueden también sen in
voluenados en fa thammisi6n {1,4). Tanbi€n se LLega a transmitir en cuanto
sutge el primern abonto ya que La hembra elimina ghan cantidad dé' baote@a@-
en el producto abontado (4). Otra fowma puede sex por La inge)stéﬁn‘fdé a‘g_wyx-'

y aldnentos contaminados con heces (1,3,4,5).

Experimentalmente, se LLega a thansmiiin en animafed de -
Laboratorio {ratones y cobayos) pon via intrnaperitoreal, en donde se observa

abatrto an un 80 % aproximadamente (6).

Patogenia.- Se inicla con La entrada def michoorganismo -
pon el tracto digestive y pehe*./w. La mucosa en puntos que adn no se conocen-
produciendo wna bactenemia que dura una o dos semanas, a iravés do fa conrien
te sangulnea LLegan al dteno gndvido y producen una {nfeccién en placenta, ~-
atravdesan capilarnes de La wadre e invaden sangre que se ha extravasado en --
Lagunas Uegando a Las célubas epitelinfes conibnicas y por (ltimo a sangre-
getal causando asi el aborto. Algunas veces £as hembras mueren por retenedln-
de 204 fetos muentos y peritonitis, Los microonganismos se fLocalizan en veji-
ga anies o despuds del abonto y se conviente en andmad portadon. Los animafes
que se recuperan fouman anticughpos especlficos y son {nmunes a nueves afa---
ques pok menos de dos afos (2,3,4,5,6). En cuanto a La disenternia, no es fa-- '
tal pero si debe ser atendida, se ha reportade una enternitis simple en inZed-
2ino delgado (1,3,5,8).

MatifestacLones cbinicas.- EL aborto surge pon Lo generak-

en La GLtima etapa de La gestacibn siendo bajo el nimeno de hembras que abor-

tan, despuls cote ndmeno d¢ Lnchementa muy rdpido; a veces en La hembra no se
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obsesva manifestacidn cbinica alguna antes del abonto pero puede haber dascar
gas genitales antes y después def abonto. Llas hembras se recuperan rdpidamen-
te pere othas muencn por retencidn de fetos muertos, metaltis y peritonitis -
(3,4,5,6). En otnos casos Los productos nacen vivos pero muy débiles y porn Lo
genehal nuchen dentro de fas promenras 24 horas y es precedida por dephesibn, -
convulsiones  periodos intermitentes de espasmos (4). En £a hembra despuds -
del aborto, hay exudado vaginal viscoso de olor desaghadable y de color ma --
ndn (4,5); es comin que Zambién se presente un cuadw enténico y Las heces -
son de tipo diawnedco, oscuras y f€tidas,,. con moco, hay tanbién depresidn,-

emaciacién y el 5 § de Los animales LRega a monin (1,3,5,68).

Hallazgos a fa nechropsdd.-En fas hembras se podrd observar

una metritis aguda, perforaciones nec-/Lé.t(:CM en La negidn penitomeal (4,5, -
6); en Los productos abortados hay edema, exudado sanguinofento en  fas --
cavidades de Los 6rganos Lntennos (5,6). EL higado tiene focos pdlidos y Las-
placentas estan engrodadas y Leidldas de sangre con Los cotiledones de color -
grnis y de consistencia suave {4,5). Histopatoligicamente hay ingiliracién he-
monragica del fejido celubar de Los placentomas, arteriolitis en fa septa, ne
cnosdis e ingiltracidn Leucocitandia, en La sanghre extravasada hay ghan canti--
dad de bacterias, en casos que se defaron avanzar £as cofoniad bacterianas se
Localizan en el citoplasma de £as cflulas epitelinfes y endoteliales comrif--
nicas (4, 5)). Si La muerte fue por disenteria Las Lesiones no son muy cla --
nas peno puede observarse Anglamacdbn catavial en el Lntestino ademds del ede
ma que puede haber en su pared, neferente a La h&topa;o(,agza hay agrandamien
to de Las placas de Peyer y petequins que se extienden a todo Lo Largo def --
intestino pudi€ndose observan a simple vista ya que producen bandas Longitudi

nafes hipernémicas sobre fa mucosa {5).
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Diagndstico.- ECL alsfamiento de fa bacteria es La mejor -
gowma de saber que a infeceibn estd presente y se recomienda colectar mues-
thas pata hacen cultivos bacteriolgicos de Liquidos placentarios, secrecio-
nes vaginales y matenia fecal de hembras gestantes, y de hembras o machos en
case de disentenia {1,2,3,4,5,6,8]. En Los fetos se pueden colectar muedtras
de contenido estomacal, ves{cula bilian, exudado en cavidades abdominal y to
rndcica, higado, bazo y hasta encéfalo. EL diagnéstico seroldgico se LLega a-
hacen por aglutinacién (1), Se pueden hacer tambifn frotis de exudado uteri-
no, cotiledones y contenido estomacal, y despubs teiiinfos con Las téenicas -
de Zichl-Nielsen o Giemsa (4}, En Getimo caso se puede diagnosticar basdndo-
¢ en las mandfestaciones clindicas, hallazgos a fa necropsia; Los abortos --
que se presenten a fas dltinas seds semanas de gestacibn y ef edema subcutd-

neo de Los fetos dan Lugarn a que se sospeche de campifobacterniosis (4).

EL diagndstico diferencial se LLeva a cabo con baucelosis,

Listeniosis, safmonelosis, abornto enzodtico (4).

Thatamiento .- No es prdctico porque e antiecondmico Y pue
de no ser efectivo. Aunque La tramamisidn no es venérea se hacen Lavados phre-
puciales a Los machos con 1 g. de estreptomicina en 15 me, de agua destilada-

(7) y aislan a Los animales pon Lo menos durante thes semanas (1,9).

Se puede adninistran también oxitetraciclina de lfenta &0-
Lubilidad pon via subcutdnea (1),

Control.- Los michwonganismos son poco redisitentes al me-

dio ambiente, pero para ahegurar el margen de no infeceibn en Los animales -



21
susceptibles pueden desinfectanse con compuestos ya dados al 2 % en agua poia -

bte (4).

Parece ser que con una vacuna trivafente de Campylobacter
foetus van. Lntestinalis, Los animales muestran anticuenpos en cantidades --

aceptables ;con difenentes senotipos y con una sola vacunacibn (10) pero no es

A disponible en nuestro pals.
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COLTACT LOSTS

Definieidn.- Es una {nfeccifn aguda que afecta con mayor -
grecuencia a andimales neonatos durante £a paimera semana, caractexizada por-
gastroenternditis y diarea devera, aunque en algunos casos se mani{esta como-

colisepticemia.
Sinoniméa.- Dianea blanca, diamrea neonatal (2,11].

Distnibucidn.- Se ha observado en todo ef mundo {1,2,3,4,5,
6,7,8,9,10,11,12,13},

Etiokogla.- Es camsada por diversas cepds entercpatdgenas-
de Eschenichia cold como Los ghupos Og, 0g, 00, (9). Estas cepas tienen ade
mis un antigeno K que en Los aumiantes corresponde al Kogq {1,9,11!, Hay otrnas
cepas septicémicas peno no entenopatogénicas, entre Las que e harn alslado.
078: Ky, considenada ba mds comin (3.17); ademds ded ;:K;z 0yqiK;niCggtKgyiCpyyt
qu; 0,37: K79; 020: K”; y también del grupo 0 como: 04 02; 073 Y 0”4
{9,11}.

Es una enterobacteria saprbfita y comensal de La §fona in-
testinal, baston, Gram negativo, aerobia, mévif o Lanbudil, no es poaulba y mé
de 0.5 por 1.0 a 3.0 micndnetnos (1,3,9). Crece en medios diferentes como --
agan sangne, McConkey o verde baiflante (1} y produce deido y gas al fermen-
tan fa glucosa, factosa, gructosa, gafactosa, maltosa, arabinosa, xilosa, ra

mnosa y manitol; ¢ no fermenta fa dextrosa, gluchgeno e Lnositel {3).

Thansmisi0n.- La fuente de infeceibn mis comin son fas he --
ces de andmales enfermos que contaminan alimentos, agua, Lmstalacicones y equd

po (1,2,3), no se descartan Las vias umbilicales y mucosa nasofatingea para -
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contraeh La Lnfeceidn (1,2},

Patogenia.- Los detalles relativos a La patogenia ain son
discutidos, pero se consideran dos factones para fa aparicidén de fa enferme
dad y son el grado inmunclégico del animal y fas propiedades de fa cepa pa-
ra {nvadin tejidos y producin su toxima (1,2,3,6,11].

Se considenan dos formas principales [3,6,11).

a) Enténica,~ En donde £as cepas cofonizan ef intestino --
‘debgado 4 producen su enterotoxina que en presencia de epitelio intacto, -
proplieia el paso masivo de Liquido de tejfidos a Bumen del intes tino, causando
asd Lo dianrea, puede LLegar a observarse también colapso y muerte sdbita de
bido a £a toxina (3, 6, 11).

b} Sistémica.- Surge como nesultado en animales que ro fLes
mamaron calostno a sus madres, asocidndose comunmente a £a presencia de dia-
rnea, pero wlounasy veees el cuadw diavreico se presenta también en animales ¢
que {nginiendn calostro peno es muy haro que en elLos exista bacteremia (3,6,
11}, Tiene dos formas de presentarse: generalizada o colisepticemia y Locald
zada (11).

Manidestaciones clinicas.- En £a fowma enténica se observa

dianea acuosa severa, depresifn, anorexda, deshidratacién, postracibn y ---
muente (1,3,6,11), S< La forma es sistémica en su presentacibn gencnaldzada-
se encontrandn animales muentos sin habenr mostrado signos de La enfermedad -
(1,3,6,11); pero en otnos animales 8e podnd observar al efectuar el chequeo-
del animal, fiebre, depresidn, debifidad, ritmos cardlaco y aespiratorio ele

vados, puede o no haber presencia de dianiea y 88 fa hay ocurne antes de fa-
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muerte, ademds puede cbservavse choque (6,11), Los andnales que mughen por esta
ta femwma sc encuentran en buen estado de carnes y ne hay deshidratacibn ---

{6,111.

S¢ se presenta La fowma Localizada, fa infecedbn es prolon
gada y da fugar a que La bacteria se Localice en tejidos de uno o varios -
gancs, es posible que E. cold tenga predileccidn por cavidades articulares -
(potiantnitis) y Leptomeninges [meningitis) (1,3,6,11). Si €ste dlbtimo proce
50 S¢ hace aparcnte Los animales se obsenvan monibundos y con convulsiones -

antes de La muerte (11}).

Los animales con pollatritis estan alerta y conforme pasa
el tiempo se Les v€ con depresidn, emaciacidn y mds tande mueren, en algunos
casos Los animales se recuperan después de un curso prolongado cuando se Les
prporeiont alimentacibn y terapla adecuadas (1,8,10,11). Esta bacteria como

ya se menciond causa también nemonia (3,10} y mastitis (3,13).

Hatlazgos a La necropsia.- En La fouma enténica podrd ob--

devanse wa deshidiatacin severa, el abomaso e intestino delgado se encuen
Than Llenos de Liquido y Leche no digerdida, puede haber congestién, el Lntes
tino grueso en su contenido también se obsenva Liquido (1,3,6,11,13), estas-

Lesdones son muy notornias pero carecen de valon diagndstico (11).

En £a forma sistémica generalizada (colisepticemia) se -
ve una esplecnomegalia, hemonndgias petfequiales en epicandio, endocardio, --
plewra y penitoneo {1,3,11,13). Si estd Localizada, se encuentra una acumula
cibn de exudado purulento o fibrinopwulento en cercbro rcasionando fentome -
ningl{tis o meningoencefalitis y en cavidades articulares causa una pellartrhi
£is con exudados similanes, en caso de onfalitis el exudado se actomulard en-

La cicatriz umbilical (1,5,11,13).
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Diagnfstice- Fn fa fowa enténica se puede Clevar a cabo-
La prueba de aglutinacidn para identifican el antigeno Kgq 0 La pueba del
ntes tino Ligado 8{ se desca comprobar fa enteropatogenicidad de £as cepas,
asl como La prueba de fLuorescencia {ndirecta {6,11). En La forma sistémica
debe LLevarse a cabo el aislamiento en forma pura de un 86Lo serotipo de E.
coll a pantin de Snganos y tej.idos en todo el cuerpo, mientras que en casosd
de infecci6n Localizada, el aislamiento se Loghand en muesitras colectadas en -
el sitio de Localizacidn (11). EL diagnbstico diferencial se £Leva a cabo -
con salbmonelosis, closiridiasis, coccddiosis y diarreas vinales (1,2,3,5,7,-
12).

Tratamiento .- Antes de La administracibn de antibi6ticos,
deben ser eliminadas fas fuentes de <{nfeccibn y adoptanse Las medidas higién

nicas que se hequieran (1,2,3,5,7,12).

En cuanto a La fowm enténica &a adninistracién por via o
nal de sofucifn de efectrofitos con bicarbonato y glucosa junto con protecto
res de £a mucosa gdstrica Llega a sen efectiva cuando se emplea en £as paime
nas etapas de La {nfeccibn y el uso de fdimacos antibacterianos no tiene nip-

gln efecto en La prevencibn de muentes (3,6,11).

S{ La fonma es sistémica, Los antibi{bticos de amplio espec
tho como el cloranfenicol, ampicilina, kanamicina y neomicina, parece tenen-

algin valor terapelitico (1,3,7,11,12).

Control .- Para prevenin La fomna entérica es necedario que
participen dos sistemas Lnmunolbgicos independientes (11); uno que proporcdo

ne proteccddn sistémica y otho de cardcter Locakl
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Se ha descubiernto que el calostro tiene La posibilidad de

que al {ngenirnlo influya en Los mecanismos de defensa tales como:

a) Sistémice, que distribuya pon todo el organismo, por -
medio de €a IgM ya que previene La colisepticemia, b) Local, que se produce
dentro del Limen del intestino delgado e inhibin el desarnoflo de fa colibacilo
cifosis enténica (6,11},

la forma sistémica se Llega a prevenin mediante el calos-
o que el animal debe ingerin en Las primeras horas siguientes al nacimien
to {2,6,11). En cuanto a vacuracibn, porece ser que ef vacunar a £as hembras

gestantes es método efectivo para controlar La colibacilosis (1,2,11).
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ENTEROTOXEMIA CAUSADA POR CLOSTRIDIUM PERFRINGENS TIPO D.

Definiciln.- Es una enfermedad no contagdosa, pero 84 Ln-
fecciosa, aguda que afecta a muniantes jévenes, -caracternizada por muerte --

stbitn, convulsiones, pardlisis, diarrea e hipenglucemia (3,8).

Sinonimia.- Enterotoxemia infecciosa, E.T., Enfenmedad de
La sobrealimentacibn, Enfenmedad del ndifion pulposo y cdlico de La Leche en
an{mdles Lactantes (3,4,5,6,7,8,9,11).

Especies susceptibles .- Caprinos y ovinos,

Distnibucidn, - Actualmente se ha identificado en todo el -
mundo. Afecta con mds frecuencia a andmales con una edad de uno a doce meses-
o0 que hayan sido necién destetados o también principien su engornds y que ade
mds se encuentren en buen estado de cannes (3,4,5,6,7,8,9,11). En Las cnlas-
que todavia son amamantadas afectando mis a animales de un parto simple que-
de partos gemelanes, siendo mis vulnenables Los que toman Leche pero que em-
plezan a comer concentrado o forrnajes suculentos, generalmente Los animales-
afectados son Los que tienen una edad que estf entre una y ocho semanas ---
{5,5,8,]. La ineidencia de fa enfermedad es mis alta cuande a todos estos --
factores se Les suma ef factor medio ambiente como fas estacioned de primave

ra y verano (8).

Etiologla.- EL agente que cauwsa esta Lnfeecién es el Clos-

tidium penfningens tipo D (3,4,5,6,8,9), aunque tanbi€n en cabras puede cau

sanle el tipo C (1,6}, Este microonganismo esporula en el suelo, estiencol y
trhacto digestivo l(en pequeiias cantidades] (3,5,8,9). Es Gram posditivo, anaers

bio, Lnmmbvil, encapsubado y produce esporas de forma oval (5). Fermenta va---
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nios azucares a excepeddn del manitol y produce deidos y gases (5,8). En el .

Closinidium penfiingens tipo D hay una toxina Llamada Epsilon que se vuelve

Letal cuando es activada por La thipsina {5,8).

Esta toxina ademds de sen fetal es necrotizante y neunts-
xica (5), EL modo de aceibn de €sta toxina es daiando £as uniones que hay -
entre Las céludas endoteliales def cenebro {5} y fos efectos que eferce so
bre el cuenpo son una neciosds Lécueﬁacdua del tejido cenebnal, necrosis de
La conteza nenal, permeabilidad de La mucosa intestinal y edema perivasculanr

en meninges y cerebro (5).

Trhansmisi6n,~ La enfermedad no es contagiosa y en condi--
ciones naturales, La sobrealimentacibn de grano principalmente, asi como de
gorrajes suculentos, predisponen a fa enfermedad (3,5,8).

La thansmisibn expernimental se puede LLevar a cabo por me

dio de una {nyeccidn intravenosa de cultivos pwrwos del microorganismo (4,7).

Fatogenia.- Las esponas enthan al tracto digesiivo y algu
nos muenen por el deido que secreta el abomaso, pero pequefias cantidades 80
breviven y pasan al intestino defgado y colon (3,8,9). En situacioned nowma
Les La bactenia se multiplica fentamente y fohma pequefias cantidades de to-
xina pero debido a Los movimientos peristilticos es RLlevada junto con el --
contenido Lntestinal al exterion evitandose de esta manera La acumufacidn -
de La bacernia y su toxina (8).

En L1 alimentacibn ad Libitun hay mds posibilidades de --
que ef animl sobrepase La cantidad nonmal y bafo estas condiciones fLos grd-
nulos de abmidén pusan del abomaso al intestino defgado (3,8}, En el ({Lebn-
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Las células vegetativas del CLostridium perfringens tipo D actian sobre el

sustrato de almidén multiplicdndose ndpidunente, formmandose millones de m_(i:
crwonganismos por ghawo, sintetizando £a prototoxina épsifon en ghandes pa
408 (). Después La activacifn de La trnipsina convierte esta toxina Epsilon
pudiendo aleanzan una alta concentracidn y LLlegar a matar al animal (4,7,8).
Esta alta concentracibn hace que La motilidad disminuya por La sobrecanga -
alimenticia e {ncrementa La permeabilidad de fas paredes intestinales debi-
do a fa neerosis de a mucosa y La toxinayaustancias simifanes pasdan a £a -

sangne (3,5,8,9).

En La sangne produce unn accidn endoteliotéxica que di co
mo nesulindo una toxemia genenal causando La Biberacién de glucébgeno del --
higado y desanollanse asi La hiperglucemia. EL paso de azucar del plasma a
La onina y de La Lesibn nenal surge como resultado La glucosuria (3,5,8,9).
En muchos casos de animales afectados Las Lesiones causadas a Las newronas -

provocan £a muente pon choque (3,5,8,9).

Las dosis subfestales de La toxina provocan o estimuban fa
produceidn de antitoxina en Los animales que Leegan a sobrevivin (8], Ya jun
to con Las heces y tejidos descompuestos, fa bateria Legaotna vez al exte--
rlon para fonman esporas y éstas vuelvan a contaminar alimentos y agua.
(3,8,9)

Manifestaciones cllnicas.- Es caracterlstico de esta enfer

medad ‘Ras muertes sdbitas e (nesperadas de un dia a otro. Sin embargo, en -
algunos casos se podidn observan tremones musculares en Los miembros trase--
nos, othos pueden tener movimientos incoordinados y caenr, pueden tener con--

vulsiones y golpear el suelo con el cuello y cabeza y quedan con Los indem--r
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bros nlgidos, nueven f£os ojos de un Lado a otno, salivacidn y espadmos mud-

culanes, £as convulsiones pueden durar vardos segundos (3, 8).

Entre Los ataques ef animal pucde volver a pararse, algu-
nos pueden no tener convulsdoned pero se presdonan fa cabeza con objetos fi
jos. Hay nespinacdones muy superficiales y en algunos casod puede haber dia

vea, fa temperatura puede elevarse.

E¢ animal entra en coma, pierde Los neflefos, cae, mueve-
Los miembros como &4 nevara y muere (3,8]. Durante fas primeras mandifesta--
clones se comienza a desarrollar fa hipeng€icemin {3,8) y cuando se va apro-

xdmando £a muerte del animl se puede detectan f£a glucosurnia (8).

Halazgos a {a necropsia.- Gencralmente fas Lesiones se -

confinan a Los aparatos digestivo, respiratornio y cardiovascular (3,4,5,8-
9). EL abomaso tendnd grano o sofo panticubas def mismo, el <{Peon puede es-
o muy enmojecdido, el saco pericardinl estand distendido debido a £as gran
des cantidades de Liquido amanillo pdfido y nasgos de fibrina que guarde, -
en el subeplcandio, subserosa intestinal y el timo se observandn pequedias -
henonragias (3,4,5,8,9). Los pubmones estan pesados ya que contienen un ---
fluldo edematoso y con congestidn (8). EL higado se observa pdlido y alarga
do con pienossis canactonistica y carionnexis def ndeleo de Los hepatocitos-
peripontales [4). EE intestino delgado exhibind una inflamicibn catarral, -
nechosis hemowndgica con el contenido intestinal achocolatado y La infilira
cibn se podnd notar en fa superficie serosa, Los ganglios Linfdticos podrin
mosthan hemorragdas extensivas en la conteza y La méduba. Finafmente Los ni
fiones se observan suaves, pdeidos, blandos y gelatinosos con el ¢pitelio tu
butan necrosado {4).
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Diagnfstico.- las muentes sibitas de animales bien nutri
dos funto con el suministro de granos o forrajes sucufentos nos dan pauta-
al diagnbstico de La enfermedad junto con Los hallazgos a La necropsia (8);
todos estos factores deben confirmanse por medio del aisfamiento e identi-
§icacidn del agente etiofbgico y du toxina (3,5,8). En un brote La muerte-
generalbmente surge entre Las dos o thes semanmas después de que fos anima--

£es hayan comido de 0.5 a 1 Kg. de ghano diariamente (8).

EL diagnéstico de Labonatorio es vdlido para todos Los -
tipos de Clostrnidium perfringend y solamente se distinguirén pon su tipo -

de toxina y pon sus propiedades, modo de accibn y efectos en el cuerpo (5).
Para identificar fa toxina se puede tomar muesiras del contenido intestinal
y Ld;a'za/n un suero especifico preparado, posteriormente se inocula en do-
4448 de 0.25 me. por vin {ntravenosa a ratones encontrdndose una toxina Le-
tal mayon en Los contenidos Lintestinales y despuls se puede Ldentificar --
por medio de £as pruebas de neutralizacibn toxina-antitoxina en ratones --
(4,7). También puede Llegan a {dentificarse por pruebas bioquimicas (1,5).
EL caldo es excelente para su crecimiento, produce hemolisis en La sangre-

y forma gas en cultivos con carne (5),

EL diagnéstico diferencial se puede LLevar a cabo con --
plerna negha, antrax, hipocaleemia, hipomagnesemia, pasteunclosis, septice

mia por Haemophilus agni, encefalomalasia focal siméirnica, impactacibn del

nimen, nabia, saturnismo agudo y tétanos (3, ).

Tratamiento.- No es prdetico ponque casi nunca ed efectd
vo, Jpeko nuede  intentanse mediante £a adminis tracifn  de  suerod , hi

perimunes en d6sis de 50 m€, por via intravenosa, dos veces al dia, se --.
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puede combinar con subfadinidina por via onal, Los que fantes podiian sen dti

Les ya que neutralizan a fa toxina (3).

Con La penicilina benzatiniea, sop0 se ha . probado in vi

o todavia no se han visto efectos sobresalientes (12).

Controf.- Aplican un toxoide que sea efectivo en {04 anima-
Les (2,3,8).

Se sugiene La aplicacidn de Este en dos dbals con dos sema-
nas de intervalo entre Las dosis. Un aumento de La dosis a fas hembras con --
gestacién ya avanzada {ncrementard La concentracibn de anticuerpos en el ca-
Lostro (6). A Las cnfas deben danseles por Lo menos dos dosis, La primera a -
Las tres o cuatrho semanas y fa segunda dos semanas mds tarde, a todas fas ca
bras se fes puede darn porn Lo menos dos aplicaciones def toxoide al aiio {6}).
La dieta debe controlanse cuidadosamente, contenen al prineipio un 30 % de -
concenthado y al final wr 70 $ a 80 % del mismo, esto debe LLevarse a cabo -
graduabmente {cada dos a trhes semanas) (5],
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LEPTOSFIROSIS

Definicibn,- Es una {nfeceddn que se caracterdiza por gde--
bre (septicemial), anemia, hemoglobinwria, ictenicia, nefritis Lntensticdal y
aborto, '

Especies susceptibfes.- Todas Las especies Lncluyendo al -
humano (1.2.3.4.7}.

Distrnibucdidn, - Estd identificada en todo el mundo (3), Zen
diendo a sen mds grecuente en hegiones cdlidas y himedas con suelos afeafi--

nos {1,4).

EtioLogla.- Como agente cawsal mds comin aislado en cabras

ha sido La lepfospina pomona y ya con menos frecuencia L. autumnalds, L, --

wolffii, L. valbuzzi, L. candicola (10) y L. grippotyphosa (2], En México y-

prineipalmente en fos estados de Hidalgo, México, Pucbla y Queretaro se alsls

Lambi{&n a Leplospira pomong,’ L. autunnalis y L. wolf4id (2},

Son bacterias que pertenecen al grupo de fas espiroquetas-
(1,4) ymiden de 0.1 a 14 micrdmetnos (1,3,4); carecen de pared nigida, con
movimiento ya que cuentan con un f{lamento axial odulantes de una membrana -
protoplismiea cilindiica (1, 3,4), es susceptible a La desecacibn y al cambio
de pH que se aleje de La alealinidad, asl como de temperaturas menores de 10°
C. ¢y mayones a Los 36°C (1,4). Se tifen con Giemsa (1,3,4)l0 con colorantes -
argénticos como La de Levaditi [1,3,4) o Buwi o Wanthin-Stanny (1,4). Chece
en medios de Korthof y Stuarnt emniquecidos con 5 a 10 § de suero de conefo -
(3).
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Transmisibn. - Genennlimende es pon Los andmales Lnfectados
0 enfermos que contaminan forrajes, agua y afimentos con su crina, produc--
tos abortades y secreciones uterninas (7, 3,50 aunque también pueden Linfee--
tanse dinectamente a thavés de La plel y membrana (3)., Tambi{&r Los animales
s{fvestres actian como porntadones b propagadones def microcrganismo {1, 5),-

ademfs se sospecha de una asocdacién cehrada entre cabras y zanigueyas {5).

Patogenia.~ Cuando fa bacterdin entrd por piel ¢ mucosas,
s multiplica rdpidamente en el tonrente sangufneo y produce Leptospiremia,
fiebre y hemSfisis {1,3) durante este tiempo pueden {dentificarse anticuer-
pos o sea a Los 6 dias de infeccdidr (3], aleanzando altos titules a Loa 10-
dins y que disminuye entre Los 40 y 50 dias (3], posteriommente fas Leptos-
piras pasan de sangre a corteza henal dando Lugan a La Leptospiunia {1, 3} -
que LLega a dutan 60 dias (3). En caprinod pueden Localizarnse bactenias en-

sdstema nervioso eawsande encedalitis {1},

Manifestaciones elinicas.- Después del perdode de incuba-

eifn que tanda 5 a 7 dias, hay diebre (42°a 43°C}, depresdibn, falta de ape-
tito, debido a fa hemblisds Los niveles de hemoglobina descienden desarro--
Ledndose hemoglobinunia e ietericia y £as hembras.con & semanas de preiiéz -
pueden abortar (1,3,4).

Se Rlegan a observar othos signos como el cese de secre--
eidn Ldcten que puede tener un color asfo y con cofqulos, La gldnduba puede
estan gfdeida, puede haber mastitis y Leucocitos en La Leche provocadas por
Lesiones vascularnes que produce £a bactenia en ef tejido glandulan mamario.
En casos aislados hay presentacibn de cojera por fLa ainovitis y deumatitis-

neenbtica debida posiblemente a una fotosenscblizacidn (1,4},
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Hallazgos a La necropsia.- Hay Lcterieda, henoardgins y pe

tequias en mucosas, dleenras hemonndgicas en Ea mucosa def abomasa, edena y -
enfisem pulmonan 8¢ La henoglobinunia fué irxxgma {4). En el exdimen histepa
tolbgico ae observa neﬁm intersticial difusa o focal, con presencia de -
Leptospiras en Los contes del aifon, Zambién hay necrosis hepdtica centre Lo
bulillan (3,4). Hay casos en que puede haben Pesdones vasculares en meninges
{mendingitis) y cenebro, en etapas avanzadas hay negritis <ntersticial progre
séva manifestada por zonas elevadas y blanquecinas pequerias en fa conteza re
nat (4). En fas hembras prefiadas a Las cuafes se fLes hace £a nechopsin e po

drd observarn muente fetal o productos recién abontados {3).

Diagnostico.- EL diagnbstico clinico se £Leva a cabo me --
diante £os signos clinicos y Las Lesdiones a La nechopsia (3).

EL diagnbatico de Laboratorio se puede hacer por medio de-
pruebas senolbdgicas como La aglutinacidn (5,7,10) o también por una puweba -

inthadérmica con Leptospirnina (8),

Otras pruebas que pueden utilizanse son L{nmunoflonescencia,

§<ijacién de complemento y fa prueba de Lisis-hemoaglutinacibn (1,3,4).

Et diaanbstico difenencial de hace con intoxicacidn nor cobire;

infeccibn pon protozoaniod y otras indecciones aue causen abor

tos [3)

Tratamiento .~ Se sugieren thansfusiones sanguineas en ani-

males muy valiosos o muy productivos pues es antiecondmico y no prdetico.

Control.~ Lo prineipal es controfar {a infeceidn antes de -

que se presenten dafios: Hueparables en higado y rivioned (17,
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Se pueden utibizar antibidticos como estreptomicina por --
via {ntramuscular en disis de 12 2 25 mg, porn Kg. de peso {1} o traciclina -
por via intrhamus cular en dosis de 11 mg, porn Kg. de peso diariamente durante
es a cinco dias (3,6}, estos mismos antib.ifticos pueden adninistrarse dia-
ramente durante 7 dias en el alimento a razén de 2 mg/Kg. de peso del ani--
ml (3) y pon GLtimo penicilina G. en dosis apropiadas efimina Los s.ignos --
{8). Tambi&n mediante £a eliminacibn o contrwl de Los animafes silvestnes --. ned
prineipatmente roedones y de medidas higiénicas adecuadas para evitar su pro
pagacibn, se aconseja prdetican exdmenes serolbgicos o de £a onina y a £os -
animales que resulten positivos se podrdn tratar o en su defecto eliminarfos
(1,8). Actualmente o existen vacunas para cabras pero 84 para otrhas especies
susceptibles como ovinosd pero no exisien reportes AoMe &4 esfas vacunas $4in-

ven para Los caprinos (3].
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LIMFADEMITIS CASEOSA

Definicibn.~ Es wna infeccidn crdnica que ée caracteriza --

por La formacién de abscesos supurativos en nédufos Linfdticos.

Sinonimia. - Pseudotubenculosdis.

Especies susceptibles .- Capninos (1,2,3,4,6,8,9,13,14,16,

17) y Ovinos (4,6,10,11,15,16,19). Los bovinos, equinos, porcinos y animales
sllvesines tambi€n son susceptibles a esta enfermedad (6,11),

Disinibucion.- Es una enfermedad disirnibuida en todo el mun
do (6,10).

Etiologfa.- EL agente que La produce es el Corynebacterium

ovis (pseudotuberculosis) es una bacternia con forma de bastsn, Grnam positivo,

pleoménfico, Lmmduil, no poseé clpsula ni esporuka,

Produce una exotoxina que destruye a Los Leucocitos, checen

bifn en cultivos con sangre y agar chocolate (7,3,10,12,13,14,15,16,19},

Trnansmis{fn.- Se creé que el microonganismo entra por piel
ya sea {ntacta o a trav€s de heridas que causan Los alimentos fibrnosos en bo
ca o también heridas que causen Lod pardsistos en el apanrato digestivo (11).

Es posible que exdista una asociacin entre el sexc y Lfa en
fermedad ya que Los machos castrados se infectan menos que £os machos ente--
nos y fas hembras (1), Ademds se ha observado experimentalmente que estz en-

fermedad afecta mds a caprinos que a ovinos (16).

Experimentabmente se ha {noculado por via subcutdnea, in--
tradérmica y submucosa, teniéndose un promedio en el perlodo de incubacidn -

de 95.7 dias y ef tiempo en que se difundié La bacternia y que se abaieran --
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Los abscesos tuvo un promedio de 20.3 dlas (z,3).

Patogenia.- Se relaciona con fa producedién de una exotoxd
na teamoRAbil, factones piogenos termoesitables asociados a La bacteria y su
supenficde Lipldica que es Leucotfxica y Letal en varnios animales y por via

inthavenosa causa anenia hemolitica o Lcterniela (11).

la infeccibn es genmenalizada y unifomme, ademds no se ha-
comprobado intoxieacibfn. EL factor plogeno es resistente al calor y a La --

formalina y contribwy:a fa formacibn de Leslones Locales.

EL papel que fuega fa superficde Lipida y Leucotfxica alin
se encuentra aln aclanan pers es posibfe que sea La indirectamente redponsa
ble do La persistencia de Lesiones caseosans (6,11},

la bactenia entra por piel sin solucibn de continuidad o-
por herddas y pasa a ganglios Linfdticos que postenrdowmente supuran y produ
cen abscesos en rganos {nternos, el proceso ed fLento y puede Llegarc san--
ghe en el caso de animabes viefos, pero en animales jovenes fa {infeccifn -+
tiende a establecense en ganglios Rinfdticos supenficiates (6,11). Experd - .
mentalmente La infeccibn abarea nbdulos Einfdticos mediastindcos y Lumbares,
aislandose al microonganismo de 8stos nddulos y no de heces o secreciones -

nasales {2,3,4,6,11).

Manifestaciones clindcas.- Como se menciond anterloamente

Los absesos se observan mfs en Los gangfios Rinfdticos submaxilar, preesca-

pubar, prefemonal, supramanario y poplites (2,3,4,6,11).

Estos suelen neventan y expulsar pus de colon verde y ene

moso sin olor, hay afeccibn generalizada en fa cual se observa newnonla er
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nica pero que es poeo comin en cabras y generalmente se predenta una bonconeu
whonia aguda y montal (6). En otrws casos puede encontrarse abscesos en €scrote
Lo que no se involuchan a testicwlo y epididino (19) o descarga masal seno--

mucosd, alza en fa temperatura, pulso y nespiracibn (13).

Hatlazgos a £a necropsia.- la LesiGn principal son Los gan

glios Linfdticos supenficiales con abscesos verde-amaniflentos con Laminacdo
hes concéntricas (2,3,6,10,14,16,19), y ‘ya en casos avanzados La infeceldn -
abanca Los ganglios Lingdticos bronquial, mediastinico y Lumbar (2,3,10,14).
Ocasionalmente hay metdstasishacia onganos parenquimatosos como pulmones, ri
Aones, higado (10,15,17). tefido subcutdneo (10), intestino (16), Lengua, --

diagnagma, omento, peritoneo, plewna, mdsculo, hueso, cenebro y ofos (101, y

ya en casod muy haros en corazdn (10}, Microscdpicamente se observa La pre--
sencia de eosinbfilos y af microorganismo agrupado (18}, Empleands £a micros
copia electrinica se ve también La fusidn de macnsgagos, Liscsomas y fagoli-

sosomas conteniendo al C. ovis (17},

Diagnbsiico,- EL clinico se hace por palbpacién auxilidndo-
se con La historia chinfea (6,19), EL de faboratorio se hace pon medic de --
puebas bacteriolégicas y senolbgicas, de Las cuales se menclonan €a prueba-
doble de Lnmunodifusién para detectar £a toxina y La prueba de Lnhibicibn de
{a hemoaglutinacidn (7,8). Otha forma es comparando Las protedinas del suenro-
de andmales sanos y enfenmos, observdndose en Los segundos un aumento prined
patmente de Las gamaglobulinas (9). Se puede wtilizan también La tincifn de
Brown y Breen pero antes haber alsfado af microonganismo del exudado (10).

EL diagnbstico diferencial se hace con quisites salivales,-

fatta de mofarnes o su galta de alincacidon en Los dientes, crecdimiento encima
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do de Los molanes, Lnfestacifn por Faselola hepdtica, tumones walignos o be-

nignos o abscesos causados por otros onganiemos lactinobacilosis y tubercu-

Losis) (6,18).

Tratamiento,- EL michornganismo es dendible a La penicili-
na, aminoglucosidos, tetraciclina y cefalosporina (13), pero esmuy frecuen-
te que este ﬂiatwnéen/to no sea efectivo y ademds sea antiecondnico posible-

mente por varias causas (1] como:

1.~ EL nesultado def bajo nivel de antibidtico dentro del
ganglio Linfdtico inflamado pon La cdpsuba §ibrosa o La presencia densa de-
pus cadeoso

2.- Factonres antagbnicos como fa probabilidad de que ef -
pus neutnalice el efecto bactericida ded antibibtico.

3.- Que el microorganismo sea una bacteria intracelular y
qesida en Las cllulas fagociticas, no pudiendose fener contacto con el an-
tibibtico.

In vitho es sensible a fa ampicilina, cloranfenicof, eni-
tromicina, gentamicina, penicilina y tetrnacielina y resdate La estreptomi--

eina, nitw furazona (1),
Contrhol.- Exi{sten algunas medidas de controf (5} como:

1.- Separan cabras adultas de cabhas fovénes hasta Los --

seis meses de edad,

2,- Evitar que Los animales se agrupen,

3.- Separar a Las cabaas infectadas crbnicamente,
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4.- Alslan y desinfectar a Los animales con abscesos y al-
mismo tiempo drenarlos,

5.- Euitan La introducedibn de animifes sospechosos o infee
tados,

6.~ S{ es necesanio modifican fas {nstalaciones,

En el aspecto preventivo es probabe que fa vacunacibn ed-
timube algn tipo de nespuesta suficiente y protefa al animal (4), se puede-
hacer por medio de wwt autovacuna o bacterdina preparada que debe aplicarse -
inicdalmente en una senie de dos Lnyecciones aumentdndolas cada ses meses --

{5},
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LISTERIOSIS

Definleibn.- Es una enfermedad de tipo infeccioso que de ca
racterniza porn meningoencefalitis o encefalitis y abonto.

Especies susceptibles.- Caprninos, ovinos, bovines, equincs

canideons, felinos, animales s{fvesines y humanos, asi como animifes de Labo
natonio (1,3,4,5,6).

Distnibucibn, - Estd distnibuida en todo el mundo, pero se-
presenta con menos grecuencia en hegiones thopicales y subtropicales (1}. En
el humano es grave y montal, peno no se ha establecido una nelacidn entre --

animafes enfermos con ef hombre (1,3,4,6).

Etiofogia.- La enfermedad ed caudada en caprinos y ovinos-

por Los serotipos 4B y 5 de Lysteria monocitogenes (1,2,3,4,6,7), Existe La-

posdibilidad de un factorn predisponente como La alimentacidn con forrajes mal
ens{lados en donde el pH disminuye a 4.0-5.5 dentro del cual el michoorganid
mo se mubtiplica (1).

Trhansmisién.~ No ha sido posible deterwminarfa, pero e 404
pecha que L£a meningocencegalitis es producida mis comurmmente por el serotipo
4B a consecuencia de La inhalacién o contaminacibn de La conjuntiva y que 2La
infecedibn viscenal por aborto dependa de fLa ingestibn de materinl {nfectado -
contaminado por el serotipo 5, existe también La posibilidad de una thansmi-
846n venrea pon este mismo serotipo y causar aborto (1), En cabras £a trans

misién experimental cauwsa aborto y alta montalidad (2).

Patogenia,- Hay varias manifestaciones de La enfermedad y
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LISTERIOSIS

Definicion.- Es una enfemmedad de tipo infeccioso que se ca
racteriza pon meningoence falitis o encefalitis y abonrto.

Especies susceptibles.- Caprinos, ovinos, bovinos, equincs

canideons, felinos, animales silvestres y humanos, asi como animales de Labo
natoris (1,3,4,5,6).

Distnibucidn. - Estd distnibuida eu todo el mundo, pero se-
presenta con menos §recuencdia en hegiones tropicales y subtropicales (1). En
el lumino es grave y montal, pero no se ha establecdido una relacién entre --

animales enfermos con el hombre (1,3,4,6].

Etiofogia.- La enfermedad es causada en caprinod y ovinos-
por Los serotipos 48 y 5 de Lysteria monocitogenes (1,2,3,4,6,7). Existe fa-

poaibilidad de un facton predisponente como La alimentacibn con fornajes mal
ens lades en donde el pH disminuye a 4.0-5.5 dentno def cual el microorganis
mo s¢ multiplica (7).

Thansamisién.~ No ha sido posible determinaria, pero se 404
pecha que £a meningocencefalitis es producida mis comunmente por el serotipo
4B a consecuencia de £a inhalacibn o contaminacibn de La conjuntiva y que La
infeceitn viscenal pon abonto dependa de £a ingestibn de materdial Lnfectado-
contamirado pon el serotipo 5, existe también La posibilidad de una transmi-
846n vendrea por este mismo serotipo y causan abonto (1), En cabras fa thans

m{siSn experimental causa aborto y alta mortalidad (2),

Patogemia.- Hay varias manifestaciones de La enfenmedad y



53

su distuibucdibn es muy {nrnegulan en todas Las especies animales *(1,4).

La Listerniosos visceral con meningitis, se ha observado --
mfs en animales moneqdstiicosy rumianted j6venes, mientras que £a gorma mer -
ningoencedlica o enceddlica es mfs comdn de observar en numiantes adultos -
(4). la Localizaci6n en Gteno produce aborto e infeccibn intrauterina obser-
vdndose en todos Los mamiferos (1,3,4}. La forma viscenal agecta divernsos --
bngancs, el cerebro y fas manifestaciones clinicas son La septicemia o abor-

to (1,3).

La meningoencefalitis por Listerniosis se Limita a encéfalo
y el cuadro clinico se refiene fundamentabmente a €stas fLesiones (1.3.4}. Se
s0specha que el micrnoorganismo asciende por el nervio trigémino para phrodu--
cin meningoencefalitis, encontrdndose Leslones en el tallo encefdlico y ni--
cleo del mismo nervio, aunque en casos naturales permita a que se dé Lugar a
que La infeccibn siga La via de vasos sanguineous, alojdndose bacterias en -
La formacibn neticulan def tallo epcefdlico y abrededorn de £a misma con Le--
siones adicionales en el encéfalo medio, protubenancia y bulbo, propagdndose
a mendiges, epéndimo y algunas veces a ofo. S se ingiere el microorganismo, -
Sste penetrard La mucosa del intestino y es probabfe que se produzea una Ln
feccdidn subclinica (1) con excrecidn fecal prolongada del michoorganismo o -
septicemia con Localizacibn en diversos Grgancs o pon @Ltimo septicemia mor-
tal (1,3). ER dteno grduido es muy ducepitible a fa infeccibn y cuando es tem
prana produce aborto pero cuando es tardia se presentan fetos muerios o ex--

pulsibn de crlas que posterionmente mueren de septicemia (1,3).

La Localizacibn de La infeccibn en el tallo encefdlico en

casos de meningoencefalitis es a menudo unilateral, expliclndose Los 84gnos-
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de pardbisis facial y caménan en circulo, puede haber otnos signod como embo
tamiento, presibn cefdlica y 84 el microorganismo se va a neavio Gptico, ha-

brd una endoftalmitis (1,3).

Mani festaciones clinicas- Se consideran tnes formus de fLa-

enferunedad (1,3):

a) Meningoencefalitis .- EL padecimiento es muy aguds y £os
animales mueren en thes o cuatro dias, apoyan La cabeza contra objetes fijos
y se observa pandlisis facial unilateral, embotamiento, somnofencia y se se-
paran del hato, prensibn y masticacibn Lentas, piialismo, desviacién de La -
cabeza hacia un Lado, desplazamients en circulos, temperatura alita y muenrte-
casd séemphe por pardLisis respiratordia |{,3,4,5).

b} Aboato,- Casd siempre ocwrne después de que Los anima--
Les consumen el forraje ensilado, estos abontos vienen acompaiados de reten
cin de membranas fetales y puede haber muentes por septicemia cuando $e pro

duce £a retencibn del feto (1,4).

¢ Septicemia,- En andmales adultos no es muy frecuente y-
s¢ puede observar depresdibn, debilidad, emaciacibn, pirexia y diarrea (1,3,4)
, encontrdndose una morntalidad delf 83.33 % (2).

Hallazgos a fa necropsia- Se observa que el £iquido cefa =-

Lonraquideo estd turbio, con congestibn de Ros vasos meningeos e histopatols

gicamente en el tejido cerebral hay presencia de microabscesos (1,3,4).

las fesiones viscenales consisten en miltiples focos de ne
cnos s en hlgado, bazo, endocardio y mioeandio especialmente en {a fowma sep

ticemica (1,3},
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Diaandstico. - Siemone oue sea posible se adstand el micxe
onganismo de sanane colectada de dos a cuatro dias wost-infeccidn if en excre
reato de és4tos andmales dunante cinco a 25 dias nest-inieccdibn, Tambidn ex--
cretandn michoonoanismos a través de La vagina despucs del abotrte n en Leche
durante dos dias (7).

las Lesiones caraclenisticas que se encuentran en fa necno
psia y Los hallazgos del cultivo positivo confirmardn el diagnSstico (1,3).

Existe a prueba Llamada de Anton y consiste en hacer un -
macerado de tejidos de pulmbn, G(tero, contenido estomrcal, nifiones con Los -
cuales se hace una suspensibn, se nefrigeran dunante 15 dias y se inoculan -
en andmafes de faboratorio a Los que Les causa una queratoconjuntivitis muy-
sevena (1,2,4). En tejidos getales, contenido estomacal, bazo e higado se --
puede hacen también aislamicntos y €stos LLegan a sen positivos pon cultivo-

dinecto (2).

EL diagndstico diferencial se hace con otras enfermedades-
def sistema nervioso como poliencefalormbasia, encefalomalasia focal 8Lmétrs

ca, abscesos cenebrales, ete, (3).

Tratamiento,- EL microonganismo nesiste varnios antibidii--
cos, Y es una poco sensible a La clortetraciclina ya que el efecto que causa
sobre La bacteria es nefativo y no da muy buenos nesultados, de administrarse
debe hacerse porn via intravenosa en dosis de 10 mg/Kg. de peso diariamente --
durante 5 dias (1}.

Otra medida que posiblemente tenga mds efecto es fa combina
cibn de clonanfenicol con estreptomicina y penicilina (0,25 g. y 0.3 millones
de unidades) (1).
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Controf.- Debe uno cuddar que el gornafe se ensile adecuada

mente y disminuin La cantidad del mismo (3).

La ingestibn comstante de pequeiias cantidades o concentra--

clones de tetmaciclina mientras dure el brote y disminuwinto (1},

Parece sen que Los animales que se recobran muestran altos-
titulos de anticuerpes somdticos y {Lagelares, siendo Los primenos mds bajos-
a La hora de La titulaclbn que Los segundos, ya que picos de ambos tltulos se
detectan a Los 21 dias de La post-infeceidn y declinan graduabmente a niveles
insigndficantes a Los dos meses (2). Hasta La fecha no se han £Levado a cabo-

Lnves tigaciones para elaboran vacunas .
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MASTITIS

Definicdibn .- Es una reacedbn inflamatonia severa de La --
gldndula mamaria, acompaiada de una reaceibn sisténatica que disminuye £a se
checidn Ldctea.

Sinonimia. - Mamitis, {nglamacidn de Las ubres, endwrecimien

to de La Leche (20, 21, 31].

Distribucibn.- En fa mayon parte de as §ormas de £a enfer
medad, no existe restriceidn geogrdfica (8, 11, 15, 20).

pa “
o

Etiofogia.- Principales etiofoglns bacterianas neportadas-

ein cases de mastitis capiinn (neferencias}):

Bacillus ceneus (6, 8, 12). Proteus spp (35, 40).
Citrobacten (24). Pseudomona spp (§; 35, 40]).
Conynebactenium ovis (7, 10, 35}.Sematia murcescens (8, 42).
Conynebactorim pysenes (7,8,13, 35,40},

Enterobacter aenogenes (8, 42).

Eschenichin coté (7, 8, 9, 10, 12, 13, 35, 40, 42},
Klebsiella pneumonine (7, 8, 13, 22, 35, 42).

Mycoplasma mycoides subesp. mycodides (35}).

M. capricolum (35). M. agalactiae subesp. agalactiae (35).

M. putnefaciens {35].  H.mycoides subesp. mycoides (35),
Staphyfococcus awrens  (1,5,6,7,8,9,10,12,13,22, 24,29, 32, 34, 35, 37, 40, 42} .

Staphyfococcus epidenmidis (6,7,42).

Streptococeus agalactiae (7,8,10,12,13,22,32,35,40,42),

Sineptococeus  dysgalactiae (7,8,12,35), Streptococcus pyogened (6,7).
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Streptococers dysgalactine [7,8,12,35].  Streptoccccus puogencs (6,7).

Streptococeus udbenis 97,12,32,35]. Sireptococcus zooepidemicus (35},

Streploccus faecalis [6,7,35). Pastewrella haemolytica (13, 35).

Transmis£6n.- Se Lleva a mbolpoa medio de fas manos su--
cdas de Los enpleados y sus ropas contamindas, copas mal fLavadas o mal de--~
sinfectadas de fas mlquinas de ondefio, gldndulas muy pendufantes en fas ---
cuafes se producen heridas pon espinas y contusiones mecfnicas, ademds Las-
oniginadas porn denmatitis vinales e 1 emlc el ectima contagloso y téendcas -
de ondefio deficientes (7,8,1,20,21,33,35), Tambifn en cabras que son alinen
tadas con una dieta a base de concentrade (26,33), ademds de factores Liga-
dos al habitat, predisposicibn hereditaria (33].

La incidencia de mastitis en cabras no e conoce con cen-

teza (32).
Patogenia.- S4 el agente causal es Staphylococcus aureus

ya sea aguda o cadnica, vanian en cumnte al grado de participacibn del fefi
do mamanio, aunque ambas empiezan en foama aguda y Los gocos de inflamacibn-
comienzan con una etapa caracterizada per una proliferacidn de micrconganis-

mos en conductos colectores y en menor cantidad en £os alveslos (8,11).

En La §owma aguda Los conductos son bLoqueados por codgu--
Los de §ibrina oniginando una parnticipacibn mds intensa del drea obstruida.
La forma enbnica se caracteriza porque hay menos focos de inffamacibn que se
nestringe al epitelio de Los conductos, posterionmente mejora en pocod dias-
y ef tejido glandubar es sustituido pon tejido conective, ademds fa reac -~

cdbn es mds feve en la forma crdnical($, 21},

En otros casos se producen abscesos y botrnimocosis que dan

Lugan a granufomas o en fa forma gangrenoda, La muente del tefide es causado
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por una trombosis venosa que provoca edema Local y congedtibn de La gldndula -
{8,21).

Experdimentalnente £a patogenia es muy parecida a fa produ
clda en fonma natural con La diferencia de que £os estafilococos tienden a -

persdistin fommande focos en el tejido Lnteracdnoso (&},

La causada pon Stheptococcus agalactiae comienza por un -

proeceso de invasibn e <nflamacibn de Lo Lobubiflos del tejido mamario duran
te ol puimen mes despubs de £a infeccibn. Hay ademds multiplicacidn ndpida -
de fLa bacteria en Loé conductos galactlforos y posterionmente pasan a thavés
de fas panedes del conducto a vasos y ganglios Linfdticos supramamarios en -
donde aparecen gran nimero de neuthogiles en Los mismos conductos galactfo-
ros. Duwrante esta etapa hay una neaccidn generaf breve pero fa producedbn de
Leche disminuge notablemente debido a La {nhibicién y estasis de secrecibn -
provocadas por Lesiones del epitelio de Lo ackned y conductos (8,21}, Hay -
tambidn {cbrosis en el tejido intenalueolar e Livoluciin de Los acines, aun-
que despubs desaparezea La {nvasibn en ef tejido, y asi se £nd desawwollando
una péndida gradual de La §uncibn secretora debido a fa f§ibrnosis o atrofia -
(8,21). .

La provocada por Pastewrelfa haemolytica alin no estd muy-

clara pero se erel que £a bactenda entra por herndidns ecausadas en Los pezones,
ademfs no guarnda nelacibn con La higiene suwrgiendo muchos brotes en animales

que pasian  Libremente (8,21).

En Pa producida por La E. celi. y Klebsielln pneumoniag, posterion-
a La Lnvasibn e {nfeccibn proliferan y claboran una endotoxina (prlncipalmen-
te E. cold) que cambia La permeabilidad vascular ondiginando asl edema e infla

macdn, ademds de wr aumento de Los neutrifilos en Leche. Esto puede estar fa
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voreceido pon el grado de Leucoeltosds previa en La Leche y £os neuthb§ilos -
que {nvaden fa glédndubn e intentan controfan al microorganismo asl como asu
endotoxina (8,21},

Los microonganismos coliformes no son Lnvasores actives -
del tejido y en caso de recuperacibn def animal hay sechecibn Ldctea en fonma
pareial {8},

Pon Coumebacteniun pga fnvasibn masiva del tejido mamario-
y La gléndula en 84, es afectada al prineipio, oniginando asl una neaccibn --
genenal econ pérdida de La funcién de La gldndula {§,21). Experimentalmente --
hay Lesiones tipicas de una mastitis supurativa { 8 }. Las cabras no factan--
tes desarnollan mastitis grave mientras que Las que estan en etapa de factacdbn
cldn presentan La enfermedad peno Reve (8).

Los micoplasmas causan una Lnflamacién, calda de La produc
cibn Ldctea en fomma adbita y en Lugan de Leche hay sechecdén completamente -
ancaumal, no hay fiebre en fa mayorla de £0s casos de animafes en etapa de Lac
taciin peric en £as gque recdén pardieron hay Lumefaccibn, anohexda y Ligeno au-
mento de fa temperatura, en algunos andmales también habrd artnitis de La ho-
dilla y menudilo {8). la secrecibn al prineipio es aparentemente nonmal pero
que al dejanse reposan se observand en el fondo un maternial arenoso gino y --
conforme avanza el tiempo se hace pwwlenta y con aspecto cuajuado pero s4in -
codgulos, fas glindulas afectadns se encuentran tumefactas, duna, y casi no -
hay dofon (8), Estos microonganismos se extienden {nfectando el fejido galac-
tepoyetico, pero ba artritis sugiene también que La extensibn puede ser por -
via sistbmica (21}, AL puinedpian hay bastante exudado con eosinbfilos, ha---
6iendo hipenplasia de Los alveolos y cpitelio en £as (ltimas etapas (21}, la
xeacedbn se extiende adpidamente y envuelve al parfnquima, posterioamente fa

ncaceddn eosinoflica comienza a disminuin Las clulas monomucleares {ncluyen
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do Las plasmdticas y Los macrdfagos, en el exudado aparece una densa acumufa
cibn de Linfocitos y de esta forma el tejido es neemplazado pesteriormente -
ponr tejido conectivo {21). la Lngiltnacidn de Los Linfocitos persiste duran-
te mucho tiempo. En Las cElulas epiteliales de -Los alveolos de desarrollan -
vacuolas de grasa y que son LLlevadas hacia el Lumen (21), En el epitelio al-
veolan se desarrolla en muy poco tiempo hipenplasia,con 4ibrosis en La septa
intralobulan y que e acompaia de atrofia alveofar, hay tambi€n formacibn de
grdnulos en el tefido epitelial que dan origen a p6Lipos dentro del ducto y-
fa cisterna, tambi€n hay netencidn del exudado en Los ductos que posterior--

mente tiende a caleificarse fonmando asi granulomas (21},

Manifestaciones clinicas.- EL Staphylococcus aureud prin-

cipalmente, puede causar mastitis hiperaguda, aguda y crbnica.

la fonma mds drdstica es La hiperaguda y se presenia des-
pués def parto con uma ghan montalidad. fiebre, taquicandia, ancnexia, de
presidn, ausencia del movimiento nmuminal, debilidad wuscular; en La gldndula
mamarnia hay induracibn, athofia y mds tarde gangrena (7,8,11,13,17,20,33,35).

la §ormma aguda casd siempre se presenta al prineipio de -
La Lactacibn desarnroflfndose inflamacidn severa, La Leche pwwlenta y con --
codigulos, hay §ibrdsis y pérdida de La funcidn {7,8,11).

En La forma crbnica hay tamkién §ibnbsdis, cambios comple--
tos en fa Leche en cuanto a calidad, cantidad y consistencia hasta La ausen--
cia total pudiends haber una necrosis en fa cual hay pérdida parcial o total-
de £a gldndula (2,8,13,41].

EL géneno Streptococcus también se ha aislado de La gedndu

La produciendo una flebre que tiende a durar uno o dos dias con persistencia-
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de €a {nflamacidn glandular, puede o no haben dofon y calor peno a4 hay per-
sistencla o presencla de cofgulos con endurecimiento de La cisterna y parte-
(nfenion de fa ubre con disminuedbn de fa sccreclén fLactea y tumefaceién ---
18,13, 35),

Se ha repontado también que fns Pseudomonas causan masti-
s puuilenta que algunad veces ondgina ganghena y muerte def animal; &5tas-

tanbi€n pueden causar mastitis pero en una foma subclindica {35].

la Pasteurefla haemolytica puede causar una madtitis clf-

niea con una 4inglamaci6n muy notable de La gldndula y el ganglio Linfdtico -
supramanando, hay secrecidn de una sustancia acuosa grls-amaniflenta teiida-
de sangre con codgulos y un conteo de Leucocitos mayor a Los dos millones --
/mt (11,35).

Se ha aisbado también a Comynebacterium ovis y C. pyoge--
nes producdendo una reaceidn progresiva muy severa con Lnflamacidén siguiendo
Le una §Lbrosis de €a gldndula y pus de comsisiencia cnemosa. En hatos con -
Linfadendtis caseosa, el C. covds puede Lnvadir fa ubie y dar onigen a un -+

pus verdoso en Esta o en el granglio Linfdtico supramamario (35).

S{ Los causantes son Proteus,Escherichia cofl y Klebsig--

Ha pneumondiae se observa una agalactia, postracién, pérdida def apetito, --
ficbne, aumento de fLa frecuencia candiaea y nespinatondo, estasis auninal, -
diannea, deshidratacifn y £a ubnre puede encontrarse inflamade y caliente, £a
Leche se vuelve de color amanillo y de consistencia serosa conteniendo hojue

£las de pus apenas visibfes (7,8),

Hallazgos a fa nechopsia. la necrapsia se Llevard a cabo-

genenalmente cuando ol andmal muera por Pa forma hiperaguda que produce el gé

neno Staphyloccus obseavdndose que L glanduba se encuentra dura i aumentada,



el tejido circundante estd edematose: def estennon a fa vulva i La pief pre
Senta un color rojo viobdceo o nojo-negizeo. EL Zejido confuntivo Subcutd-
neo ¢ infenalveofan se encuentra con infiltracibnes de sangre. la supergi--

cle de conte def tefido mamanio aparece marmofeada {(11],

Los procesos gangroncsos se delimitan o se exterionizan-
a thavés de fa piel de La gldnduta y se desprendend a colgajos en estos ca-
508 Los ganglios Linfdticos manarios estan tumefactos e hipenémicos (11).

Histopatolbgicamente fa mastitis causada por Staphyloco-
ceus La bactenia se encuentra en el tejido interacinoso produciendo §ocos -
de inglamieibn Llamados botrioricosis de La ubre (8,11,15,20), En fa masti-

Us producida pon Streptococcus agafactiae fa invasibn del tejido mmurio -

¢s pasafera (8).

Si La infecaidn fu€ causada pon Pasteurelda haemofytica, -

ta gldndula estd awmentada, rosa pdlide, azufado o hepatizada. E£ tejido sub
cutinee e dntersticial estd edemitose y hemonndgico y el tegido glandular es
ta seqementado pon fa coloracdén diversa de Los diferentes Lobuliflos (11). :
Los conductos se encuentran diiniados y con €iquido acuoso que contiene cod-
qules blanco-amanillentos. Los gonglios Lingdticos estan tumefactod con un -

aspecto mimedo, blanco-gnisdeeo o gnls-rojize [11).

Los dafios cautados por Esclerichia coli y Klebsiclla pneu
monae son edema, hiperemia, hemonragias acompaiadas de twmbos y nechosds -
ded panénquima (8,20).

Los que so0n causades pon Conyncbacterium ovis y C. pyoge-
nes Sen una nechosis supwnativae def Lefide glandufar con abscesos de colon -
vende 1 de consistencia cremosa, fa cisterna esid cstrecha debido a La fibro

s{s i el canal de fa teta pued: encontranse con estendsis o atresdia {21).
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Pon dLtimo Los hallazgos producidos pon micoplasma son --
una ms titls purulenta intensticial con ghanulomas, hay hiperplasia contical
de Los ganglios Einfdticos focales y ghan cantidad de bacterias en el tejido
mananic ademis del edema subeutdneo (8§, 21).

Diagnbs tico.~ La mastitis Aubckiniea no es fdcil de obser
van y requiere de téenicas especiales como £a prueba califonndia cultivos --
bacterianos para establecen el diagnéstico, esta fornma de mastitis eleva Los
contecs somiticos celulanes; La forma mds aproplada para diagnosticarla ¢ - -
Adentificar a Los animales con dicha infeccién es fa connelacién de cubtivos--
bacerianos con conteos somdticos celulares de todos Los animales en el hato-
{13), tomdndose dentro de 208 conteos somiticos cefulanes a Los casos positi
vos con mds de 200 géumenes por me(8) y Los necuentos Leucocitanios de mds
500,000 por me de Leche indican fa presencia de La infeccibn (7,8,11,12,13,29
31,32,35,37,39). la prueba California que no es especlfica para ningin agente
tiene afgo de valfor principalmente cuando no hay manifestaciones elinicas y -
se tomran como diagnstico positivo a aquellos animafes que en fa Leche ten-
gan un precipitado Ligeramente viscoso con pocos grumos (7,8,11,12,29,31,32,-
35,37,39). Finalmente también se puede diagnéstican pon medio def papel de --
"Albnon" (11}, Pasando a Las mestitis clinicas fa palpacibn es de gran ayuda-
cuando fa glinduba ha sido necién ondediada, teniéndose que examinar fa gléndu
{a en su totalidad pana comparan simetria adends de palparse también Los gan-
glios supramamanios (11). Mediante fa palpacibn y Ra Lnspeccibn se puede de--
tectan fa {ibrosis, atrofia e {nflamacidn del tejido mamario. Hay un Lneremen
to difuso del tefido conectivoque di al mediv una superficie nodular, hay -
tambi€n Gneas focales de fibrosis que varian en su tamado desde un chlcharo -

hasta grandes masas (11,35).
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EL diagnGstico clinico panra Staphylococons aureus se £le

va a cabo mediante placas de agan sangre e donde se cbsenvard hem6lisis af
ga, beta o alfa-beta (8,25,27,36),

Para Streptococeus agabactiae  también el conteo de -

200 colenias por mb. o cifras infeniones indican La infLamacién (8}, Las
pruebas de aglutinacddn son exactas( 4,8,23, 36 ) pero muy Eaboriosas, EL

diagnéstico de Laboratorio para Tastewredla haemolytica s6Lo se hace pon-

medio del aislamiento y cultivo def microoraanismo (&]. En Lo que cornres-
ponde a Conyncbacterium se hace s6Lo el alslamiento del mismo (8). Fana -

E. cofd y Klebsiella pneumoniae son el cultive de mucstras de leche y el

contev celulan ( 7,8,11,12,29,31,35,37,39 ). Finalmente por miconlasmas-
el diagnistico de Laboratonio se LLeva en cultivos (&) o también pon me--
dio del recuenzo celulan ( 7,8,11,12,29,35,37,39 ). Ctras pruebas que se-
utilizan para el diagnistico clindco i que se mencionan a contdnuaeibn --
sont prueha de La fos fatasa (28), anticueapos menocfonales (16), coaaula-
sa en zubo (3,34), técnica de doble difusdibn para tipi{ficacibn seroldaica
{19), prueba de Whiteside {9,11), vrueba de azul de wetileno y La técnica
ndpida difenencdal (18], Mastirapdid, Prescott Breed y La vrueba de £a ca

talasa (11).
EL diagnstico diferencial incfuye La posibilidad de pre-

sentacibn de mastitis pon fas etiologlas antes mencionadas, reallzdndose me-
diante el aislamients del agente etiolbgico en el laboratorio.

Trhataméento.- Depende del aistamiento del agente etiol6g<
co y da determinacibn de su sensibitidad a Los antibi6ticos (35},

En genenal el tratamiento es muy probable que no sea efec
tive y nucho menos en Los casos que son causados pon Conynebactenium y Mico-

plasmas (6]
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EL thatamiento debe administranse durante Las primeras 24
horas después de aparecen Las mand festaciones clindeas, pero antes de intro-
ducin antibifticos debend disminuinse £a alimentacdén y el agua de bebida --
(2 a 4 dlas), ordefiar a mano para eliminar fa Leche infectada, introducin en
La glanduta pomadas con antibidticos (33] ¢ inyectar antibibiicos por via in
tramusculan de estrheptomicina, sulfonamidas sclas o combinadas, o penicilina
ySdtlu(c‘.x mocainica y benzatiniea, produciéndose tal vez fa necuperacibn de-
Los animates (1,4,8,10,11,17,20,30,35).. Es posible que el tratamiente a base
de antibldticos durante el perniddo de  seccado es Atil y reduce €a inck --
dencia de mastitis subelindea (13, 40).

las infusdones inthamamarias por medio de £Los tubos de -

antibifticos son ef método preferente de tratamiento {11).

Control.- Se necomiendan Las siguientes medidas (11,17,
32,33, 38):

1.-las cabras enfermas deben apartarnse ndpidamente del--
hato.

2,-Separan a Las crlas procurando que mamen del Lado --
sano deds honas,s4 La madie Lo permite.

3.-EL fado enfermo debe ondenanse total:mente y poste -
~iommente por el pezdn Lntroducin Los antibibticos en tubos segin La etio-
Login.

4.- Un tanto de fa secrecifn que haya ondefiado debe ana

Lizanse bacterdoldgicamente.
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5.- 84 la enfermedad ya estd muy avanzada deberan combinar

e el trnatamiento Local con el general.

6.~ la adninistracibn oral de sulfonamidas deben empLearse
cuando haya un gran ntimero de casdos y tomse en cucnta fas posibilidades de-

absoncibn y el equilibrio biolbgico de La flona muminal,

7.- lavanse y desinfectarnse £as manos después de cada trha-
tamiento individual,

8.- S fas onias no maman de sus propias madres e deberdn
alimentan antificialmente.,

9.- EL nesto del hato debe vigilarse constantemente en Lo-
que nespectn al estado sanitario de La gldndula.

10.- Posterion al thatamicnto se desinfectandn Los Luganes-
en donde se alojaron Los animales enfermos y cuando hayan terménado Las pard
ciones se hard Lo wmismo en todo el alofamiento proveybndose ademds de una ---
nueva eamd.

11.- La amputacibn de L gldndula se heallzarnd unicamente -

en casos en que sea convenlente hacerlo a eriterio del veterinario.

La inmersibn de Los pezones en sofuciones de desinfectan--
tes como fa clonhexidina y glicerol o con yodiforos una semana despus de §4-
nalizan La Lactacién y una semana antes del parto LLegan a evitar esta infec-
cibn (32, 33,35,38).

Otna medidn es fa eliminacifn de Los animales afectados --

que aunque no es muy apropiada, proponciona excelentes resubindos (8,11,29,32).

la vacunacibn de cabras contra mastitds por Staphylococcus

merece una atencdbn especial dentro de a8 investigaciones (35).
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Dos dosdis de una vacura-toxoide de Staphylococeus (50 U.T,.
de alfa-texvide y 50 U.1. de beta-toxo.dde] subcutdneamente con un intervalo -
de 15 dias entre una y otra, ha dado buenos resubtados clinicos, pero éstas -
pruebas caxecen de controf (35]., También se puede {mmunizan sistemdticamente-

con una autovacina de‘ StaphylLococcus spp (24, 43).
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NEUMONTA PROLIFEPATIVA TNTERSTICIAL

Definicifn.- Es una enfermedad infecciosa aguda que &e ca
nacteriza pon §4iebre, descargas nasafes, disnen, depresibn, Lnflamacibn de -
pufmones y pleura qué se debe a una interaccifn de Clamidias, Virus, Micg --
plasmas y Bactenias (Pastewrellas] combinados con factornes de predidposicibn.

Sinonimia.- Neumonia enzobtica (2,5,7), Fiebre ovina (5).

Especies susceptibles.- Caprinos (1,2,3,4,5]; Ovinos (1,8,

5,6,7}; Bovinos (1,3,6) y Porcinos (1,3,6). En caprinos hay wm mortalidad -
que e aproxima ak 20 % (1).

Etlofogia.- EL complejo que cawsa esta enfermedad, e el-
resultado de una interaccidn entrne Clamidias, Vinmws como el de Parainfluenza
3 y Micoplasmas como causas primarias, estados de alteracién o estnés y Bac-

terias como Pastewrella haemolytica y P. multocida (1,2,3,4,5,6,7). Estas --

dos detimas bacterias son aerobias, sin movimiento, no forman edporas, con -
cdpsuba, cocobacifos, Gram negativos, bipolares, pleombagicos y miden 0,25 a
0.4 por 0.6 a 2.6 micnémetnos, formando en agan suero colonias redondas {3,-
5}, La P. haemolytica es oxidasa negativa y catalasa positiva, crece en me -
dio de McConkey, es ureasa negativa y fermenta uniformemente fa dextrosa asl
como fambién feamenta parciabmente fa Lactosa, hafinosa y xifosa {(?). Aunque
0tr04 fa han dividido en dos tipos: tipo A [fermenta arabinosa) aislada de -
neuwnonfas y £ipo T (femmenta threalosal aislada de septicemicas. Experimen--
tatmente se necesitan altas dosis infectantes (7). En Lo que nespecta a ==-
Pastewrella mllocida es oxidasa y catalasa positiva, fementa La dextrosa, -

dacarosa y sonbitol asi como el medlo de Henge y Leifsons, no fermenta el --

dubeitol y fa nammosa, no crece en medios como ef de McConkey y es wreasa ne
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gativa {9); al igual que £a bacterin anterion no tienen capacidad de producin

newnonia por &4 s6la (7},

Se destrugen en 10 minutos a 60°C y 15 minutos con fenod -
al 0.5 3, viven por varias Aenanas en fa humedad y tejidos de animales muer -
tos {5). Habitan Lz pante superion del thacto nespiratonio de Los andmales ~-
nonmales  en Los pubnoncs de Los animales afectados (3,5,7).

Transmisibn.~ Se LLeva a cabo por fa inhalacibn o La inges
Libn de aguas y alimentos contaminados y decreciones nasales de animales en
genmos que contaminan todo, hasta instalaciones y equipo {1,3,5,6,7), Zambién
puede ocurnin el contagio por contacto entre Los animales enfernmos y sudcepti
bes [5,7).

Patogenia,- Como se difo anteriowmente existe una {interac-
cibn de micnoonganismos {Clamidias, Virus, Micoplasmas) con gactores de es --
tnés (transportes profongados, destetes, combiosd bruscos del clima, cambio en
La alimentacibn, ete.] y secundariamente fas pasteurelns, Las cuafes aunentan
su poblacidn en nasofaringe y que al respirar el animal pasan a fos alveolos-
Y no sean compLetamente eliminadas (1,3, 5,6,7). Es um {nfeceibn respiratonia
manigestada por bronconeumonia §ibrinosa, pleuresfa, fa neumonia afecia wds -
a fos ESbulos ventrales provocands una comsolidacidn {1,2,5,6,7), que origina
sonidos o tonos bronquiafes graves (7). la pleuwresfa hace que el animal tenga
un intenso dofon en el tonax y al auscultanfo se oigan hoces de La pleurna, La

muente es eauwsada por anoxia y toxemia (1,5,6).

Manifestaciones clindcas.- Puede haber muerte sibita que -
vd aumentando rdpidamente dentro del hato (1,3,5,6).

Hay efevaciin de La temperatura, decaimiento, anokexia, ca

quexia, polipnea, colapso y muente dentro de Las 12 a 48 honas despubs de Los
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signos {7), puede LLegar a observanse descargas de exudado mucopurutfento na--
sal y secneciones Lagnimales (5). En cascs menos agudos hay tos espusmédiea y
aislamiento del animal que posteriommente sc tina, puede fLegar a observarse-
nenguee debido a £a antritis ¢ enconthanse bronquitdis y plewnitis (1,2,3,5,6).
En animales pequeiios Los 4.ignos son de una sepiicemia aguda y muerte en va =<-
nias horas (7).

Haflazgos a La nechopsia.- Pon Lo regubar se Limitan ak --

sistema nespiratonio y anticubaciones (3,5]. En Los L6bulos apical y cardiaco
hay grados variables de consolidacibn; 84 el animal es sacndficado durante La
etapa inicial, ef pubmbn se encuentra congestionado, cianbtico y pesado conte
nlends cueno y pequeias cantidades de §ibrina en fa cavidad plewral; en otras
etapas puede observarse consolidacibn noja y grnis en Tos pulbmones, cstos tam-
bi&n pucden estar nigidos y ginmes con gran cantidad de suero y fibrina en ca
vidades pleural y cardiaca; 4L hay resolfucdibn el tejido pubmonar se puede ob-
servar colon nosa, flexcble y moderadamente oxigenado con muy pocas cantida--
des de sucro y gibrina (1,5,6,7). En £a unibn del tejido nommal con el afecta
do puede haben atelectasdia y enfisema (5). los ganglios Lingdticos bromquia--
Les y medinstinicos estan inflamados e hiperémicos, hay petequias y equindsis
en toda fa superficle serosa prineipalmente de pulmones y corazbn, también --
puede haber adhesiones entre Los L6bulos o de Los £6bulos a costiflas y de pe
ricandio a epicandio (5,6). Hay inflamacidn catarral aguda en {a cavidad nga--

sal, scnos paranasales, faringe, faringe, trdquea y bronquios {5).

Las articulaciones prines pabwente de Los cuatno miombros -
tlenen grandes cantidades de Liquido” sinovial y fibnina y Los animales con -
pleunitis fibrinossa también se Los puede observan ictenicia (5). En cuanto -
a histopatologia, tambi€n varia segiin La etapa def desarrollo de fLa enforme--

dad; en La etapa inicial hay edema, congestibn y profiferacion de célufas sep
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tales y epiteliales, en &a comsolidacifn noja hay exudtdo §Lhainoso en varios
alveolod y en {a consolidacibn gnis La fibrina Uene Leucocitos y thombos fok
mados en vasos Linfdticos, cblubas epiteliales cuboidafes alineadas en Los al
veolos con acumubacidn de £infoedtos alrededon de bronguiolos y vasos sangud-
neos, durante La resofucdfn paredal o total fa fibriva es reemplazada por ma-
cabgagos (5,6,7).

Diagndstico.- Se puede LEegar a diagnostican por fa presen
cin de Lo signos y Lesdones canactenisticas funto con el diagnéstico de Eabg
ratorio (5]. EE desarroflo de fa fiebre con La descarga nasal y Pa respira---
celbn ddfienltosa, junto con {a depresidn después de haber sido trhanspoatados-

dan fugar a que se sospeche de esta Lnfecclbn [5).

EL diagndstico de fabonatonlo en Lo nederente a £0s othos
agentes se menclonandn a continuacldn:

a).- Viws. - ITmunoflorescencia en cortes de pulmén y ais
fandiento [posmontem), En andmales vivos intentar el aisfamiento de £as secre
ciones nasafes y nealizan €a sercconversidn [companacibn de titulos de anti-

cuenpos en fase aguda y dase convalesciente (7.

b} .- Micoplasmas.- Las pruebas nealizadas en animales vi--
vos carecen de valon, por £o que se debe realizar el aisfamiento e Ldentifica

edbn del micoplasma a partin de pulmones neumbnicos (7).

¢l .- Clamidias.- En andmales sospechosos £a pueba serold-
giea que se emplea es fa prueba de §ifacién de complemento, utilizando antige
no de guupo previamente preparado en embridn de pelfo de una edad de 6 a § --

dias, {noculando La muestia por via saco vitelino (7},

d) .- Pastewrefas.~ AlsLamiento e {dentificncidn de La pas-

teunela, hasta conocer el antigeno somdtico y capsulan en caso de Pasteuwrella
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mubtocdds iy el comportamiento bioqulmico en caso de P, haemolytica (7],

la identificacién de £as pasteurelas tambibn se puede £o-
gran porn medio de La tinciln de Gram, & el material es fresco se Lograrnd --
ver €a aprlencia bipolarn de estas bacterias (S-l. En Los medios de extracto-
de canne no es conveniente a menos que sean enniquecido con un poco de san--
gre ¢ duewo (3).

En caldo el crecimiento se maniflesta por manchas Leves -
y un sedimento viscosos (3}, el crecimientoencaldo se puede inchementar =- -
44 4e agregan wms gotas de suero esténil (4], En el cuadho siguiente se se-
falan algunos efectos que causan edtfos dos micrgorganismos en medios como Ain

dol, animales de faboratonio y fa hemfeisis que Llegan a provoecar (5}

Bapecie Indof Hemolisds Patogenicidad en conefo.:
Pasteuwrella mulftocida + - +
Pasteurefla haemofytica - + -

los hallazgos a La necropsia como £a consolidacién en La -
parte ventral de Los pulmones fjunto con pleunitis y pericarditis son evides--
cia suficiente para diagnosticarnfa {5},

EL diagndstico diferencial se hace con poliantritis, ente-
notoxemia, agalactia contagiosa (en algunas regiones ) (5}, tambifn se hace --
eon plewnoneumonia contagiosa caprina y newnonfas producidas por vinus, clami

dias y pardsitos (1,5,6).

Tnatamiento .- E£ tratamiento se adniinistra con sulfonami--
das en dosis de 1 mg/hg. de peso por via oral durante 4 a 6 dias o también . -
oxdtetracdeling a nazdn  de 12 mg/hg, de peso durante 4 a 6 dias pon -

via parentral; el tratamients es de mayon efectividad s{ se establece al apa-
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necen Los primeros signos (2,5).

la penicilina admninistrada en caprinos ha demostrado ne--
sultades acepiables y se puede adninistran junte con fa sulfa en casod gra--
ves (1,2,7],

Otrnos fdnmacos que se pueden adninistran por via {ntramus
cuban son: cloranfenicol, tetracdclina, estneptomicina, fadmetropuim, neomi-
na y furoxona {1,2,3,6,7,9,10].

Control.- Desafortunadamente no hay métodos de control --
efectivos que prevengan £a infeceibn y tratarn de mejonar Las instalaciones -
para que tengan una buena ventilacién pero que a fLa vez estén acondicionadas
paaa que £04 animafes no e acinen y se protefan contra el calor y el frio, -
deben aminonanse Loy efectos que causen estnés y atender bidn a Los animale’
dunante La enfewnedad {5,7). En México hay varias bacterinas comenrciafes, pe
re se recominda aplican bacterinas autbgenas del hato porque es probable que
otn0s serotipos sean Los que se encuentren y que ademds no temgan fas bacte-

rinas comenciales (2,7).
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PARATURERCUILOSIS

Deginicibn.- E&8 una enteritis infecciosa que de caracterd
za por un adefgazamiento progresivo, que difiene nespecto al curso a La de -

Los bovinos, pon falta de diarnea persistente.

Sinonimia.- Enfenmedad de Johne (5,7,9,1112,13,14,18,19,-

21}.
Especies susceptibles.- Caprines, ovinos, bovinos, equd--

nos, porcinos (wana vez) y animales silvestres {3,7,8).
Distribucibn.~ Se halla distribuida en todo el mundo (3,7},

Etiofogfa.- Es causada por un bacilo £famado Mycobacterium
johnei (paratubercufosis) que poseé una capa de £ipidos y ceras.

Se cultiva en medios de Donset y Hewrofd donde crece Lenta
mente y necesita fa presencia de umi proteina Llamada micobactina, que es el-

producto §inaf def Mycobacterim phlei. No produce esporas, ni se encapsula, -

Nielsen (9,19).

Se conocen thes cepas que se mandifiestan en varios ghrados,
seglin el estado de salud en que se ercuentra el animal y fas condiciones natu
nafes que s¢ presenten aunque experimentalfmente cualquiera de Las thes cepas-
puede infectan a cualquier especie oniginando La enfermedad, EL tipo clfdsico-
es La cepa bovina y tiene poca virulencia mtural entre otras especies, el &g
gundo tipo se aises de ovinos en diversas pantes del mundo y es capaz de in--
gectar naturalmente al bovino. Es mds sensible que el primero en cuanto a ne-
querimientos de cultivo. EL tercer tipo se canacteriza por producin un pigmen
2o de color naranfa en tefidos y cultivos, Geogrdficamente estd muy Limitado-

ya que 46L0 s¢ ha nepontado en Escocla y probablemente es de baja vinulencia-
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(3,8). Se han dincubado porcionecs de ganglios Linfdticos mesentéricos e Lntes:
tinales copteniendo al m{croonganismo y a £as cinco semanad aproximadamejpte--
de incubacibn Las cepas caprinas formardn y se observardn colonias de tamaiio-
pequedio (16). EL periodo de incubacifn es Largo, pero experimentabmente es --
conto (3,7); al micﬁoangamzmo también se Le ha alsfado de genitales y semen,
ademds soponta fa congelacién y Los antibibticos (3},

Transmis {n.~ En condiciones naturnales, fa nuta de {nfec--
cLbn es La ingestibn de material contaminado ya sea alimento o agua (4,7}.

Los andmales infectados eliminan microornganismos entre 15

y 18 meses antes de que se presente alguna manifestaciébn cinica (3.

Los animafes criados en Lugared contaminados, Llegan a --
e porntadones temporales o permanentes y no maniflestan signos clinices ---
(3,7).

Patogenia.- Existen varias conthoversias hespeclo a condd
denar La deficiencia de 4§6sforo como un facton que predispone a £a adquisi--
cibn de La enfermedad (4], La evidencia indica que La Anfeceibn ocwrre en --
animales j6venes durante Los primenos seis a nueve medes de vida, ademds de-
que £a infecesibn afecta severamente a Los productos que se encuentran en Gte

ho  que Los microorganismos se excretan en Leche y semen (4,7),

Se cree que Pa Lnfeceibn se Locallza primeramente en fa -
porcdibn posternion del trhacto gastrointestinal, extendiéndose y desarrollindo
se progresivarmente en Las Lesiones a través de Los ganglios Linfdticos y se-
cundaniamente pon hutas hematbgenas (4,7).

las Lesiones que se encuentran fuena def tracto gastroin-
testinal son originadas porn procesos {nmunolégicos, también hay evidencias -

de que Los 44ignos cllnicos son el nesultado de un mediadon de La histamina--
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as{ como de un mediadon de £os Linfocitos causando una neacciln retardada de
hipersems ibitidad, Liberando citotoxinas y pirbgenos que sen responsables de

La 4iebre, emaciacidn, anemia y diavea {4,7}.

Manifes taciones clinicas.~ La enfermedad es dijerente a -

£a del bovino pon La falta de diarrea pendistente {4). Los signos clinicos -
inclugen anonexia, caquexia, capa dspera y sucda y disminueddn en £a produe-
eldn de Leche (4). En casos severos hay anemia y diseminuye ¢l contenido de -
proteina en el suero desawrolldindose un edema que dura pocos dias (2). Pre--
vic a la muente se desarrolla una diamiea <intemitente (2,9,11) y en Los es-
Lados finales do La enfermedad of procese de absorcibn ha desapareeido (2).
Antes de que estos sdgnos cindeos se manifieston existe un periods de faten
cia pwilongado del microorganismo en el animal infectade y se plensa que elb-
paso de €sta {napariencia de dignos cllinicos a fa manifestacidn de Estos se-
leva a cabo en cuafquier edad, peno generalmente ocuwre dentro de un margen
de 3a 5 ados de edad ¢y casl siempnre es ocasionado por un estado de tensibn-
fuente antes de fLa aparicibn de Los signos. EL cwrso de fa enfemmedad prome-
dia entre cuatro y seis semamas (2},

Hatlazgos a La necropsia.- MachoscSpicamente se observa - -

un LLquido espeso con e'ngaaawnienzo de La mucosa en el yeyune, ciego y célon,
Lo ganglios mesentirnicos estardn aghandados con caleificaciones y ef higado-
contiene puntos de cofon gnis (6,9,11,12), peno tiener un vafor Limitado ya-
que no son especificos de La enfermedad (5}, En Lo que nespecta al exdmen --
histovatolbaico se observarnd mascadaagrandamiento de fa gldndula hipogisis,
as{ como tambifn Las gldndulas adrenales estdn agrandadas, pesadas y con en-
grosamiento difuso pero modenado en fa cdpsufa, La gléndula tiroides tiene un
aghandamiento moderads, pdeida y rodeadn de edema, puede tener quistes o tam

bién puede observanse hipotinoidisme {13},
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AL hacer estudios de {0 comespondientes a Los gangliosd
Linfdticos se observa que hay pérdidn de células epiteloides, macnbfagos,.cé
Lulas plasmdticas, Linfocitos y eosindfilos (9,10,13),

las células epiteloides tienen un nicleo agrandado con su
citoplasma ancho y nico en rihosomas Libres, Los macnéfagos se encuentran en
etapa de engullicibn o conteniendo a £a bacteria en sus fagosomas y fagoliso
somas, Estos (Ltimos estan muy agnandadoi, también se obsenvan cambios deger. .
nenativos en el endotelio capilar y Los espacios {ntracelulares estan disten
didos paﬁ el ederma y a fa vez contienen residuos celulares (5,6,7,9,11,13,21).

Diagnfstico,- Clindicamente se sospecha de ésta enfermedad
cuando se observan Lesiones y signos caracteristicos; £a continua pérdida de
peso y La diarea persistente junto con el engrosamiento de £a wucosa del ye -
yuno, ciego y cblon, asl como el aghandamiento de Los nédubos Linfdticos me-
sentéricos dan Lugar a que se sodpeche de €sta enfermedad (7). '

Estas sospechas se podidn congfinman con el diagnfstico de
Labonatornio como son La téenica de {mmunodifusién en agar que flene una facd
Lidad y rapidez en el desarrwollo de Los resultados y que ademds es fa mds --
apropiada para detectan La enfermedad en £as cabras (10,15,17). Otras prue--
bas que se pueden emplear son La tincibn de Ziehl-Nielsen (18), histopatolo-
gia mediante el cultivo de Grganos (7,9,10,12), hematolbgicos (2,4), culti--
vos de heces (10,16,19) y La prueba de intradermonreaccibn con johnina que -
es semejante a La de tuberculina (3,10,19). Lamentablemente no basta diagnos
tiearn fLa enfermedad con una sola prueba, sino que af mismo tiempo deben Lie-
varse a cabo varias pruebas para estar seguno de que es fa enfevmedad de La-

cual se estd menciopando (10),
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Tratami&nto.~ No existe un tratamiento efectivo patra csta
enfermedad (3) y La combinacién de dihidrcestreptomicina(500 mg. por via in-
thamus cular} y nifampin e <soniacida (300 my, de cada uno pon via oral) dos-

veces al dia, s6Lo Logra una mefonia transitoria.en Los animales (1§}.

Conthol.- la vacuna F316 que no se encuentra en México, -
contra paratuberculosis ha mostrado buencs resultados en otros paises hedu--
ciendo La incidencia de La enfermedad en Los andimales (1),

los hatos Libres de fa enfermedad de Johne podrdn permane
cer asl, 84in La introduceidn de animales que vengan de hatos sospechosod y -
que manigiesten signos indicativos de La enfermedad de Johne (4). Debe enten
dense y comprendense que Los8 procedimientos diagnésticos son aprovechables -
pero no aseguran que Los animafes esten Libres de Los microonganismos causan

tes de esta enfermedad (4).

Los procedimientos generales para tenern un hato Libre de -
Lo enfenmedad y de un hato que se conozea como positivo serdn nesumidos de fa

siguiente forma (4): « r::v

1.- Destetar a Los animafes <{nmediatamente después de naci
dos o juntarnlos con La mdre so0fo cuando Estos se alimenten o requieran de £e
che.

2.- lavar La ubre antes de obtener el calostho y evitar La
contaminacién fecal (se puede utilizar La pasteuwrizacibn de £a Leche o en 4u-

defecto henvinda para darla a Los animafes).,

3.~ Protegen a Los animales jbvenes de todos Los implemen-
204 que se utilicen para Los adultos o mantenenlos alejados, {ncluyendo Los -

alimentos y agua.
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4.- Utilizar solo pastunas que no hayan 8{do contaminadas
y separan a Los animales jbvenes de Los andmales adultos.
Hasta aqui parece set que en nuestro pais o media, no son

aplicables estos puntos, pero debe {ntentarnse Levarfos a cabo.

5.- Asegunan que todas Las dreas temgan acceso a fa fuz -
del s0f (La fuz sofar mata a La bacteria.de 65 a 100 hohas).
6.- Proveen aqua fresca diariamente a Los andimales.

7.- Sepanan a Los animiles que se consideren buenos pro--

ductones y culdanfes hasta que La enfermedad de Johne sea exclulda,
8.- LLevar al nastro a todos Los animales con diavwea ---

inexplicabfe, asi como a sus crias.

9.- Hacen cultivos de Los animales sacrigicados y sus ---

10.- Hacer culbtivos de Las haces dos veces al aiio.

11.- Utitizar solo machos provenientes de Los hatos &ibres

de fa enfenmedad o que se encuentren realmente sanos,
12.- Limpian ¢ desinfectarn Locales.

13.- Compran neemplazos como animales maduros de hatos que

no tengan La enfermedad.

Puede haber factones que <influencien fa efectividad del -
proghama y pueden sen: La extensidn, ghrado tiempo de fa infeeccidn en el hato,
tamaiio def hato (£a enfermedad se efimima mds népido en hatos pequefios]; coo-

peracién de Los duefios para mantener una sanidad Gptima,



8§

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.- Andreou, K.: Epidemiological sunvey of paratubencufosis in three mixed --
three mixed sheep and goats §lochs after vaceination. Hell. Ktemiatn. {Helf.-
Vet. Med.) 22 (1): 1-6 (1979).

2.- Baass, E.J.: Paratuberculosis in goats, In Proceedings of a.Symposium on-
Sheep and Goats Practitioners, Font Collins, Cofo. (Oct 1976): 26; JAVMA, Vol.
171 (12): 1254,

3.- Blood, D.C.; Hendenson, J.A. y Radostits, 0.M.: Medicina Veterinania, 5a.
Ed. en espaniol; Nueva Ed. Interamericana: 424-429 (1983).

4.- Braun, W.F. : Johne's Disease. Dairy Goat 3., 60 (7): 66-67 (1982},
5.- Fodstad, F.H. and Guanarson, E.: Post-mortem examination in the diagnodis

of Johme's disease in goats. Aeta Vet., Scand., 20 {2) : 157-167 (1979).

é.~ Godu, I.: Guernault, B.and Verger, J.M.: Paratuberculosis in the goat : -
problems in diagnosis. Bulletin des Gropements Tecniques VEténinaine., 2 :.°
53-60 (1982),

7.- Jensen, R. and Swift, L.B.: Diseases of Sheep. Za. Ed. en inglé& Ed. Lea-
and Febigen: 194-196 (1982).

8.- Jubb, K.V.F. and Kennedy, P.C. : Pathology of Domestic Animals 2a. Ed. -
en inglés: Academic Press, Vol, 11:135-140 (1970).

9.- lenghaus, C.; Badnan, T.R, and GilEick, J.C. : Johne's Disease in Goats.
Australian Vet, J., _'._5_3_ : 460 (1977),



89

10.- D¢ tueas, T.J. : Comparacidn de cuatro fomnas de didgnostico de fa para
tuberculosdis en caprinos. Tesis. F.E.S.C.- UN.AMN., Cuautitldn Tzcalld, Edo.
dze México 27 pp {1984).

11.- Mesen, C.L.: Johne's Disease (Paratuberculosis} in a Goat. Can. Vet, --"
3., 23 : 63-66 (1982).

.- Mondn, M.: Johne's disease (panatuberculosis) in goats a nepoat of ---*
cigth eases in Quebec, Can. Vet. J,, 23 (2} 55-58 (1982].

13.- Paliwall, 0.F, and Rehbinder, €. : Ultmstructunal studied of paratu--
benculos 48 (Johne's Disease) in goats. Acta Vet. Seand,, 22 (2}: 180-188 --
{1981},

14.- Rafan, A.; Valsala, K.V.; Maniamma, H.S. and Nair, M.K.; Pathology of
the endocrine glands <n Johne's Disease in goats. Kerafa J. Vet. Scd., 11 -

{1); 166-173 (1980].

15.- Raminez, C. and Te Lucas,].: Comparacidn entre ires phuebas diagndsitdicas
para ta deteceddn de panatubercufosis en cabras, Tnstifuto Necional de Tnves-

tigaciones Pecuanias SARH, MExico [1983).

16.- Russell, E.G, and Milnen, AR, : Serological similarity between capiine-

and bovine sraind of Mycobacteniun paratubenculosdis . Australian Vet. J., 54

[10) : 484-485 (1978},

17.- Sheaman, D.M, and Gezon, H.M, : Comparnison of agar gel {mmunod{ffusion -
and fecal culture for identiflcation of goats with paratuberculosis. J.Am, --
Vet. Med. Assoc., 177 (12): 1208-1211 {1980),



90

18.- Stocombe, R.F. : Combined stneptomycin-Lzoniacd da-ni fampin thenapy in the
treatmermnt of Johne's disease in a goat. Can, Vet. J., 23 (5): 160-163 (T982).

19.- Tontis, A. and Konig, H.: Paratubenculosis (Johne's Disease) in the goat.
lun. Paratubenkufose den Ziege Schwedizer Anchiv., 120 (10): 527-531 (1978),

20.- Wesx, G. ; Agbo, M.; Willeberg, P.; Ruppanner, R.; Aalund, 0. and Behymen,
D. : Paratubenculosis in Caldifornia Dainy Goats, California Vet., March:28-31-
(1979},

21.- Williams, E.S.; Spraker, T,R, and Schoonveld, G.G.; Paratubercufosis ---
Uohne's disease) in bighoansheep and Rocky Mountain goat <n Coforado, J.Wild
Dis., 15 (2] 221-228 (1979).



91

PLEURONEUMONIA CONTAGIOSA CAPRINA

Definicifn,~ Es una enfermedad aguda o cronica que 8¢ ca-
nacterniza por plewroncwronewmonia combinada alqunas veces con el sindome de-

mad LLAs -anthitis y septicemia.

Especies susceptibles.- Caprinos, ovinos, bovinos (8], --

equinos (22).

Distnibucidn.- Estd identificado en todo el mundo, disirnd
buyendose principalmente en £as negiones del swr de Europa, Asia central, --
Agrica e Tndia (2,6,19). En México se diagnostics desde La dicada de £os se-
sentas (40).

Etiofogla.- la enfernmedad es causadn por el género Myco--

plasma en sus diversas subespecies como: Micoplasma mycoides vat.capring

(2,25,27,28, 29, 43) M. ovipneumoniae 17,9,16,23,24,27) Myconlasm: arainini --

(3,5,7,15,24,27] M. agalactiae (3,51 M. gallinamuun (15) Mycoplasma cepa GN3
que mds tarde se {dentificaron tentativamente como M. arginind y N, o ---

ddentificadn (12) M. conjunctivae (24] M. myco£des subosp, mycoides (18,42)

La cepa F38 brbién se encontrd que produjo La <nfeccibn (13,16,36) y porn GL-
timo se han aislado micoplasmas en equinod no Ldentificados hasta ahora pero

que heaccionaron en forma cruzada con M, mycoides (22).

No tienen panred celwlarn y se pueden teiiir con Glemsa en -
donde se observan pequedios, Para que £os micoplasmas sean patbgenos deben -~-
existin factores que provoquen esdtados de tensidn fuentes producidos por fa-
debilidad del animal o pon Las inclemencias del tiempo {2,19,43},

Transmisidn.~ Suele encontrarse durante todo el aio, pero

se diagnostica comunmente en Los meses fnlos y himedos siendo mds suscepti--
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bles Los animales jbvenes. La transmisidn nesulta de un contacto directo de
andmales susceptibles e infectados tal vez pon inhalacién (2,19,27,28,43).
también La via onal contribuye a fa infeccdbn en cabritos ya que se ha de -
mosthade que Lo micoonganismos pueden encontranse en Leche (10]. Experi--
mentalmente hay diferentes vias de infeceidn como La endobronquial (1) e <n
travenosa (34].

Patogenia.- Como se menciond anterionmente fa debifidad y
Las inclemencias del tiempo ejercen una {nffuencia considerable en el curso-
de £a enfermedad (19,32,43). Los michoorganismos se muliiplican sobre el epl
telio bronquial y bronquiolar posteriormente produce una hipersensibifidad -
tipo 11T o neaccidbn de Anthus, donde £Las Lesiones se observan en pulmén y --
pleuna; fa infeccion generakmente es unifatenaf en Lo pulmones (apical, canr
dideo y diagragndtico drecho} en donde hay dneas de consfidacidn gris-roji--
zas con edema (nterfobular (2,27,28), también se observa que no hay encapsu-

Lacifn del tejido necndtico de Los pubmones {19},

Manigestaciones clinicas.- la infeccifn se caracteriza --

por tenen una monbilidad del 15-20 % y una montalidad del 10 % en casos agu-
dos (27]. Hay elevacién de temperatura, depresibn, anonexia, {ndiferencia, -
descargas mucopwrubentas nasal y bucal, respiracibn ahdominal, tos, dolon se
vero en cavidad tondeica, y ruente. S{ el caso es chdnico se presentn en &Ln
dnome mastitis-antnitis, emaciacibn, tos, secrecifn nasal y muente (2,9,19 -
18,16,21,128,30,31,34,37,41),

Experimentatmente se ha observads bronconeumonia, pleuro-
newnonfa fulminante o aguda, agalactia aguda, alza en La temperatura, mafes -
tar genernal, mastitis, queratoconfuntivitis, septicemia, Leucopenia, ghanulo

citopenia, coagulopatias, disminucibn en Los tiempos de {ncremento de pno
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thonbina y thomboplastina, ademds La infeccidn experimental causa celulitis
en el sitéo de L{noculacidn 84 La via es subcutdnea (1,4,20,33), l

Hallazgos a La necropsia.- Las producidas natunabmente -

son newmnia o plewwneunonia y perdearditis §<brinosa. Los pulmones se ob-
senwan edematosos y congestionados y nara vez encefalomielitis granulfomato-
sa. Los ganglios Lingdticos bronquiales y mediastinicos estdn aghandados y-
edematosos. Los alveolos pulmonares Elenos de exudado §ibrinoso, hay depbss
tos de exudado fibrinoso en plewra, Se presentan también adherencias de Lo
pulmones a La pared tordcica y diagragma, §euldos en cavidad tondeiea (9,10,
14,126, 34, 41,43},

las Lesiones producidas pon La infeceibn experimental -+
son newonia gibrinosa, poliantritis purulenta, enteritis, miocarditis, go
merulitis, abscesos en Grnganos parenquimatoscs, hemonndgias plewrafes, {in--
gantos nenafes, necrosis contical adrenal, necrosis focal def bazo y Linfa-
denitis [1,4,10].

Histopatolbgicamente, en pufmén puede encontrarse neumo--
nia aguda intemsticial y difusa, ademds puede haben sinovitis senrofibrinosa
bunsitis, tendovaginitis con acumulbacién de cffulas mononucleares y polimor-
fonucleares (10},

Diagnostico.- EL diagnbstico puede basarse en £a historia
clinica, manifestaciones clinicas y fas fesdones a La necropbia ya sean ma--

croscbpicas o microscépicas {29).

Las pruebas que se realizan en animales vivos carecen de-
valoh ¢ por Lo tanto debe Llevarse a cabo el adislamiento ¢ Ldentificacibn ~:
ded micoplasma a paitin de Los pulmones neumdnicos (2,27], A Contimacién se

mencionan algunas pruebas de Peboratonio, tincibn de hematoxilfina-eosina (10),
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(nhibieddn def crecimiento del miceroonrganismo (B, 15,22), cultivos en agan
base y suero de cabra (1,15,23), pruebas bioquimicas (8,17,21), inmuno§lones
cencia (22,42), microscopla de campo oscuro (15], prueba de Lmmunodifusién -

dobfe (22}, hematofogia y radiologla (37) y fijacibn de complemento (22).

EQ diagnbstico difenencial se £feva a cabo con parasii--

408 nespirnatonias (5) y neumonias producidas pon otros microonganismos. -

Thatamiento .~ EL tratamiento no es muy efectivo, pero se
puede Levar a cabo con La administracién de 7 me, de Lincospectina por via-
intramuscuban (1 mE. de Lincospectina es <gual a 50 mg, de Lincomicina y 100
mg. de espectinomicina bdsica) desapareciendo La fiebre en dos a cuatro dias
despus de La adninistracibn del antibidtico y mds con un segundo tratamien-
to £os efectos secundunios desapanecen (9). Otno tratamiento que algunas ve-
ces di nesultado es La combinacién de sulfato de dihidnoestreptomicina (250-
mg/kg) y penicilina procainica (200 mi U.1./kg.) (27,35}, También se reco --
mienda adminés than sulfonamidas, oxitetraciclina y clomanfenicol (2,27} y &4
Losina pon via intramusculan en una dosis de 3 a 9 mg. por cada 0.5 kg, de pe
&0 dianiamente dwrante cinco dias di un buén nesultado (2).

Control.- Como control deben hacerse instaleiones apropia-
das para esta especie para que Las inclemencias del tiempo no Los afecten y -
ademds evitar hasta donde sea posible el estnés (27),

la immunizacibn contra micoplasmas no han dado muy buenos-
nesultados (27,128, 38,39). Aunque otros programas de vacunaci@n afiaman que --
han sido algo afortunados tanto en el control de plLewroneumonia contagiosa ca
prina como agalactia (14).
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FODOLERMATITIS NECROTICA

De finicibn,~ Es una enfermedad {nfecciosa no contagiosa con
Lnflamacidn de Los tefidos de La pezwia, que puede sen aguda o chbuica, carac-
tendizada pon cojenas, separacibn de anbos dedos (bidigital) o epitelio basal -
de Las pezufas y déamds.

Sénonimia,- Gabarro, podredumbre contagiosa del ple, podre-
dumbre de fa pezuda, pietin, pedero, pata hedionda, necrobacdilosdis, gangrena -
del pie (1,2,3,4,5,6]).

Especies susceptibles .- Caprines, ovinos, bovinos, porcinos

(1,2,3,4,5,6}.

Distribucibn,~ Se encuentra distribuida en todo el mundo y-
p)wduce: ghandes péndidas econdmicas debido a Lo caro del thatamiento y Los pro
ghamas de controf, EL brote de fa {nfeceibn se Lleva a cabo en Los meses calu-
r0808 y humedos, también en donde £os pastos se encuentran encharcadoes. la in-
cidencia puede sen mis alta en dneas o regiones en donde esta especie ed explo

tada en forma Lntensiva (1,3,4,6),

Etiologia.- Se ha repontado que La causa de fa Lnfeccibn --

es pon La interaceidn de Bacterodides nododus y Fusobacterium necrovhouen ----

{1,2,3,4,5]; ek primeno es esencial para La thansmisién y el segundo ¢4 fa cau

sa de inflamacdones y cofenas (2,9},

EL B, nodosus es un michoonganismo que no forma esporas, £n
mbvil, Gram negaiivo, s4in cdpsula, granular, anaerobio y que aproximadamente -
mide 0,6 a 1.2 por 2 a 10 micndmetnos, Ligeramente cuwo y terminado en bulbo,
Crece en medios enriquecddod con suchode caball y cisteina, a 37°C, en una at

mis fena que contenga 5 a 10 % de CGZ' la superficie de £as colonias se observan
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{luoncscentes, genenalmente checen poco a poco LLegando a aleanzar 1 mm, de did
metno en des o tres dias. la bactenda se establece en Lesiones de fa epldérumis-
en donde vive pon Lango tlempo, En suelos con humedad y estiéncol vive menod de
dos semanas (3,4).

EL F, necrophorun es un michoorganismo que no foama edpohas,

Lmbuil, sin cdpsula, Gram negativo, anaerobio, pleoménfico.

En cultivos fbvenes y tejidos infectados fomma §ilaventos --
que no se ramiglcan y que miden aproximadawrente 100 micnbmetrnos de Largo. Crece
en medics como caldo de Resenow y agar sanghe en donde forma cofonias opacas y-
pequeitas, Produce deido y gas de fa glucosa, maltosa y glicenol, noasi de xilo-
sa,namnosd, manosd, aafinosa, inubina, duleitol, salicima, sonbitol, inocitof.
En medios Liquidos y tejidos infectados produce una exotoxina Llamada Leucocidi
na, La cual mata a fos Leucoeltos, varias cepas poseén antigenos heterdgenos --
(1,41,

Los animafes que se recuperan no quedan <mmunes a Los ata---
ques Subsecuentes. EL F.necrophorun  forma pante def medio ambiente y su patoge

nicidad es alta en fefidos que se encuentren henidos (4).

Transmidi6n.- Esta se efectda cuando Las pezuiias transportan
el otganismo viable en cavidades, grietas y otras defonmidades de Las pezudas,-
que bajo ciertas condieiones como temperaturas cilidas y humedas, fa bacteria -
se muftiplica af {guaf que en suelo himedo y estiérncof, favoreciendo a £a infec
esdn (1,2,4). Otna forma de infeccifn puede ser La {nthoduccddn de nuevos anima

Les que vengan {nfectados (1,2,4].

Patogenia.- Como ya se dijo Los factores prineipafes de pre-
disposicibn son fa humedad que cuando dwra mucho tiempo macera La plel del es -

pacio intendigital haciéndofa mds apropiada para ef F. necrophorwn y hace que--
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tas pezuiias sean més susceptibles al B. nododus; otros gactores de predisposd.
cébn son Los traumatismos asl como Los vinus de ectina contagloso, giebre wg-
tosa y Lengua azul, EL calon es muy necesario ya que el B, nodosus no se mul-

tiplica a temperaturas por abajo de 20°C (21,

la {nfeccién comienza con La transmisibén del B. nodosus --
del medio ambiente a la pezuin susceptible [4]. En La unidn de fa piel con fa
pezufia cenca de £a hendidura, el F, necrophorun como primen pase coloniza La-
supengicde epldénmica humeda y después el B, nodusus como segundo paso entra-
a La supenficie del tejido e Lnvade La epidesmis de fa pezuia, por accddn de-
poder de su proteasa el B. nodosus Licda Las cElubas del estrats granuloso Y
espinosa y ademis pante Las cflulas y separa £a pante cbmea del epitelio ba-
sal y dénmis (1,2,3,4,5), EL B, nodosus £nhibe La reaccién en el hospedadon, -
pero el F. necrophonum siguiendo ab B. nodosus dentno del tejido provoca un -
fuente daiio e inflamacidn y no se forman anticuenpos. Después de La recupera-
elbn clinica fas pezuias pueden transpontar al B, nodosus en cavidades anonma
Les, gnietns, deformidades de La pezuia (2,4},

Se ha nepontado también que el F, nechophomum produce una-
toxima necrotizante que a fa vez que causa dafo, ayuda a protegen af B. nodo-
sus de Las defensas del cuerpo, mediante una activacién de neutrffilos y ---
otnod fagocitos en el dnea, asl el B, nodosus sobrevive a fa neaccdibn Lnflama
forda e Lnvade nuevas dreas de La matrnlz de La pezuiia y puede producir mds &£
cuefacedbn, esto estimula mds el crecimiento del F. necrophorum (2.

Manigestaciones clinicas,- De diez a veinte dias despuls -

de que £a pezufin haya sido afectado, se manifiestan cojeras em uno o0 cuntro -
miembnos (4), Las cojeras varian en ghado ya que caminan en un $0fo miembro ¢

hasta Leegan a caminan de nodillas o definitivamente quedan postrados (1,3,4,5
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Los andmales severamente afectados tiencn difdcubtad pata pastax v por Lo tanto
to pienden peso y disminwgen Lo producceidn de fLeche (4). [n £as primenas eta-
pas de La enfermedad £a piel {ntendigital def miembro afectado es fhubmedr, hi-
perndmica 4 duperficialmente nechbtica, nds tande comienza en £a unién de 2a -
pezuia cerea de La hendidura, talones y paredes de La pezuia se verdn minados
y con pérdida del estrate cbrneo (1,4], S{ se LEega a nemover ef tefido que -
3¢ ha perdido se obsenvard una podredimbre de £a cual emanard un ofon §Etido .
En casos ya muy graves o avanzados podidn verse abscesos en el miembro {9) o-
que nds tande sanen se poindn observar degormidades en La pezwia con cavida--
des, gnietas u hoyos, todes extendidos en La pante interion del estrato cbr -
neo, talones y plantas (1,2,3,4,5].

No sucle £Levarse a cabo necropsias wi pruebas clinico-pa-
toLdgicas ya que Las manifes taciones clinicas son muy claras, pero 84 pueden-
sen necesarios Los andlisis bacteniofdgicos y dada fa {ndole no montal de s~
1a enfermedad como se dijo anteriommente no se hacen necropsias (1], Despubs-
de La demmatitis pucde producitse una nechodis de fa piel y tejido subcutdneo,
ya que en fos casos complicados LLega a aparecer una Supwracddn de fas anticu
faciones y vainas tendinosas (1,3,4,5), En casos aislados de crlas capainas -
s¢ podiian LLegar a aisban ¢ identifican como principal agente de un brote de

difteria a F.necrophorun (8],

Diagnbstico.- Casé siempre se diagnostica cuando el estra-
to cbrneo que se encuentra abarcando ef taldn, plantas y paredes de La pezuia
estd afectady o ademds 84 el nimero de animales dentro del hato también es af
2o (1,4). S existe £a duda para diagnosticarfa, se pueden Llevar a cabo tin-
ciones de Los tejidos afectados para Ldentifican al B, nodosus (4). Otwos fac

tores que podiian auxilian para el diagnbstico serian La naturaleza, €ocaliza
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cion y olon de Las Lesdones, Ca evolucidn tipica de £a infeccidn en el hato,:
estacion del avo (1,3).

EE diagnbstico diferenciaf requiere de fa conslderacidn -
de otnas causas de cojeras como pueden sen abicesos en el pie (9) Lengua ---

azul, ectima contagloso, fiebne afiosa entre otras (1,3).

Thatanienteg~ Pana que el futamiento sea realmenie efects
vo, a £os animales afectados se Les debe mantener en un medio ambiente seco-
y Limplan Los miembros infectados antes de cualquier trhatamiento (2}, Como
antibibtico mds efectivo en esta infeccidn es la adnindstracibn de una combi
nacion de pendcilina estreptomicina por via inthanuscular (2) o véa subcutd-
nea (9], Se sugiere fa separacibn de Los animales enfermos y necontarles fas
pezwias afectadas para exponer £os gocos de B, nodosus con el desinfectante-

que se wtilice y colocarlos en corrafes secos (4].

Los desinfectantes combinados con agua pueden ser sulfato
de zine af 10 %, subfato de cobre al 20 %, clotanfenicol af 10 $ en etanol
al 70 %, unguento de oxitetraciclina af 0.5 % {4) y formalina al 5 % (9].

La adnindsatracidn porenteral de pemicilina G. procainica y
dihidnoestreptomicing tambi€n esth indicada para estos casos (4] asi como La-
sul fametazina por via intravenssa en dod<s de 130 mg/kg alf mismo lempo que -
la adninistracidn por via oral de sulfametazina en dosis de 495 mgfkg; después
de darka por cuntrne dias, también puede adninistranse como dosis de s08tdn y-
por via oral La sulfadimetoxina en dosisde 137.5mg/kg. durante cuatno dfas -

{7},
Control. -Todavla se des conoce como actia el sulfato de zine.

pero se supone que {nactiva &a enzima protfeofitica producida por 8. nodosus 0=
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dal vez podila eliminar al B. nodosus o al F. neetophomum de fa Cesdbn sin-
embarge, se neponta que el sulfato de zinc af 10 % hace efecte cuande ol fu-
gar en donde ae cofocan Los andmales esta seco y bidn aseade 7).

las causas mds conunes por Lo que §racasa el tralaniento-
son (2},

1.- No sufetarn a Los animifes taatados en una drea seca -~

por mindme de 24 honras,

2.~ No asean completamente el miembro al mostrar el tefi-

do infectado que correspande a fa pezuia.

3.~ Se debe utilizar agua u otnos difuyentes tefativamen-
te no voldtifes para el sulfato de zinc o ef cloranfenicol,

Para poden Elegar a ennadicar fa infeccidn deben revisatse
frecuentemente a Los andmakles, para poder tratar a tiempe ak animal ya sed -~
con sulfato de zdne al 16 § o clonanfenicol también al 10 §, no sin antes hz-

berko aseado conrectamente (1,3,4,6,7].

Los animales no infectados deberdn caminan a travis de §or
malina al 10 % o sulfato de zino {7,3,4,6].

Los animakles que ya se hayan thatado, deben vofuer a sex -
examinados o vueltos a tratar 44 es necesario a intervalos regulares, con unz
vez al mes e sufleiente. lod animales que durante €sfe tiempo no respondan -

al tratamiento deben ser eliminados,

Se debendn examinan a fodos Los animales def hatc, un mes-

despubs de que el GLtdmo cass haya sanado aparentemente (1,3,4,6,7).
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SALMONELOSTS

Definicifn.- Es una enfermedad contagéosa y aguda que se -
canacteriza pon gasthoentenitis, septicemia y diarrea,
Sinonimia.- Paratifoidea (4], Disenteria safmonelar (7).

Distrnibuedbn.- Se ha identigicado mundiabmente, afectando
a todas fas capecies (1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14).

Etiofogin.- Los agentes causales que mds comummente se han
aisbado en cabras son La Salmonella typhimuriwm (1,2,6,7,9,13,14) y La Salmo

nella weltevneden (1,6,12,13,14] y ya con menos grecuencia_S.panatuyphi, S -
saintpaul (1,13,14] y S. dublin (141,

Son bacterias Gram negativas, con movimiento, no producen-

esporas y algunos serotipos producen endotoxinas (7,8).

Thansmisdibn.~ EL med{o de infeccin principal es fa inges-
tion de alimentos contaminados con heces de animales afectados aunque tam---
bién La contaminacibn de connales y agua son dmpontantes para La disemina --
cifn de bacterias (4,7,10].

Patogenia.~ No sc han dilucidado causas que predispongan -
a Lo enfenmedad, pero se sospecha de situaciones que sometan al animal a un-
estnes como puede ser fa Lrnanicién agotamiento durante el transporte y par -
tos (4,8}, '

la infeceibn se observa cuando el animal disminuye en su -
nesistencia, produciéndose una rndpida multiplicacibn de Los microorganismos-
en {ntestino, ornigindndose asl una invasibn en sangre o septicemia con ente-

nitis aguda y como secuela el aborto,
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En Ros animales que sobrevdiven a esta etapa, Los micho -- -
onganismos se Localizardn en ganglios Linfdticos mesenténicos, higado, bazo
y vesicula bilian; en animales sanos adultos sin manifestaciones clinicas,-

se podidn Locabizan en viscenas abdominates (4,7, 8].

Los animales pasan a ser portadones en cualquiera de fas-
fases que se presentan y eliminan fas bacterias en forma intemitente a par
tirn de a vesfcuba bilian y pated intestinal, algunas veces en {a Leche po
diian Leeganse a secretar microonganismos, éstos animales pontadores pueden
desarne Llan también septicemia aguda o enterdtds a4 disminuyen su nesisten-
cla [4,7,8),

Manifestaciones clinicas.- Fiebre (41° a 42°C), falta de

apetito, diantea con mucosidad o teilda de sangre y de mal olor, deshidrata
cibn, depresibn, debilidad, se notan con La cabeza cofgante y bajan Las ore
fas, mds tarde se aislan y se postran ocurriendo La muerte de uno a edneo -
dias, en Los casos no fatales hay recuperacibn en dos semanas aproximadamen
te (7). S{ la infeccifn la causa S, dublin se puede Llegar a observar sig--
nos neaviosos como {ncoordinacién y nistagmo (4,5,11), Adends en Los anima-
Les que sobreviven pueden desariollar una poliantritis intemsa (4,9,11) y -

en hembras gestantes puede haber abortos y mueste de fas mismas (4).

Hallazgos a La nechopsia.- las Lesiones se observan en --

abomaso e {ntestinos Leenos de Liquido, congestionados e Lnflamados (7). En
Los intestinos el moco estd adhernido a La membrana mucosa y puede tenen pe-
tequias, en casos mds profongados hay nechosis superficial que originan seu
do membrams diftiricas extensas, hay hipertrofia de Los ganglios mesenténd
ces con edema y hemonndgia {4,7). enghosamiento e inflamacidn de vesdfeuba -

bilian, al igunl que el higado ademds de una degeneracibn adiposa del miamo
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(4). En cavidades sernosas se encuentra Liquido teiiide con sanghe y en epicardqe

pueden observarse petequias (4,7,8].

Diagnbstico.- Se puede LLevar a cabo por medio de Lo $ig+-

nos y Lesdones (7). EC diagnbstico de Laboratonio se £Leva a cabo mediante el
cubtivo de hicespruebas de aglutinacibn (3, 11); otros como el cublivo en -
med{os especificos como McConkey, verde brililante, salmonella-shigella, caldo
de selenite y caldo tetrationato (2,13,

EL diagndstico diferencial se hace con neuwnonia, coceldio--
848, pastewrefosis aguda septicemica y dianreas provocadas por otros microor-
ganismos (4,17,8),

Thatamiento,- Se sugdene anted y 8{ se iienen a £a mano Los
medios, un alslamiento de fa bacteria y despus un antibiograma (12} o sea Ln
vestigan La susceptibilidad de La salmonela a Los agentes antimicrobianos (9},
£a cefalotina, cloranfenicol, ampicilina, polimixina, kanamicina y estreptomi

cina (9} han mostrado efectividad contha esta bacteria,

Contrnol.- La prevencibn a fa LLegada de animales prevenien-
fes de othos Luganes senia ideal pera no fdeil de Logran (4],

Se recomienda Lo siguiente:

1.~ Introducin animales inmediatamente despubs de ser com-¢
puados o sea que no pasen por ninguna explotacibn de La cuaf se sospeche ten-
ga-La Lnfeceibn.,

2.~ Comprar animales de cinco semanas en adelante.

3.~ Que Los productones y empleados se sometan a desinfec--

clones,
4.~ Tdentificarn animafes ponrtadones, aisfarfos y tratarnlos-

0 en su defecto eliminarlos,
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5.~ Reatningin el mouimiento de amimales en el Lnterion de

La cxploracibn,
6.~ Adnincatran el agua en depbsitos que no puedan ser §d-

cllmente contaminados,
" 7.~ Desinfecedbn efectiva y frecuente de fLas <nétalaciones

1t equino en agenenal.
§.- Construceddn adecuada de albergues y establos.

9.~ Efectunr con ghan cuidade fa eliminacibn y destruccibn
de ratenial contaminado.

10.- Prevenin a Los pensonas que trabajan en estos medios -
y sobre todo ${ estdn contaminados delf peligno que entraia su actividad para

su salud, .
11:~ Los animales que e van a transportar, sobre todo &4 -

va a sen por un perfodo muy Largo, deben Leevar por Lo menos Limpios estos -
transpontes y s es posihle La desinfecedSn mejon, asl también como comede -
hos y bebederos Limpios y desinfectados,

Debe utilizanse ropa que proteja de Los animales infecta -
dos; La trnamamisién al hombre no siempre se LLeva a cabo pero 84 Llegara a -
ocwnin causa dianrea severa, fiebre, vémito y ocacionalmente una enfermedad
mis generalizada que Plega a ser fatal, debe uno fener especial cuidado con-
La fLeche y carne de cabra, ambas bién cocidrs o se corre el riesgo de adqui-

rin fa enfermedad (10].

<t
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TETANCS

Definicibn.- Es una enfermedad no contagiosa pero 84 infec
ciosa, newwitdxica, aguda y ghave, carcterdzada por teiania, hiperestesia y-
convulsiones.

Sinondimia,~ MandCbula trabads {4},

Especiesssusceptibles. - Afecta a todas Las especies anima-
Les incluyendo al humano {2,3,4,5,6,7,8).

Disinibucidn.- Se ha observado e {dentificado en todo el-
mundo, presentdndose con mds frecuencia en andimaled févenes de apuoximadamen

e seis meses de edad y principalmente en explotaciones extensivas {4},

Etiologla,- EL agente causal cs el CLostridium tetani, W

ve nowmalmente en el suelo y ef estiéncol (4). Tiene una forma recta y defga
da {3}, midiendo de 0.2 a 0.6 miendmetros de ancho por 2 a 5 micndmetros de-
Largo, Gram positive, amaerobio, méuil (3,4). Su forma vegetativa es altamen
te susceptible a fa desecacibn, fuz, calor y desinfectantes quimicos (3,4).,
pero fa espora es allamente resistente y dura un tiempo considerable en el -
suelo y estibrcol, cuands no estan directamente expuestos al sof {3), sin em
bargo fa Aoﬂu:',ééin de fenol al 5 % destrhuye Las esporas en 10 a 12 honas (3,4)
y 4 se Le amade dedde clonhidriico al 0.5 % el tiempo de destruceidn se redu

ce a 8680 dos honas (3},

La bacteria forma colonias de aspecto plano en medios &6-
Lidos (3} y en agan sanghe hemolizan a Los, enitrocitos (3,4). En cultivos -
heclentes son Gram posditivos, pero ya en cultivos c;m varnios dias tienden a-
verse Gram negativos (3; el michoonganismo crece muy bi€n cuands Las condi-

elones son anaerohias (3],
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La toxina cs una protelna que contiene dos fraceiones; una
Leamadn tetanoespusmina que ataca el tejido nervioso y £a segunda LLamada }.g-
tanofisina fa cual hemoliza Lo4 enitrnocitos (4). 0tnos La clasifican como ---
thes tipos de toxina que son: tetanoespasmina, hemolisina y una toxina activa

Yy perdférica ne espasmogénica (3).

TransamisLon. - La entrada del michoorganismo al cuehrpo ed -
por hendidis supergiciales o profundas, yaiaean aceidentales o producidas por-
ctuglas y que se descudden en el asdpecto de desinfeceibn credndose un medio-

anaenobio y que Las esporas vivan, originando asl fa infeccdibn (2,3,4,8).

Patogenia.- Las esponas y £as bactenias plogenas entran --
pon Las henidas contamindndofas y produciendo exudado, causando posteniumente
La muente del tejido (2,3,4], y pon consiguiente el potencial oxi{do-reduccifn
baja y La presencia de Las sales de caleio favorecen el crecimiento del micro
onrganismo en la henida (2,3,4), ya bajo €s2as condiciones £a bacteria sintetsi
za tetanoespasmina que se difunde dentro del misculo y entra a fas terminafes
nenviosas moviéndose a thavés de Los axones motones hasta el sistema nervioso
central (2,4]. SC La cantidad de Zetanoespasmina es grande, €sta puedz entrar
también a Linda o sangre y sen transportada a SNC (2). En La médwla edpinal -
se afectan Las newronas inhibiéndose fas terminaciones sindpticas (4). Los es
timubos aferentes son awnentados, de Esta forma el primen movimiento del mis-
culo y Los antagonistas se contraén convulsivamente y continuamente, 5108 ed
pasmod muscufares thaén condigo un candancio glsico (4)., y La muerte surge - -
como nesultado de una falla respiratornia (2,4), En Los casos menos severod se
desarvnolla una antitoxina como hespuesta hwnoral probablemente de £as fraceio
nes IgM e 19G (4], En Los animales adultos comunmente hay bajos tltulos de an.
titoxina, La cual Llega a formarnse como resultado de La toxima sintetlzada y-

absonbida en el ndmen (4).
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" Mandfestaciones cliniceas.- Se podid observar al animal en

dectbito Latenal, con extensibn de Los miembros, mandfbula fuentemente cerra
da, salivacibn espumosa e hiperestesdn, ficbre., nespineibn acelerada, con-
gestidn de as membranas conjuntivales [8§) 'u‘gide-z completa en Los miembros-
y en el cuello, p/u%apdo def tencer pdrpado y oplstdtonos muy marcados (8).

Posteriomente adoptard a postura de caballete (caractenistica de animales-
con tétanos) (8}, :fiiamudn de fas alas de La nalz y muente por asfixia ---

(2,3,4,8). '
Hatlazgos a La necropsia.- Las pesdones visibles Son secup

darias ¢ no especificas de £a enfermedad pero debe distinguinse el sitio de-
entrada de La infeccifn o La henida (2,4); a menudo se presenta como infec--
elbn secundania el exudado punulento, en misculos hay petequias asl como en-
fas superficies serosas principabmente de corazén (4], los pubmones se obser
van 2on cngdsema (4] o edema y congestibn (8), en trdquea y bronquios puede-
habea exudado espumwso con petequias en su superficie (8); histopatolsgicamen

te en La hendida se observan (nflamacidn - ¥ necrosis {4).

Diagndstico,~ Se flega a diagnosticar en base a £as manii-
festaciones clinieas y su histonia clinica lhenidas) (2,3,4, 8. Un signo muy-
impontante es el espasmo muscufar producido por estimulos auditivos o de tac-
to (4). EL exdmen microebpico de naspados de henidas infectadas pueden reve--
fan La caractenistica del microonganismo con su forma de bagueta (3] o extra-
en sanghe del animal afectado antes de que muera y &6Lo inyectar el sueno a -

un natén por via Lntramus cular (0.2 me) (2,3) o hacer cultivos (3).

EL diagnbstico diferencial se puede hacen con envenenamien

to con estrienia, hipomagnesemia, poliencefalomalassia {Z,3,4).
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Tratamiento .~ Los animabes deben alslarse en un cuarto oscu
ny y thanquilo, Lavar y desinfectan fas hernidas y adnindstran antibifticos y -~
tranquilizantes (2,3,41; 100 mg. de cloapromazina dividida en dosis por varios
dias (1), Las hernidas hechas con objetos punzocortantes deben ser favadas y --
desinfectadas con agur oxigentda o benzal y adninéstrn penicilina para preve-
nin el crecimicnto del microonganiamo {2,3,4,6,7,81, se hace La aclaracibn ---
que prdcticamente al animal no se Le trata ya que debido a La gravedad y £o --
agudo de £a enfermedad es arro que sobreviva, la antitoxina tetdnica aungue e
de vafor dudoso debe danse en ghandes dosis cuando cn el animal empiezan £as -
mandfestaciones clinicas, ademds de {a tenapia de §Euldos como suero glucosado
por via intravenosa con nutrientes para el abomaso podilan ayudan, ef trata---
miento se debe adnindatran dunante 30 dfas {2,3,4,6,7),

Contnol .- Deben eliminanse o nemoverse fodas aquellas sa---
Lientes y objetes punzocorntantes o §{Losos que de encueniren en La explotacién
{2,4], en cuanto a fas heridas causadas por una cinugfa deben sen atendidas -
adecuadamente (2,3,4,6,7),

Fuede LLevarse a cabo fa {mmunizaedibn activa o pasiva [7},-
pero cadd siempre se practica fa inmunizacibn pasiva [7) con Los animales ya ~
expuestos [2,7) por via subcutdnea con aplicacifn de 1500 a 300 uwnidades de an
Litoxina pon animal ¢ Los animales que hayan sido henidos aceddentafemente o -
haberse Leevado a cabo ua cirugla se Les podad adnindis trar penieilina procal-
niea (2,3,4,6,7,8}.

En explotaciones donde se esté continummente en confacto --
con La infeceidn se vacunan a £as enfas a Las 3 o 4 semanas de edad y despuds -
otna vez a Las 6 o 7 semanas de edad, posteriommente vacurarfos cada aiio al --

{gual que a Los adultos (1),
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CONCLUSTON

Este thabafo como Lo indica su titulo es una recopifacidn-
bibliogrdfica, de algunas enfewmedades infecciosas causadas pon bacterias y -

micoplasms en La especie caprina.

Es por demds indicar que cualquier trabajo por ambicloso -
que pretenda sen, siempre se quedard conto; por La exdistencia fan amplia de - ’
afecciones en Los caprinos as como fa informacibn de fas mismas, No obstante
habern procurado tener una revisidn bibliogrdfica, existen datos que fue {mpo-
s4ble obtenentos pon esto y La necesidad de actualizacibn permanente que debe
existin en Las necientes investigaciones que hay de Las diferentes enfermeda-

des, pueden LLegar a cambiar en forma parcial o total.

Otro aspecto, tambidn importante en nuestro pals, es fa --
falta de una estadistica que nos <ndique cuales son realmente L£as enfermeda--
des existentes pon zona o bien en todo el pais; fo antenion quizds sea pon de

ficiencia o ernron en el diagnbstico de Laboratorio.

Para concluin e debe toman en cuenta que Este thabajo fue
nealizado con La intencibn de que sirva 2n algo a Los alumnosd y phofesionis--

tas que se dedican a esta especic en fa docencia,
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