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RESmlEN. 

Esparza Alvarado, María Elena. Enfermedades que causan 
aborto y muerte perinatal en ovinos y caprinos. Estudio 
recapitulativo: Revisi6n bibliográfica de 1976 a 1986. (B~ 

jo la direcci6n del: M.V.Z. Antonio Morlet Torres). 

Debido a la ausencia en México de estudios que integren lo 
más relevante sobre las enfermedades que causan aborto y 
muerte perinatal.en ovinos y caprinos, se llev6 a cabo una 
revisi6n bibliográfica sobre este tema que comprende lo 
publicado desde 1976 hasta 1986. Dicha revisi6n se susten-

. t~ principalmente, en los artículos y publicaciones conde~ 
sadas que se obtuvieron en el Centro de Investigaci6n Cie~ 
t~fica y Human~stica, de la Universidad Nacional Aut6noma 
de M~xico, recurriendo a los.siguientes Bancos de Infonna­
ci6n. 

CAIN 1970-1986/Nov. 
BIOL 1978-1987/Feb 
JHOB 1970-1.977. 

y al acervo bibliogr~fico de las Bibliotecas de la Facultad 
de Medicina Veterinaria y Zootecnia, de la Universidad 
Nacional Aut6noma de México • . . 

Los· art~culos y publicaciones condensadas ·fueron traducidos 
al espaflol, ciasificándolos, analizándolos y resumiéndolos, 
para cada una de las enfenneda9es que causan abor.to y mueE 
te perinatal en ovinos y caprinos, considerando los sigui~n 
tes aspectos: 

1.- Nombre oficial de la enfermedad y sinonimias. 
2.- Definici6n, clasificaci6n de la enfermedad y especies 

afectadas. 
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3.- Historia 
4.- Distribuci6n Geográfica y EpizootioÍog!a. 
s.- EtiologiaJtransmisi6n,huéspedes susceptibles y factores 

que influyen en la susceptibilidad. 
6.- Patogenia, periodo de incubaci6n y curso de la enferme-

dad. 
7.- Signos clínicos~ 
8.- Lesiones ~atol6gicas Mácrosc6picas y Microsc6picas. 
9.!- Diagn6stico Batol6gico, Clínico 0 Bacteriol-!Ógico, 

Serol6gico y Pruebas'l3iol6gicas. 
10.- Pron6stico. 
11.- Tratamiento. 
12.- Medicina Preventiva. 
13. - _Salud Pliblica. 
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INTRODUCCION. 

MiSxico cuenta. actualmente, con 6.567.000 ·cabezas de· gariado 
ovino y 10.040.000 de ganado caprino, (112 yl30), de los 
cuales s61o el 30% se encuentra en granjas tecnificadas, 
donde se explota en forma intensiva, el resto se encuentra 
en pastoreo extensivo carente de toda técnica, propiciando 
las enfermedades, el sobrepastoreo, favoreciendo la erosi6n 
y evitando la renovaci~n vegetal. 

Estos problemas determinan la urgenéia de mejorar la efi- -
ciencia en la producci~n de-proteína de origen animal obte­
nida de estas dos especies. evitando, o mejor dicho cono-­
ciendo los s!ndromes que afectan al ganado ovino y caprino 
y ºque tienden a disminuir la productividad. 

Para la obtenci6n de dicho mejoramiento se ~enen.que consi­
., derar dos aspectos problemáticos que hay que salvar. 

Uno es que en la actualidad no se conocen con exactitud las 
entidades nosol6gicas que se presentan en las diferentes 
explotaciones, debido a que por el tipo de explotaci6n no 
tecnificada existen carencias tanto de diagnóstico como de 
personal adiestrado para la resoluci6n de este tipo de pro­
blemas. 

El otro aspe~'to es que las fuentes bibliogr~ficas existen-­
tes no se encuentran actualizadas y son difíciles de adqui­
rir por muchas bibliotecas y estudiantes. debido al. alto -­
costo que han alcanzado, adem~s de la barrera de°l idioma. 
ya que, en ovinos y caprinos la bibliografía más reciente 
est~ escrita en ingl~s o franc6s. 

El objetivo de este trabajo es proporcionar material bibli~ 
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gráfico actualizado referente a enferme~ades que causan 
aborto y muerte perinatal en este tipo de ganado, recopi­
lado de revistas especializadas en dichos temas o afines 
y que sea una aportaci6n a la soluci6n del problema, 
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MATERIAL Y METODOS. 

Para el desarrollo del presente trabajo- se consult~TOn los 
Bancos de Informaci6n CAIN. BIOL, BIOB., a trav6s de los 
Servicios del Centro de Informaci6n Científica y Humanísti­
ca, de la Unive~sidad Nacional Aut6noma de M6xico. Se con-­
sultaron un total de 270 referencias de 70 publicaciones 
que a continuaci6n se describen. 

1.- ACTA MEDICA VETERINARIA. 
2.- ACTA VETBRINARIA SCANDINAVICA 
3.- AGROANIMALIA 
4.- AMERICAN JOURNAL OF VBTERINARY RESEARCH 
S.- ANNALBS DE RECHBRCHBS-VBTER.INAIRES. 
6.- ANHALI DBLIJ\ FACOLTA DI MEDICINA VETERINARIA DI PISA 
7.- ATTI DEL CONVEGNO NAZIONALE SQCIETA ITALIANA DELLA 

ACIENZE VETERINAIRE 
8.- BRITISH VETERINARY JQURNAL . . . . . 

9.- BULLETIN DE I-ACADBMIB VBTERINAIRE DE FRANCE 
10- BULLETIN DES GROUPBMENTS TECHNIQUBS VBTBRINAIRES 
11- BULLETIN MENSUBL DE LA SOCIETE VBTERINAIRB PRACTIQUE 

DE FRANCB. . 
12- CALIFORNIA VETElINARIAN 
13- CLINICA.VETERINARIA 
14~ ~OMMITEB IN VBTERINARY SCIENCE 
15- ~OMP~DIUM ON CONTINUING'BDUCATION FOR THB PRACTCING 

VBTERINARIAN 
16- .c9RNELL VJ:iTBRINARIAN 
17- DEUTSCHE TIERARZTLICHE WOCHENSCHRIFT 
18• DISSBRTATION ABSTRACTS INTE~ATIONAL 
19- ~GYPTIAN JOURNAL OF VBTERINARY SCIENCE 
20- ETLIIC:VETERINER BAKTERIYOLOJI ENSTITUSU DBRGISI 
21- IN AGRICULTURE SOME DISEASES OF EMERGING IMPORTANCE TO 

CO.Ml:IUNIT'í TRADE. 
22- .IN PRACTICE 
23- IN PROCCBDINGS BIGHTY-SECOND ANNUAL MEETING OF THB UNl-
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TED STATES AN !MAL HEALTH ASSOCIATION. 

24. - IN PROCCEDINGS OF THE EIGTH CONGRESS OF THE INTERNATIO 
NAL SOCIETY FOR HUMAN AND ANIMAL MYCOLOGY. 

25.- IN PROCEEDINGS OF THE lOTH SEMINAR OF THE SHEEP AND 
BEEF CATTLE SOCIETY OF THE NEW ZEALAND ASSOCIATION, 
LINCOLN COLLEGE, CANTERBURY. 

26.- IN PROCEEDINGS OF THE 12TH SEMINAR OF THE SHEEP AND 
BEEF CATTLE SOCIETY OF THE NEW ZELAND VETERINARY ASSO-­
CIATION. 

27. - IN PROCEEDINGS OF THE THIRD INTERNATIONAL CONFERENCE ON 
GOAT PRODUCTION AND DISEASE. 

Z8.- IN PROCCEDINGS No. __ &a __ OF THE COURSE .FOR VETERINARIANS 
29. - IN RECIENTES APORTACIONES VETERINARIAS SOBRE BRUCELOSIS 
30.- INDIAN.JOURNAL OF ANIMAL SCIENCES 
31.- INDIAN JORUNAL OF ANIMAL HEALTH 
32.- INDIAN JOURNAL OF COMPARATIVE MICROBIOLOGY INMUNOLOGY 

AND INFECTIOUS DISEASES. 
33.- INDIAN JOURNAL OF VETERINARY PATHOLOGY 
34. - · .INDIAN VETERINARY. JOURNAL 
35. - INTERNATIONAL GOAT AND SHEEP RESEARCH 
36 • - JOURNAL OF RANGE MANAGEMENT 
37.-.JOURNAL OT THE AMÉRICAN VETERINARY MEDICAL ASSOCIATION 
38.- JOURNAL OF THE EGYPTIAN VETERINARY MEDICAL ASSOCIATION 
39.- ~OURNAL OF THE ·soUTH AFRICAN VETERINARY ASSOCIATION 
40. - )ltA.GYAR ALLATORVOSOK LAPJA 
41.- ~DYCYNA WETERYNARYJNA 
42. - NEW ZEALAND VETERINARY JOURNAL 
43.- NORSK VETERINAER TIDSSICRIFT 

. --
44. - JfUOVO PROGRESSO VETERINARIO 
45.- PRAKTISCHE TIERARZT 
46. - .PRO VETERINARIO 
47.- PROCEEDING OF THE ANNUAL MEETING OF THE AMERICAN ASSO-­

CIATION OF VETERINARY LABORATORY DIAGNOSTICIAUS 
48.- PROCEEDINGS OF THE 20TH WORLD VBTERINARY CONGRESS THE-­

SSALONIKI 
49.- RESEARCH IN VETERINARY SCIENCE 
SO.- REVISTA DE CRESTERBA ANIMALELOR 
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51.- REVISTA LATINOAMERICANA DE MICROBIO~OGIA 
5 2. -· REVUE DE .MEDECINE VETERINAIRE 
53.- SCHWEIZER ARCHIV FUR TIERHEILKUNDE 
54.- SCIENTIA AGRICULTURA SINICIA 
55.- SCIENTIFIC PUBLICATIONS 
56. - THERIOGENOLOGY . . · . · . . · · 
5 7. - THESE • ECOLE NAT IÓNAL VETERINAIRE D 1 ALFORT 
58.- rrERARZTLICHE UMSCHAV 
59.- TRUPY VSESOYUZNOGO INSTITUTA EKSPERIMENTAL'NOI 

VETERINARII . 
60. - VETERINARI MEDICINA 

61.- VETERINARIA SCANDINAVICA 
62 .:.. VETERI.NARIYA MOSCOW USSR 
63. - :VETERINARNA SBIRIC'Á 
64. - :VETER°n~'ARNQMEDITSINSKI . NAUKI 
65 ~ - VETERINARSKI GLASNIK 
·' 

66.- VETERINARSTVI 
67.- VETERINARY PARASITOLOGY 
68. -:· VBTERIHAR:Y -~C:oRD 
69. - VETER!NARY TOJCICOI;D~~ 

· 70.- ZUCHTHYGIENE. 
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A continuaci6n se presenta el Cuadro Sin6ptico, resultado 
de la clasificaci6n. seg6n su contenido, de la información 
obtenida en artículos y publicaciones condensadas que fue­
ron recopilados y analizados. 

CAUSAS DE 

ABORTO y 

MlERl'E ?ERI -
NATAL m 
OVINOS y 

CAPRJ?nS, 

DISl'OCIA { Milla pr~sentaci6n del producto 

DEFECXOS CDIGINITOS { ~;:~ :fido 
Hidrocefalia 

' 
l'lTl'RICitll!ALY MrrAllOLICOS 

{ 

Toxemia de la prefiez 

Deficiencia de yodo 

AGENTES 
INFEOCIOSOS 

Virales { Enf. del Valle de Rift 
Lengua azul 
P.nf. de Border 
P.nf. de Wesselsbron 

~ 
Brucella melitensis.ovis 
Salmonella abot:tus,oviS · 

Bacterianos Campilobacteriosis 
Leptospirosis 
Listeriosis 

Parasitarios { Toxoplasmosis 

{

Astragalus 
Oxytropis 
Veractnan Califomicun 
Gutirrezia microcephala 

DESAHIJAMIOO'O 
{

Inanici6n 
Medio anbiente 
Depredadores 

9. 

-------



-----·· 
DISTOCIAS: 

Las distocias constituyen otra de las causas de mortalidad 
de crías ovinas al momento del nacimiento. Las distocias 
son en general debidas a las siguientes causas: 

l. - MALA PRESENTACION DEL FETO 
2.- TAMAflO HUY GRANDE DEL FETO 
3.- INERCIA UTERINA 

Una nosici6n anormal del feto al momento del parto; hay 
cuatro presentaciones anormales;principalmente dificulta 
la expulsi6n. (10) 

Distocia puede ser un problema en borregas que han estado 
sujetas a un nivel nutricional alto durante la gestaci6n y 

sobre todo al final de ésta. Debido a ésto los fetbs desa­
rrollan un tamaño muy grande. Cuando sementales con cabe­
za y hombros muy anchos (Southdown, Sufolk Dorset) han si­
do usados para cruzas con hembras Merino, el porcentaje de 
presentaci6n de distocia aumenta. (128,140,163). 

Problema de distocia asociado a la porci6n de crías muy -­
gordas o demasiado grandes para el támaño de la pelvis de 
la madre; se presenta cuando borregas criollas son cruza-­
das· con machos de raza inglesa pesada, con el prop6sito de 
obtener corderos gordos para producci6n de carne. (137) 

Distocia por inercia uterina: 

Se puede presentar cuando los rebafios ovinos apacentan en 
pasturas estrogénicas, principalmente tréboles. (137) 

Este problema est~ asociado al síndrome de Bennets o enfeE 
medad del trébol. (10. 128, 137) 10. 



Se describe a continuaci6n con dibujos las posiciones 
anormales del producto. 

DISTOCIAS 

Presentación, posici6n y postura del feto, 

A NTERIOR LCN:JI'JUJ)!NAL 

~ ---._, 
FOSTERIOR L<H}ITIJDINAL 

DORSO- SACRA 
DERECHA - DORSO- ILIAL 

IZQ. DORS>- ILIAL 
DORSO - l'UBICA. 
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TRANSVERSA·VENrRAL DEREQiA- CEFALO-ILIAL 

IZQ.- CEFALO-ILIAL 

Esparza Al varado M.E. Cona.micaci6n personal. 1987. 
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DEFECTOS CONGENITOS. 

Definici6n. 

Es una enfermedad cong~nita que se presenta en ovinos y ca­
prinos causando p~rdidas econ6micas por incremento de muer­
te perinatal, detrimento en la productividad maternal y re­
ducci6n del valor de corderos y cabritos con defectos (15, 
62, 77). 

Distribuci6n Geogr~fica. 

Es mundial y se presenta en aquellos países que se dedican 
a la cría ovina y caprina, en Australia, Nueva Zelanda y 

Estados Unidos; la incidencia va de 0.2 al 2.0. (84) 

Etiología. 

Los defectos cong~nitos son causados por factores genéticos 
o del medio ambiente o bien su interacci6n; los defectos 
son causados por genes mutantes o aberraciones cromosouales; 
en el caso de ovinos la mayoría son recesivos autosomales. 
(163). 

Atresia anal y rectal, atresia anovaginal: entendemos por -
tal la falta de oclusi6n del ano {atresia ani) o del recto 
(atresia recti) o la ausencia del recto y ano. Si el recto 
deser.tboca en la vagina o falta el ano. la anomalía se llama 
anovaginal, atresia anovaginal o persistencia de la cloaca 
fetal; estas malformaciones son congénitas, muy frecuentes 
en cabritos. (llO, 140) 

Cuadro Clínico• 

Puede ingerir alimentos sin sufrir ninguna alteraci6n du- -
rante 14 d{as y hasta tres semanas después del nacimiento, 
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cuando les falta el recto o . .Jtienen ocluido el ano; se nota 
6nicamente que no se desarrollan tan bien cano sus compal'le­
~os de camada y que el per~etro abdominal aumenta progre-­
sivamente. Los animales no rechazan el alimento hasta el 
mollM:!nto en que se encuentran literalmente llenos. 

El excremento es elininado por la vagina cuando existe un 
ánovaginal; en la regi~n anal no hay ninguna abertura y 
estos animales sufren cop~ostasis e indigesti6n despu~s del 
des te te. es decir. al cambiar la die ta de l 1qu ida a s61 ida. 

Las anomal~s del sistema nervioso siempre de carifcter cQ'l­
g~nito ser1a.n la ausenc.ia de masa encefiflica e hidrocefalia 
(acumulaci6n de l~quido en las cavidades ventriculares en-­
tre el cerebro y la duramadre). este prcx:eso adquiere a w­
c<¡>s magnitudes .incre~les tal como se ha podido demostrar . 
en fe tos de ovinos y caprinos. 

Las anomal{as cong~nitas del paladar como serta la fisura 
palatina o paladar hendido. siendo un problema en etapa 
embrionaria donde no se unen las dos mitades en la línea 
media (uranoquisis) quedando una abertura longitudinal. -­
(110). 

La fisuta palatina en el reci~n nacido se manifiesta ripi -
damente por imposibilidad de hacer el vac{o en la boca al 
coger el pez~n y succionar la leche materna. el animal ha­
ce continuos e intensos esfuerzos para mamar y lo poco -­
que toma lo arroja por la nariz, por lo que bajan de peso 
r~pidamente y si no se alimentan con sonda mueren. (15 0 110. 
117). 

Diagn6stico, 

Cuando un cordero o cabrito nace con defectos. es difícil 
14. 



1 

., 

determinar si es genético o medio ambiental ya que estos 
agentes producen efectos en la gestaci6n aproximadamente 4 
mes•s antes de que se puedan reconocer al nacimiento, sin 
embargo, hay que eliminar la posibilidad de enfermedades -
cong6nitas, plantas te~atogénicas, drogas o deficiencias -
nutricionales. 

En este aspecto es necesario una historia detallada que -
incluirá raza, regi6n geográfica, estaci6n, tipo de pastos 
y suelo; exposici6n o sospecha de plantas teratogénicas, 
virus. drogas, prácticas de manejo y alimentaci6n, regis-­
tros, historia de enfermedades presentadas en el rebafio, 
defectos congénitos previos a los observados. (15) 

Prevenci6n. 

De acu;;¡rdo al agente causal del problema que se pre.sen t:e -
estar&n encamlnando las diversas alternativas de soluci6n. -
(110, 117) 
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TOXEMIA DE LA PRE~EZ. 

Definici6n • 

Es una enfermedad metab~lica, no infecciosa asociada a· la 

reproducci6n de la oveja y cabra ast como a la temprana -
lactaci6n. (84) 

Etiología. 

La cetosis ocurre durante las áltimas 2-4 semanas de ges­
taci6n y que llevan consigo Z o más fetos, ya que la ges­
taci6n y los fetos demandan mayor cantidad de energ!a, la 
cual excede a la de la dieta y considerando que el SOt del 
crecimiento fetal ocurre en este periodo, adem&s de que 
las membranas fetales extraen glucosa de la madre para -­
transformarla en fructuosa que aparece en _l·a circulaci6n 

·.del feto, existie!ldo mayor cón.centraci6n de este elemento 
en el feto que Eil la mádre: asimismo sucede én el caso .de la_ 
cabra que requiere de mayor cantidad de. glucosa para 
transformarla en lactosa que se encuentra· en la leche. 

La causa princ;ipal es un descenso de los. niveles de gluc~ 
sa sanguínea y valores .inferiores a los . rangos· normales, 
es decir: en el ganado ovino ex is ten ·val·ol-es de 4 z- 76 mg/ 
100 .ml. y en el ganado caprino va de 60-.100 mg/100 ml. de 
sangre (96, 118, 133) 

Factores Predisponentes. 

Cualquier situa~i6n que represente tensi~n como serta: ~ 
la nutrici6n y en especial en este per!odo, alimentaci6n 

a base de ensilado rancio, condiciones climatol6gicas ad­
versas como fr1o intenso, ter.tporales etc·~, trasquila, pro 
blemas sanitarios y lactaci6n excesiva. (77) 
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' Metabolismo Ruminal. 

Los microorganismos del rumen hidrolizan toda la raci6n i~ 
gerida, que consiste en forraje, ·granso que contienen· car­
bohidratos, los cuales son fermentados y asi se producen 
los ácidos grasos volátiles correspondiendo el 67% al ácido 
ac~tico, 19% ácido propiónico y 14% ácido budrico. 

El organismo utiliza acetato y butirato para elaborar gra­
sas y como fuente de energia, el propionato sirve para lo 
mismo y adem":s entra al ciclo de Krebs para formar otros 
ca rboh idra tos • 

Patogenia. 

La oveja y cabra en gestaci6n requiere de 85-100 gr. de 
glucosa al d{a para su mantenimiento, en las áltimas sema­
nas requiere de un aporte extra de 75-80 gr; u~a alimenta­
ci6n que no satisfaga estos requerimientos, provocará cai-· 
da del nivel gluc6mico a los valores noJ"lltSles, trayendo 
como consecuencia que el organisrao utilice las grasas para 
obtenci6n de energ1a, desviando el ~cido oxalac6tico desb~ 
lanceado al ciclo de Krebs, por lo que el ácido ac6tico 
de la dieta (2/3) no ·puede ser utilizado como fuente de 
energ1a; la otra aplicaci6n del acetato es su 'transforma•­
ci6n en grasas, no pudiendo ser utilizado el ~cido ac6tico, 
se acumula en el h1gado en forma de tt'cido acetoac6tico y 
parte de. 6ste sale y pasa al torrente circulatorio, los t~ 
jidos extrahepiticos s6lo pueden utilizar muy pequellas ca~ 
tidades de estos elementos. 

La acumulacif:n de cuerpos cet6nicos (acet<na, ~cido betah_! 
drox ibu t1r ic o y IÍc ido aceto -ac6t leo) adená s de la elevac i6n 
de afc ido~ grasos no es ter.if icados NEFA , que son precurso­
res de cuerpos cet6nicos, producen inapetencia lo que 
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empeora el problema, utilizando las grasas que son hidro-
lizadas interviniendo una serie d~ enzimas que interactúan 
en la cetosís como la aceto-acetíl Co A deacílasa, H.M.G. -
Co-A síntetasa. Enzima desdoblante de la H. M.G. Co-A, hi--· 
droxibut1rico deshidrogenasa, Succinil Co-A acetato Co-A 
transfera sa (tioforasa) • 

El ácido propi6níco es el 1Snico que no necesita el ácido 
oxalacético para entrar al ciclo de Krebs, estimándose como 
precursores del oxalacetato de la glucosa y lactosa consti­
tuyendo sólo 1/5 parte de los ácidos grasos vol~tíles (76, 
77, ·84). 

Cuadro Cl1nico. 

Segregací6n del rebafio, anorexia, mirada fija, cabeza elev~ 
da, scimnolenc:ia, descarga nasal, ceguera, excitaci6n,cami--: 
nan en círculos, espasmos de la musculatura cef~lica, dor-­
sal, piernas, orejas, ~rpados, labios, rechinamiento de 
dientes. exceso de sal ivaci6n1 frecuencia cardiaca y respil'!. 

· t<ir ia el evada, convulsiones, con stipac i6n, lac tac i6n d ismi­
nu 1da, descarga vaginal obscura, aborto. aire expirado con 
olor a acetaia y cuerpos cet~nicos en orina.(87, 150). 

Lesiones Ana tan opa tol !>&icas. 

Degeneraci6n grasa peri.renal, pericárdica y adrenal, el h!­
gado se encuentra friable, hipert:rdfico, amarillento cm 
motitas , la corteza renal se encuentra pálida, el intesti­
no y rumen se encuentran vac1os. 

D:iagn6s tic o. 

Puede realizarse en base al cuadro clínico, en base a las 
determinaciones de laboratorio haciendo hincapié: Glucosa -

18. 



en sangre que indudablemente va a estar disminuida, cuerpos 
cet6nicos en sangre que pueden llegar a 40-80 mg/100 ml, 
acetona en.orina que puede estar aumentada hasta 300 mg/100 
ml, además de poder encontrar 1 infopen_ia y neut rofi 1 ia • Ex is 
ten en la actualidad reactivos comerciales que pueden utili 
zarse a nivel de campo. 

Diagnóstico Diferencial. 

En todo tipo de enfermedades con cuadro nervioso y abortivo 
como s•r[an listeriosis, coenurosis, borna, hipocalcemia, -
hipomagnesemia y enterotoxemia. (84). 

Prevenci6n. 

Se deberá proporcionar una alimentaci6n adecuad.a y supleme!! 
tada de acuerdo a su etapa de gestación y producción, s'e 
puede agregar melaza de .3-.7 l/al/día, y así eliminar al -

"• ·'máximo los factores predi~ponentes. é77}. 

Tratamiento. 

Cono uno de los principales problemas son los fetos que re­
quieren grandes cantidades de energ~a, una de las posibles 
soluciones es inducir el pa~to con dexametasona utilizando 

··de 15-20 rng, o con prostaglandinas F2 alfa o bien por medio 
d• una ces.rea, tambi6n se puede utilizar suero.glucosado -
(dextrosa) al 10-20 o SOt.por via intravenosa, as! como gl_! 
cerina o propilenglicol de 50-100 ml/al/día, además de apl_! 
c'ar complejo B y en especial Bl • ya qtie como secue·la secun­
daria produce cetosis. (62). 

Se pueden utilizar tanbién glucocorticoides, esteroides y AC 
TH, sin embargo pueden provocar retenci6n placentaria y me­
tri tis, asimismo, se puede utilizar tanto acetato como pr~ 
pionato de sodio que son glucog6nicos; para suprimir el cu~ 
dro nervioso se suele utilizar hidrato de cloral. (87 , 150, 
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DEFICIENCIA DE YODO. 

Sinonimias: Bocio 

Definici6n. 

Es una enfermedad de tipo carencial no contagiosa de ovinos 
y caprinos. (77). 

Distribuci6n Geográfica. 

Es una enfermedad carencial que puede presentarse en todos 
aquellos países donde no es obligatorio yodat~r la sal Yo -
por lo tanto.se puede presentar este problema, como se ob-­
serva en el Noroeste de USA, regi~n de los grandes lagos, 
en Europa en los Alpes, los Pirineos, los Balcanes y los 
Urales. (84). 

Etiología. 

Se presenta cuando la concentraci6n de yodo en la glándula 
tiroides es inferior a 0.11, siendo las necesidades de O.S 
ppm, del total del alimento en base seca. (87, 150). 

Factores Predisponentes. 

Se presenta cuando las ovejas y cabras ingieren rábanos, ·­
coles y plantas del g~nero Brassica ya que estos productos 
contienen Tiocianato, goitrina y arquida. (155, 160). 

Patogenia. 

La deficiencia "de yodo provoca una disrninuci6n de tiroxina 
y aumenta la producci6n de hormona tirotr6pica dando como 
resultado una hiperplasia del tejido tiroideo. (15, 62). 
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Cuadro Clínico•, 

Puede provocar debilidad, alopecia, aumento de la tiroides, 
no pueden levantarse para mamar, pueden mostrar flexi6n ex­
cesiva de las extremidades anteriores y extensi6n de las 
traseras, además puede provocar aborto. 

Lesiones Macrosc6picas. 

Se presenta hipertrofia seguida de hiperplasia de la glánd~ 
la tiroides? presentando una consistencia firme y típica 
apariencia carnosa; cuando es demasiado grande el aspecto 
es esponjoso y pueden aparecer grandes quistes fluctuantes: 
si la hiperplasia sobreviene en la vida embrionaria puede -
persistir el itsmo en aquellas. especies que normalmente no 
aparece o solamente es vestigial;dependiendo del grado de 
vascularizaci6n que generalmente es alto, el color variará 
desde el gris hasta el rojo parduzco. (160). 

Lesiones Microsc6picas ... 

Variará de acuerdo con la severidad del padecimiento, la 
imagen histol6gica más común es la que se observa en los 
corderos, la, lesi6n más pre.coz y simple consiste en una hi­
pertrofia celular moderada, levantamiento periférico .del c2 
loide, incremento en la vascularizaci6n y en los animales 
más. j~venes h.~morragias intrafoliculares. (84). 

Diagn6stico 

Por los niveles de yodo en la leche de 8 mg/l o bien en san 
gre de 2.4-4 mg/100 ml. (77) • 

Prevenci6n. 

Usar sal yodatada y estabilizada conteniendo al menos .007% 
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en todas las zonas conocidas y sospechosas de ser deficie~ 
tes en yodo, libre acceso a sal yodatada que contenga 0.01 
% de yoduro de potasio. (62. 77. 84, 150). 

Tratamiento. 

Yoduro pot~sico o s6dico 10 g/450 Kg por 2-4 semanas, so­
luci6n fuerte de yodo F.c.u. (Lugol) 10 a 20 gotas en agua 
al día durante 2-3 días. (84). 
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FIEBRE DEL VALLE DEL RIFT • 

Sinonimias. Hepatitis Enzootica infecciosa. 

Definici6n. 

Es una enfermedad viral aguda que afecta a los ovinos y ca­
prinos. además de otros animales y el hombre. (Z). 

Historia. 

El origen de la enfermedad y su nombre Valle del Rif.t1 es una 
depresi6n geol6gica que .empieza en Persia, contintía por el 
Noroeste y Centro. de Africa y acaba en el Este de Transvaal5 
esta enfermedad fue primeramente descrita por Daubney et al 
1931 en Kenya, aislando el virus de una epizootia. calculan~ 
do 4 700 muertes de corderos y ovinos adein~s de 200 casos h.!;! 

.,, manos entre pastores e investigadores. En 1933 el mismo cien 
t1fico report6 un brote .que incluy6 ovinos. bovinos, caprin;s 
y humanos. Finley et al. 19~6, report6 la. detecci~n de ant_!. 
cuerpos neutralizan.tes en sueros humanos colectados desde 
áreas de Africa Central incluyendo Sud!n. En 1951 se report6 

una epizootia en Suddfrica la cual fue considerada inicial-~ 
mente como enterotoxemia y lengua azul, sin embargo,el cuadro 
t{pico clínico ·~n los animales y humanos sugiri6 que se tra­

taba de FVR, utilizando métodos diagn6sticos como sueroneu-­
tralizac:i6n y_ la prueba bio16gica • 

Recientemente se ha reportado FVR. en el Continente Africano, 

Weis 1957. Uganda; Willisus et al 1960. en 1969 se present6 
una epizootia entre borregos , cabras y humanos en Rodesia, 
donde se afectaron m's de 100 granjas por más de Z meses, 

parece ser que la enferraedad se presenta cada 20 afios, además 
se relaciona con estaci6n h6meda. (84). 
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Distribuci6n Geográfica • 

La enfer~edad ha sido observada en la provincia del Nilo, 
.Sudán en 1973 y en .el. Norte de JChartown, nuevamente Sudán 
en 1976 y en agosto de 1977 se report~ una epizootia en 
Egipto y en octubre y noviembre en Shargiya donde se con­
firmaron casos humanos. (15. 77). 

Etiolog1a. 

Arvovirus. (RNA) del grupo de los phlebotomus de la fami-­
lia Bunyaviridae (Shope 1980), el tamafto del virus estima­
do· entre 30-94....,, es estable a un pH de 7-8 , abajo de 
6.2 se inactiva rápidamente,aán cuando est6 congelado a 
-60°C, permanece estable en suero y sangre después de mu-­
chos aftos. (71, 77, 168). 

Transmisi6n • 

Los investigadores originales, Dubney y Hudson, descubrie­
ron que el virus de la PVR, se transmitía fácilmente a los 
animales por inoculaci6n. de sangre o extracto de tejidos, 
sin embargo, en ausencia de. un vector (inclu~da aqut la 
aguja), las ovejas y cabras infectadas y las susceptibles 
podr1an estar juntas sin q~e se transmitiera la enfermedad, 
ni siquiera las hembras con cr1a afectaban a los lactantes, 
se ha involucrado al culex pipiens y al culex eremapodites. 

El virus se transmite de msectos vectores a huéspedes ma­
m~eros a través de la picadura, el virus llega a los te­
jidos del huésped y éste desarrolla anticuerpos • 

El virus se aisla de varias especies de insectos (Megar, 
1980), Culex Thaleria. Anopheles Lineatopennis en Sudáfri­
ca, (He Kintosh 1972), Eremapodites chysogastes, especies 

24 • 



Aedes y Mansonia en Uganda (Ikurdeson y col. 1972), Anopheles 
coustani y Aedes lineatopennis en Kenya (Davis y Highten 1980) 
Culex pipiens en Egipto, Q~eegan 1980). (149). 

Patogenia. 

La principal lesi6n en los corderos y cabritos es una necro-­
sis hep&tica focal de diversos grados asociada con hemorragias 
bajo la c&psula del hígado. Entre 24 y 40 hrs. después de la 
infecci6n experimental en corderos j6venes, focos de un color 
gris a amarillo pálido con di&metro de o.s a 1.0 mm aparecen 
en el par~nquima hep~tico; durante las 12 horas siguientes, -
estos focos necr6ticos aumentan hasta aproximadamente 2 mm de 
di&metro justo antes de la muerte; el hígado se congestiona.­
irregularmente se vuelve blando y hemorr&gico; las superficies 
serosas, el endocardio y la mucosa gastrointestinal permanecen­
sin cambio alguno. El período de incubaci6n va de 1-4 d{as en 
ovejas y cabras y desde 3-6 días en· el hombre. (62). 

·cua'dro Cl !ni'co. 

La mortalidad es de un 90-lOOt entre cabritos y corderos de -­
una semana, elevaci6n de la temperatura de 40.S a 42.SºC se-­
guido por un colapso y muerte dentro de ~6 horas. Bn caso de -
animales adultos incluye fiebre. v6mito. ·descarga nasal muco--

purulenta, paso inseguro y abortos que pueden ll'egar a un 1001. 
(149). 

Di'a¡n6stico. 

Clínico.- en base a los signos clínicos. 
Serol6gico. - a) Inmunofluorescencia 

b) Sueroneutralizaci6n 
c) Inhibici6n de la Hemoaglutinaci6n 
d) Fijaci6n del Complemento 
e) Precipitaci~n en Agar Gel. 
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' Prueba Biol6gica.- por medio de inoculaci6n de material so~ 
pechoso a ratones. 

Diagn6stico Diferencial. 

Puede realizarse con Enterotoxemia, Lengua Azul, Wesselsbron 
Brucelosis, Campilobacteriosis. etc. 

Tratamiento. 

No existe alguno en el presente. 

Prevenci6n 

Una de las medidas más efectivas ha sido el control de vec­

tores mediante fumigaciones masivas por medio de aviones. 
as{ como el traslado de los animales a lugares altos; tam-­
bien se ha ut;llizado la inmunizaci6n masiva.mediante una V!; 

cuna a partir dé virus vivo modificado, empleándose en hem­
bra.s antes del empadre. ade~s de otra vacuna atenuada en 
formol preparada con cerebro de ratones inoculados con la 
cepa Smithborn a nivel del pas~ lOZ que se ha utilizado en 
humanos. en ambos .casos no deber~ aplicarse a hembras o mu­
jeres gestantes ya. que se ocasionar~ el aborto. En la ac-­
tual idad se ha desar.rollado una vacuna inactivada producida 
por c~lulas de mono para el us·o en humanos. (149. 168). 

Salud P!:iblica. 

En el 99t existe un cuadro gripal, la fiebre causa hemorra­
gias. pérdida de la visi&n. alucinaciones, encefalitis.con 
el consecuente dafl.o neurolf>gico. en ~asiones existe vérti­
go, postraci~n. náuseas. wlllito. la recuperaci6n por lo ge­
neral es total; sin embargo. existen casos de lesiones en 
la retina que· pueden prolongarse por meses o afios. (6Z, 84). 
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LENGUA AZUL. 

Sinonimia: fiebre catarral. 

Def in ic i6n. 

Es una enfermedad aguda no contagiosa caracterizada por 

fiebre, leucopenia, estomatitis, pampodit:i_s_ y miositis. 

(2, 15). 

Historia. 

La comisi6n de ovinos de Sudáfrica, report~ en 1876 la ap~ 
rici6n de una enfermedad febril en ovejas inportadas, Hut­
cheon en 1902, la denomin6 fiebre catarral nalaria de las 
ovejas, en 1905 Spreull 1~ denomin6 Lengua Azul; en 1934 

'·· se report6 en baVlinos en Sudtífrica, en 1943, en Chipr·e, 
Palestina, Siria, en 1944 en Turqu1a y en Í948 en USA, en 

1956 en Espafta y Portugal, en 1959 en Jap6n y _Paquistán,en. 
1962 en Per6 y en 196~ en Chile y M6xico. (84). 

Distribuci6n Geográfica. 

Es cosmopolita, afecta a todos los rumiantes y experiment~l 
mente a cricet:os y ratones. (77). 

Etiología. 

Es un virus (le la familia Reoviridae con doble bánda RNA, -

la transmisi6n es a trav.és de. picaduras del Cul icoides va­

riipennis • Aedes 1 in ea topenn is y Melaphagus ovinus. (11 7, 
119). 

Factores Predisponentes. 

Está en relaci6n con la abundancia de estos vectores¡ es 
más frecuente en estaciones Mímedas y en tierras bajas. 

2 7. 



Patogenia. 

Después de un período de incubaci~n de 10 d1as en el insec­
to el virus se localiza en las gl~ndulas salivales del vec 
tor, el virus pasa al huésped cuando ii:quél se alimenta. al -­
can za el sistema circulatorio provocando una viremia con la 
consecuente reaccim febril. el virus es ep itel iotropo por 
lo que a taca las células de Malpigio y lámina espinosa de 
la lengua, boca, es6fago, rumen y piel, las células epite-~ 
liales presentan una degeneraci6n globular y eventualmente 
necrosis, el desprendimiento de las células muertas produ­
ce eros iones y lilcera s. 

Cuadro Clínico. 

Temperatura que va de 40.S a 4l·ºC. congesti~n nasal, sia.lo­
rrea. dejan de co:irer. están deprimidos, existe .edema facial 

" así como en lengua, garganta. pecho. la mucosa oral se en -­
cuentra congestionada y cian~tica. existen tani>ién hen:orra­
gias en e·nc1as, ~rgenes de los labios, comisuras y ~lceras 
.en lengua, laminitis. corcnitis y cojera. (76. 128). 

Lesiones Macrosc6picas. 

Se observa principalmente cianosis. edel!B y erosiones de la 
mue.osa oral y lengua• edema y hemorragias de 1 os ~scul os y 

membranas serosas. neumon1a por aspiraci6n. las lesicnes en 
n6sculos incluyen hemorragias y degeneraci6n hial.ina. los 
ganglios l:inf~ticos estín aumentados de tamaÍio, edematosos 
e hiper6micos. el bazo e h~gado están congestionados as1 
como los riflone.s. en la base de la arteria pulmcnar se apr~ 
cia una hemorragia definida. 

Lesiones Microsc6picas. 

Ex is te severa 1 inf open ia • 
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Diagn6st:ico. 

Clmico.- en base a los signos clmicos. 
Serol 6gico.- Por medio de las pruebas de sueJ'loneut:raliza- -

ci'cn. 
Fijacim del complement:o, Inmunofluorescencia, 
Seroprot:ecc i6n y de prepa rae i~ de grupos pu -
rificados de ant1genos de BTV • 

Diagn6st:ico Diferencial. 

Principalment:e cm Ectima cm.tagioso, Est:omatit:is vesicular 
y f ot:osensib ili :zac i6n. ( 117, 119). 

Tra t:a mien t:o. 

Irrigac i6n de las Glceras y erosiones con des.infectantes -
suaves, proteger a los animles de las inclemencias del 
tiempo, sobre t:odo del sol, se pueden util:izar t:et:racicl i­
nas. (15, 84). 

Prevenc i 6n • · . 

Posible eliminaci6n de vectores por medio de fumigaci6n de 
terrenos para evitar su reproducc16n, vacunaci6n con vacuna 
polivalente atenuada por pases en ~mbriones, no deben de -
utilizarse vacunas con virus vivo. (77, 84). 

Salud P6blica. 

No existe ning~n dato que mencione que causa enfermedad en 
el hombre. (62). 
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ENFERMEDAD DE BORDER. 

Sinonimia: Enfermedad del pelo hirsuto. 

Definici6n. 

Es una enfermedad cr6nica y contagiosa• es~ .caracterizada 
e im icamen te por la cubierta de pelo de 1 os rec i6n nacidos 
que es descolorida y peluda. por tremores musculares y pa­
tol 6gicamente por h ipomielog~nesis; es tres probablemente 
causado por una infecc i~ cong~nita con el virus de la di.a 

rrea bov :ina. ( 2, 60 • 77). 

Historia. 

Los produc·tores de ovejas obser11aron los casos de la enfe.! 
medad desde el ;in ício en Gran Bretafta y Gales duran te la 
mitad del siglo XX (Hughes y col, 1959), sin eubargo, al 
mismo tiempo se identific6 en Nueva Zelanda por Manktelon 
y 'c:ol, 1969 e~ AmGrica • Shel ton 1964 y en Australia• Ac:lartd 
y col. 1972. 

Distr ibué ifu Geográfica. 

Ocurre en ·varios pa1ses y posiblemente en todas las razas 
.de ovinos, desde re~~n nacidos hasta seis ·JllBses .son afec:­
'1ados presentando e], cuadro ~s severo que en los de myor 
edad. en. 84). 

BtiOÍ cs1a •. 

Es viral y pbs iblemen te se relac: icne con el virus de la d ~ 
rreá viral bovina; la ·trans1dsi~ puede realizarse por in -­

gesti&i de alimento oaguac:on1a.m.inada o bien por inhalaci6n 
a travl!Ss de aerosoles. (62 •. 102, 117). 
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Patogenia. 

Al penetrar el virus, se produce una viremia y mediante su 
dist:ribuci6n llega a las carttnculas donde dafta. y ataca los 
vasos provocando trC1111bosis y necrosis. despu~s al at:rave-­
sar la placen1a el virus penetra los tejidos fe tales dmde 
dafia las c~lula s neuroglia les e m t:erf iere cm la miel og~n!!_ 
sis del cordón espinal y cerebro. (161). 

Cuadro Cl 1n ico. 

En el ca so de 1 a oveja ges tan te. el pr iner y 1Ín ic o signo 
es el aborto, fetos macerados o momifX:ados, los corderos 

recun nacidos presen1Bn en la piel pelos_~xcesivos y gra!! 
des rizos de lana. fibras pigmentadas distribu~das por .. to­
do el vellm. tremares nusculares en cuello y cabeza, la 
disfunci&i muscular provoca movimientos incoordinados 
trayendo como consecuencia inhabilidad para levantarse y 

amallllnta7:se c<n la ccnsiguiente debilidad y creciniento 
1 en to, el p orcen taje de m orbil ida d puede ser mi( s del ~S y 
la mortalidad puede ser aón mayor. (8). 

Necr ops :ia • 

Las lesiones nacrosc~ icas es~n 1 imitadas a las fibras de 
lana y la 13.lta de crecimiento. Las lesiaies microsc'opicas 
se cbserl&n en el cord~ espíiial_,hipomfell:ag6nes.is y ~~dulos 
int:erfasciculares de c~lul&s gl:iales inflamadas. 

Diagnf>stico. 

Cl1.nico. - en base a los signos.cor.to ser~; pelo hirsuto • 
debilidad, t:remores musculares. (8. 60. 72, 161). 

Serol~X:o.- en base a pruebas de sueroneutralizaci6n... 
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Diagn6stico Diferencial. 

Se deberá realizar con ataxia enzo~tica en que el estatus 
del cobre es menor de 80 ppm en base substancia seca y SO 
mcg por 100 ml en hígado y sangre. (117). 

Tratamiento. 

No existe. 

Prevenci6n • 

La separaci6n de ovejas gestantes del ganado bovino reduce 
e~encialmente el riesgo de contraer la diarrea viral bovi­

na, se ha desarrollado una vacuna contra la diarrea viral 
bovina 1 sin embargo, la eficacia y seguridad no han sido 
establecidas, tambilin deber&!. eliminarse las placentas y fe­
tos abortados. (84). 
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ENFERMEDAD DE WESSELSBRON. 

Definición. 

Enfermedad infecciosa contagiosa caracterizada por aborto. 
fiebre. hepatitis. es causada por el virus de Wesselsbron 
del grupo de los flavivirus y es transmitida por los mas-­
quitos¡ Aedes caballus y Aedes circumluteolus.es una zoon~ 
sis. (62. 77). 

Especies afectadas; ovinos. caprinos y bovinos. 

Historia • 

Weiss y colaboradores 1956. evidencia por anticuerpos vira 
les en Camerum. Parker y Staunard 1967. Lacalsas y Weiss 
1969. bajo condiciones naturales como fuente natural en el 
l•boratorio. los mosquitos del género Aedes. transmiten el 
vi TUS a los mamíferos susceptibles •. (84). 

Distribuci6n Geogr,fica. 

Africa del Sur, Rodesia. Camerum, Nigeria, Uganda y Tailan­
dia (84). 

Etiología. 

Este virus es miembro del g6nero flavívirus, transmisicSn 
por inoculaci6n por el piquete del mosquito A. caballus. A 
circwaloteolta~ • A. lineatopenies (117 J. 'l.. 

Patogenia. 

·-

Por inoculaci6n del mosquito el virus penetra al sistema -­
~irculatorio. provocando una viremia• difundi6ndose a todos 
los 6rganos y en especial al ~tero, placenta afectando 
los placentomas y como consecuencia provocando aborto. (84, 
117). 
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Cuadro Cl. inico. 

Despu~s de un per~odo de incubaci~n de 1 a 4 dfas, se pre­
senta fiebre por uno o dos d1as, en corderos presentan ic­
tericia, hepatomegalia., adem~s de petequias en abon11so y 

linfadenopat~as en hembra~ gestantes o bien nacen corderos 
d6biles. (Ú7). 

Lesiones Patol6gicas. 

H1.gado aumentado de tama.11.o, necrosis focal, hay edema del 
~tero, lesiones inflamatorias y necrosis en cotiledones. -

e 12). 

Dia.gn6stico Cl1nico. · 

.,,_En base al cuadro cl1nico. 

Diagn6stico s·erol6gico. 
' . . " . 

Aislar al virus de sangre._ cerebro e h1gadó de corderos y -
ovejas infectadas. pruebas biol6gicas,. inoculando material 
sospechoso a ratones lactantes o en cultivo de -rift6n de co!. 
deros. 

D ia.gn6st ico Diferencial. 

Con otras enfermedades virales que causen tanbi6n aborto.(84) 

Tratamiento. -
Bn especifico no existe. 

Control • 

Reducci6n de 'la poblaci~ de los mosquitos (vectores). 
Vacunaci6n de. las ovejas adultas antes del en;>adre y a los -
corderos entre los tres y seis meses de edad; en hembras ge~ 
tan tes no debe aplicarse porque provoca aborto .(84). 
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Salud Ptibli~. 

El hoabre se infecta por ser una zoonosis, provocando la 

enfermedad can un J)er~odo de incubacH!.n de 2 a 4 d.1as t:e-

n iendo como s.int:onilt'ologfa, fiebre, cefalalgias, atralgias. 
mialgias e hiperestbsl9 .cu~nea. (Is. 62, 77. 84. 89. 117). 
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Sinonimias 

Definicim. 

BRUCELOSIS. 

Melitcx:oc:ia. Fiebre Ondulante, Fiebre de Mal­
ta. Fiebre del Mediterráneo, :Aborto Contagio­
so. Aborto Infeccioso. Aborto Epizootico, 
Enfermedad de Bang • ( 2, 58 • 77) • 

Es una enfermedad infecto:-contagiosa producida por difere!! 
tes especies del género Brucella. caracterizada por produ­
cir abortos y muerte perinatal en ovinos y caprinos, (15, 
62. 84). 

Historia. 

En 1887 • Bruce. estudiando la enfe.rmedad humana conocida -
,como fiebre .de Malta, Mediterr~nea u Ondulante, descubri6 
en el bazo de los sujetos muertos·un microorganismo que 
llam6 micrococcus aelitensis, en 1897, Bang, en Dinamarca 
aisl6 el microorganismo respons~ble del aborto, contagio~ 
so en el ganado y los llam6 Bacillus abortus, en 1910, Ha~ 
Neal y Ker en U.S.A., aisl6 y cultiv6 esta bacteria y los 
estudios en forma se ;iniciaron en 1911J en 1918, Evans de­
mostr6 el parecido de eSils bacterias en cuanto a morfolo-­
g1a, cul ti110 y pr.opiedades serol6gicas. En 1914, Traum 
ais16 una bacteria de fetos expulsados de mrranas, (1, 44) 

Distribuci6n Geosr,fica. 

Es mundial, principalmente don~e se encuentran los efecti­
vos animales (Ovinos, Caprinos), como en Algeria, Marrue-­
cos, Teáie2:~ B1:iop~. Congo. Kenia. Mozambique, Sud&frica. 
Guatemala, Estados Unidos, Holanda, Francia, Espafta, It:a~-

1 :ia, Alemania. Portugal, Yugoeslavia, Israel, Paquistlin, -
Mongolia y M~xico. (6, 7, 15). 
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En México, la brucelosis está'. !Ms arraigada en los estados 
donde se cría la especie caprina como Coahuila, Durango, -
Nuevo Le6n, Zacatecas, San Luis Potosí, Hidalgo, Puebla, -
Tlaxcala, Guanajuat:o, Querét:a.ro y Oaxaca. (2, 54, 77}·. 

Etiolog1a. 

Brucella melitensis con tres biotipos- antígenos M- se 

t:ransmit:e por inges ti6n, inoculaci6n, inhalaci~n y contac­
to directo1 se caracteriza por afectar a todos los animales 
inclusive al holli>re; dentro de los fact:ores predisponentes 
se encuentra la fal 'ta de higiene as1 co1110 la cont:aminac i6n 
cm secrecimes y excreciones. (20, 148). 

Patogenia. 

Período de incubaci6n 33-2.~0 dhs, dependiendo de la vía 
de entrada; la bacter3a. es ingerida por los polimorfos nu­
cleares• dentro de éstos se multiplican y pos ter iormen te -
son llevados a·:los ganglios regionales, ya en e.st:os ganglios 
algunas células mueren liberando las bacterias que produ-­
cen una infecci6n local, :induciendo una reacci6n hac3a las 
células, tra.tando por éste medio de controlar y localizar 
la infección, si t:'sto no es posible por la irrigaci6n pro­
pia del &rgano afectado,. las bacterias llegan a la sangre 

y de a qu{ al hígado donde con ayuda de 1 os sinusoides hep! 
ticos y leucocitos tratan de detener· a las bacterias, 
posteriormen,te se producen agregaciones de c~lulas de Kup­
ffer que en el transcurso de varios d1as forman los t:ip ic os 
granulomas que también se pueden observar en el bazo, rifi6n 
y en la gllÍngula mnaria, propiciando la caitaminaci6o de 
la leche y en el 6t:ero gr~vido provocar abortos, este mar­
cado viscerotropismo se ve .influenciado por el Eritrol. -
(1 7, ll4. 159). 
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Cuadro Cl mico. 

La oveja y la cabra antes del aborto,que con frecuencia ocu­
rre en el tercer o cuarto mes de gestaci6n, muestran algunos 
signos asociados al parto normal, existe una dilataci6n de 
la vulva y de la ubre. relajamiento de los tejidos. pélvicos · 
y un pr.inc1p10 de flujo de leche, la vulva y la vagina es- -
tán hiperémicas, secreci6n vaginal. fiebre (41°C.). Durante 
los estados febriles, puede existir depresi6n, anorexia, se 
pueden presentar mort.inatos y nacidos dlibiles. (1, 61. 81, -

84). 

En las hembras no gestantes pasan muchas veces inadvertidas, 
pueden producir inflanaci6n pasajera de los 6rganos gen ita- -
les e .inflamaci6n de los 6rganos locomotores, ademts se pue­
de presentar espondilitis, meningitis adyacente a la ádula 
espinal. (ZZ). 

Lesicries Patol6sicas. 

Las lesiones macrosc~icas se localizan en los genitales y -

en el sistena esquel~tico, e1 ~t:ero es suave. edematoso, PU,! 
den existir porcicnes de placenta reteni&s, edeaas severos 
de la membrana cor calan toidea, puede existir exuda do .opaco -
alred8dor de algunos placentOJ11as y hemoglob.lna de Sangre he­
molizada que da \Dl color caf~J las hembras que ~uestran pati 
1 is is tienen espondil itis y men.illg itis, algunas art.ic.ulac io­
nes y envolturas de tendones estlfn suaws y can tienen aUJllen -
to de 1 tquido s:inovial y placas de exudado. (15). 

Los fetos abortados presentan frecuentemente edema generali­
zado, especialmen·te subcut4neo y fascias .lntermúsculares, las 
cavidades peri tcneal y pleural con tienen exudado serof ibr in_g 
so, el h~ado y bazo son de cc:nsistencia suave y con abunda!!, 
tes hemorragias en la superf .icie serosa, (84). 
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Les iones Microsc 6picas • 

Son más llB.nífiest.as en la zona biliar de los placentomas. 
en esta ~rea las colonias de brucela se acumulan en las 
lagunas entre el sept1111at.ernal y las vellosidades fetales, 
Jl8sas de bacterias penetran y crecen en el ciioplasma de 

las células epit.el :iales cori6nicas, las vellosidades están 
edematosas y los capilares fetai"es pueden contener colo- -
nías de bacterias, y pueden ocurrir necrosis y desprendí-­
miento de las células cori6nicas. (62). 

Diagn6stico Clinico. 

Se caracteriza por aborto. metritis, mastitis, orquitis y/o 
trastornos locomotores, aunque muchas veces se confunde 
con otros padecimientos y .hay casos en los que ni siquiera 
se presenta el aborto, solamente una retenci6n placentaria. 
y endometritis, por supuesto pueden confundirse cm otros 
padecimientos de cuadro s.imilar. (15, 24). 

Diagn6stico Patológico • 

Las lesiones que se presentan en esta enfermedad var~n de 
acuerdo con el curso que haya tenido la infecci6n: en el 
curso agudo septic,mico, si el individuo muere, se presen­
ta inflanaci6n del bazo, del h~gado y de los ganglios lin -
fiit:icos,; a veces hay enteritis. (62, 101, 148). 

'•. 

Bn el caso .de los anina.les que abortan, la infeccim es 
a¡uda para el feto y cr~ica para la madre. Bl feto presen, 
ta varios 6rganos inflanados como son: el pulmm, el .in.te.! 
tmo, el bazo y el tejido celular subcutáneo. (62). 

La presentaci~ crfn:ica se caracteri:ra. por la produccí&i -
de granulomas scbre todo eri los6rganos que tienen abundintes 
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tejidos conjuntivos,como son mGsculos, tepdones, ligamentos, 
bolsas sinoviales, huesos. (15). 

Los granulomas son una respuesta a la inflamación cr6nica y 

pueden presentarse como una reacci6n de cicatrizaci6n. (l, 
62). 

En todas las especies y en ambos sexos se pueden presentar 
lesiones de los huesos. de la columna vertebral y de los - -­
miembros, produciendo osteítis deformante,lo que se conoce 
como esparabán, sobre huesos o exostosis. (84). 

Diagnóstico Bacteriol6gico. 

Consiste en el aislamiento, tinci6n, cultivo y demostraci6n 
del germen a partir de 6rganos del feto, el contenido esto­
ma~al y tejido pulmonar ya que la concentraci6n bacteriana 
generalmente es mayor en estos sitios. (79, 101, 148). 

Tarnbi~n se deben tomar muestras de hígado, coraz6n, bazo, -
riftones, contenido intestinal, fluido torácico y abdominal, 
así como de membranas placentarias, escurrimientos vagina-­
les, muestras de semen, punci6n de ganglios linfáticos y de 
leche. (62). 

Cultivo.- La sangre o los tejidos son cultivados en caldo -
soya tripticasa y en agar tiaminotriptosa. A intervalos de 
varios días se hacen subcultivos en medios s6lidos de com­
posici6 n similar o en gelosa infusi6n de hígado, tod.os los 
cultivos son incubados en lOt de COZ y deben ser observados 
y ·resembrados por seis se-nas antes de que se descarten c~ 
mo negativos. (84). 

Diagn6stico Serol6gico. 

El diagn6stico serol6gico es el más 6til tanto en medicina 
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veterinaria co~o humana. hay pruebas de precipitaci6n (ani­
llo de Bang) 1 aglutinaci6n en placa, aglutinaci6n en tubo, 
examen de tarjeta fijaci6n de complemento, inmunodifusi6n, 
inmunoelectroforesis e inmunofluorescencia. (15, 62). 

Prueba de Aglutinaci6n. 

Para que los resultados sean dignos de confianza, las reac­
ciones de aglutinaci6n deben hacerse con antígeno de bruce­
las muertas por calor, fenoladas y en fase lisa proveniente 
de centros brucel6sicos y deben ser incubados durante 48 h~ 
ras a 37ºCs títulos de aglutinaciones IgG superiores a 1:80 
indican infecci6n activa. (62). 

La prueba de fijaci6n de complemento puede ser usada con 
sueros anticomplementarios o hemolizados. Una fijaci~n pre­
c'isa a 1:40 se considera positiva y sospechosa una fijaci6n 
a 1:20 para B. ovi•. (36, 80). 

Las hembras infectadas p~r B. melitensis producen títulos -
aglutinantes medibles ~esde el d{a 10 ~l 18 post-infecci6n 
y los anticuerpos para la prueba de fijaci~n de complemento 
se detectan tan temprano como ·10 d~as. (15, 124). 

La t~ica de pruebas de BLISA es otra técnica que puede de­
tectar anticuerpos en el suero de los ovinos infectados. 
(84. 130). 

La prueba de ELISA es m's sensible, proporcionando resulta­
dos más confiables con ánticuerpos específicos de B. ovis,­
que la prueba de fijaci6n de complemento. (57, 81). 

La prueba de EL?SA es un método indirecto de identificaci6n 
de anticuerpo, es sensible para detectar animales infectados, 
el conjugado anticuerpo-enzima empleado está en posibilidad 
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de detectar cualquier anticuerpo, no req~iere inactivaci6n 
del suero. Pero tiene un inconveniente,el factor de la ne­
cesidad de una placa de lectura que es cara y el c&lculo 
de los resultados que es m~s complejo • (15, 139). 

La inmunofluorescencia. esta prueba aporta esencialmente 
los mismos resultados que la prueba de fijaci6n de comple­
mento, ofreciendo una alternativa.con las ventajas de sim­
plicidad de la prueba y un a~tígeno fácil de preparar y 
muestra una buena estabilidad en el almacenamiento. (36). 

La prueba del anillo Bang es una variable de la prueba de 
aglutinaci6n que se realiza con leche de animales sospech2 
sos a la infecci6n. Reconoce las IgM 0 IgA y las IgG. Pued~ 
utilizarse para estudiar grandes vo16menes de leche mezcl~ 
da. (Z • 15). 

Esta prueba no es tan confiable para detectar ovejas infec 
tadas por B. ·melit:ensis y al parecer no es tan 6til como 
lo es en especies bov.ina:!S • (1, 62) • 

La inmunodifusi6n eri gel 0 es el m6todo m~s simple pero me­
nos sensible en la detecci6n de anticuerpos contra B. ovis. 

Pron6stico. 

Con los animales que no acostumbran el tratamiento, la br_!! 
celosis se vuel.ve cr61iica; Despu~s d~l primer aborto, las 
hembras quedan con metritis .y retenci6n placentaria; puede 
existir una nueva gestaci~n despu~s de la evoluci6n del 
proceso inflamatorio genital y es probable que el producto 
llegue a t6rmino_ y nazca sin mayores problemas. excepto -
la retenci6n placentaria. En algunos animales ya ni esta 
~ltima sucede ya que el animal a pesar de e,star muy infec­
tado no presenta ninguna evidencia de la enfermedad como -
acontece con las cabras. (SZ). 
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Trat:amient:o. 

No é.s práctico desde el punt:o de vista econ6mico. Por la 
amplia d.ist:ribuci6n del microorganismo en el cuerpo y su 
c·apacidad para sobrevivir dentro de las c~lulas hace ine­
ficaces las formas act:uales de quimioterapia. (1, 84) • 

Las brucelas pueden ser susceptibles a las t:et:raciclinas 
o a la ampicilina. Puede ocurrir el alivio sist:emát:ico a 
los pocos días de haberse iniciado el trat:~mient:o con es­
tos medicament:os, y debido a su localizaci6n int:racelular 
los organismos no son erradicados con facilidad completa­
Qente del huésped. (84). 

En est:ados tempranos la infecci6n en animales de un alt:o 
valor, la administraci6n diaria de 800 mg. de clortetracl 
clina y un gramo de sulfato de hidrostreptomicina durante 
tres semanas pueden mejorar la calidad del s'emen y elimi­
nar la infecci6n, tomando en cue.nta el alto ·costo del tr!. 

tamiento. (15, 62). 

Medicina Prevent:iva. 

Con~rol y prevenci6n: las bases generales para el control 
y prevenci6n de la brucelosis son la identificaci6n y eli 
minaci6n de los ani~ales afectados complementado c~n pro­
gramas de vacunaci6n con el pr~p6sito de increment:ar la -
resistencia'a la infecci6n natural. Para el adecuado con-
trol. ~e hace necesario poseer procedimientos de diagn6s­
ticos efectivos; los m~todos comunmente utilizados son 

examen cl~nico de los carneros. examen bacteriol6gico de 
semen y fijaci6n de complemento con suero sanguíneo. (24, 

. 36m 49. 62, 121). 

Los Veterinarios involucrados en !!llo piensan que el ... -

diagn6stico de brucelosis no debe quedar en una simple -
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recolecci~n de sangre y enviarla al laboratorio, interpre­
tando los resultados con base en la prueba de fijaci~n de 
complemento. estos resultados deben ser considerados como 
un auxilio en el diagn~stico, conjugS.ndolo con la historia 
clínica, examen bacteriol~gico de semen y ~rganos para así 
determinar finalmente el diagn6stico definitivo. (124). 

Se deben separar los ovinos j~venes de los ovinos adultos 
potencialmente infectados, se debe identificar, aislar o 
eliminar a todo animal con infección clíni.ca o subcl!nica, 
muestrear nuevamente al reba~o con uno o dos meses de in-­
tervalo hasta que la tasa de reactores positivos sea me-­
nor al 1\; transferir a los ovinos libres a un ambiente no 
contaminado realizando un examen clínico anual y en caso 
de aparecer reactores positivos se repite el programa. 

Ta.mbién es importante destacar la creaci6n'de un programa 
d.e 'vacunaci6n y revac:unaci~n. as~ como de asegurar el est.! 
do libre de infecci6n en todo animal nuevo que entre al r~ 
bailo. 

Los. carneros deben vacunarse a la edad de 4 o 6 meses por 
v!a subcutinea aplicando s.s.x108; las bacte~ias, Rev 1 
aPortan u~a. protecci6n igual o hasta mejor que la aportada 
por v!a subcut!nea. (98). 

Se administra a los· 4 meses de edad. y al recibir la vac:u• 
nac:i6n (10 meses de edad). por lo general ya han sido mon­

. tadas y se encuentran gestantes. 

La administraci~n de la vacuna por v!a conjuntiva es f'cil 
y confiable. la revacunaci6n puede ser aplicada con segur_! 
dad ya que no se produce aborto y excreci6n de la cepa va­
cunal. 

Se debe considerar el estado de portador asintomático por 
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las implicaciones epizootiol6gicas dentro de los programas 
de control y erradicaci6n. (24, 36, 62). 

Se recomienda que en los lugares en donde el empadre no es 
estacional, un descanso sexual de las hembras infectadas por 
B. ovis de un námero de ~meses, forma parte del programa de 
control y erradicaci6n. (36, 82). 

Salud P6blica • 

Esta enfermedad es una zoonosis¡ las partes de la ocurrencia 
de la infecci6n humana est!n dadas por la prevalecencia de 
la infecci6n en .los reservorios animales. Las B. abortus y -
la B. suis suelen afectar mayormente en los grupos ocupacio­
nales, mientras que la causada por B. melitensis ocurren con 
mfs frecuencia que los anteriores en la poblaci6n general. 
La prevalecencia m's alta en el hombre se encuentra en los -
paises con mfs alta tasa de brucelosis en los ovinos y capri 
nos. (62). 

Parte de la poblaci6n puede ser protegida por la obligatori~ 
dad de la- pasteurizaci6n de la leche. La prevenci6n de la 
infec:ci6n en grupos ocupacionales (ganaderos, obreros de ma­
taderos, veterinarios, pastores·y otros en contacto con ani­
males o sus canales) es m4s dificil y debe basarse en la edu 
cac:i6n para la salud, el ~so de. ropa protectora cuando sea -
posible. y la supervisi6n m~dic:a. 

Para emprender la erradicac:i6n, el lapso necesario para lo-­
grar ese objetivo se estima en 7 a 10 aftos de vacunaci6n si~ 
tem4tica~ (62). 

Bs muy importante el control del abasto de animales y la vi­
gilancia epidemiol6gica. 

El síndrome de fiebre ondulante puede ser producido por B. 
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abo"'u• o B. meu'en•ü debido a la fogesu•n de leche <ruda 
o la inges<i6n de cier•os quesos preparados con leche con,~ minada. (l. z. 84). 

Al Principio de la fase agUda de la enfe,..edad el individuo 
pre•en<a pos<raci6n, •ias<enia y el~aci6n diaria de la ,.,, 
pera•ura corporal por la •arde y noche, as{ como escalo- -
fr1os y •Udores •oc<urnos de_.. de 1"" Cuales la fiebre des~ 
parece al d1a '1guien•e, debido a es<as variaciones a la cu~ 
va de <empera<ura •e le conoce como fiebre ondulan•e. (22, 36). 

46. 



BRUCELOSIS OVINA. 

Sinonimias~ ·. 

Epididiaitis de los carneros. Infecciones epididimales. 

Definici6n. 

Es una enfermedad infectocontagiosa espec~fica de los car­
neros caracterizada por epididimitis. orquitis. disminu- -
ci6n de la fertilidad. aborto en las hembras. placentitis 
y muerte perinatal. ' 

Historia. 

En 1953. Budle y Boyei;s. aislaron el germen y en 1956 se -
describi6 como brucella ovis. report&ndose en todos los 
países donde se desarrolla la ovinocultura; en 1979. Ed-­
aundo P~rez y Col. ,descr.i:ben por primera vez en M6xico, en 
.el Bst·ado de Guanajuato esta entidad nosol6gica. (29. 79). 

·. Distribuci6n Geográfica. 

Incluye.pa~ses como Austra1ia,.NuevaZelanda, Hungr~a, Yu­
goslavia, URSS, Sudáfrica, Uruguay, Brasil. USA y M6xico. 
CZ). 

Etiolod.a •. 
. - ... _~. 

· Brucella ovis puede ser transmitida por ingesti~n, inocu~ 

l"aci6n, inhalaci~n y contacto ·c11recto1 .dentro de los fact_2 
.res· predispo.nentes .podemos encontrar la monta y eyacu1a-­
ci6n entre ·corderos del mismo sexo y la acci~n m~c~nica 

.que representa. la vagina de la hembra para otros machos. 
(62, 84). 
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Patogenia. 

El periodo de incubaci6n va de 30 a SO días, dependiendo 
de la via de entrada de la bacteria, ésta es ingerida por 
los polimorfonucleares, dentro de éstos se multiplica y -
posteriormente son llevados a los ganglios regionales, ya 
en éstos, algunas células mueren 1iberando las bacte~ias 
que producen una infecci6n local, induciendo una reacci6n 
hacia las células tratando por este medio de controlar r 
localizar la infeccf6n, si esto no es posible por la ir~i 
gaci6n propia del 6rgano, las bacterias llegan a los 6rg.!!. 
nos de pre~ilecci6n como epididimo y dtero. (103, 114, 
116 y 133). 

Cuadro Clínico • 

.,~n ovt;'jas antes del aborto que se verifica antes y durante 
'el 6ltimo tercio de la gestaci~n, muestran algunos signos. 
asociados al parto norma1, existiendo dilataci6n de la vu!. 
va, de la ubre, relajamiento de los tejidos pélvicos y en 
un principio flujo de leche, la vagina y la vulva estin h.! 
perémicas, existe secreci~n vaginal, existe fiebre 4lºC, 
durante los estadios febriles. al principio, .el porcentaje 
de abortos es bajo, pero despu~s de una semana se increme!!_ 
tan rápidamente, llegando hasta el 70\¡ aproximadamente -
el 5\ de las ovejas afectadas muere. (26, 81, 98, 101). 

Lesiones Patol6gicas. 

Macrosc6picas: el_ ~tero se encuentra edematoso, as{ como -
la membrana corioalantoidea, los espacios·· intercotiledona­
rios se encuentran cubiertos de exudado, también puede - -
existir congesti6n cori6nica. (15, 62). 

Asimismo se encuentra metritis, fetos en descomposici~n. 
los abortados presentan edema subcutáneo por la acumula- -
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ci6n de fluidos sanguíneos entre la piel y los m6sculos, -
los exudados pleural y peritoneal pueden contener líquido 
serosanguinolento, pudi~ndose observar estrías de fibrina 
en la cavidad abdominal. (62, 84). 

Diasn6stico. 

Clínico: en base a la signolog1a. 

Bacteriol6gico: a)- Tinci6n: a partir de muestras frescas 
de tejido, contenido estomacal 
del feto y descargas vaginales. 

b)- Cultivo: a partir de las muestras ante­
riores y del semen de carneros. 
así como bazo, hígado, n6dulos 
linf&ticos y testículos. 

Serol6gico: por Hemoáglutinaci6n directa, Difusi6n en Agar, 
fijaci6n del complemento e inmunofluorescencia. 

(78, ªº· 121. 124). 

Prueba Biol6gica: inoculaci6n a cobayos. 

Diasn6stico Diferencial. 

Enfermedades abortivas bacterianas, virales y parasitarias. 
(62). 

Como se ha d~cho durante el desarrollo de este trabajo, una 
de las principales lesiones que causa brucella ovis, es una 
epiclidimitis con la cual estableceremos un diagn6stico dif~ 
rencial. (13). 

Tambign se debe diferenciar con infecciones por Corynebact~ 
rium ovis. pyogenes. pseudotuberculoso 0 Brucella abortus, -
melitensis 0 Actinomyses bovis, actinobacilus seminis. (21). 
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y en base a alteraciones no infecciosas ccongénitas, here­
ditarias o adquiridas) como aplasia segmentarla del epidi­
dimo, tJbulos mesonifricos rudimentarios o ciegos y traum~ 
tismos. (37). 

Trata mi en to. 

Existen referencias de que es sensible a la penicilina, e~ 
treptomicina, tetracicl ina, aureomicina y sulfadirnidina, se 
recomiendan dosis de 800 mg, durante 3 semanas de aureomi­
cina adem&s de 1 g. de estreptomicina; la estreptomicina 
sola o acompaftada de sulfadimidina no ha resultado muy ef.! 
caz, por lo que s6lo se recomienda en etapas agudas y en -
animales de alto valor genético. (15, 62, 84). 

Control. 

Lo .principal es evitar su difusi6n dentro del rebafto por 
lo que deben separarse los machos j~venes y adultos que P.!. 
rezcan estar afectados, se debe evitar que los machos j~V.!, 

~es monten a las hembras.que hayan estado en empadre con 
machos sospechosos. (49, 120). 

Losanimales positivos a dos pruebas serol6gic:as y palpaci~n 

deben ser desechados; la vacunaci6n de los machos debe ha­
cerse a los dos meses del empadre, la bacterina m&s usual 
es una combinaci6n de brucella ovis y brucella abortus cepa 
191 los animales vacunados ser&n positivos a las pruebas -
serol~gicas ya que existen anticuerpos postvacunales hasta 
por dos aftos. (~6, 62). 

Existen muy buen~s resultados aplicando dos veces la bact.!, 
rina con diferencia de dos semanas, en algunos paises - -
cuentan con ex~menes androl~gicos severos antes del empadre 
por lo que los sospechosos son eliminados oportunamente. 
(24, 84). 
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Entre 10 y 20 dlas posteriores a la vacunaci~n, se han re­
gistrado brotes graves de osteomielitis, debilidad y coje­
ra de una o las cuatro extremidades. (84). 

Salud Pdblica •. 

Existe un reporte de una encuesta serol6gica en el &rea_ de 
Kas Khastan, Rusia, en la cual el 8\ de los pastores, el 6\ 

de los Kranjeros y el 1\.de los estudiantes de veterinaria 
ten1an anticuerpos contra Brucella ovis. (62). 
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SALMONELOSIS. 

Sinonimias: 

Salmonella abortus ovis. Epizootia ent~rica tifoidea. abor­
to parat1fico. (2. 62. 77. 84). 

Defin ic i6n. 

Es una enferme.dad aguda contagiosa caracterizada por metri­
tis y aborto. afecta a todas las razas y es considerada una 
zoonosis. (122). 

Historia. 

En 1959. se informa que los titulos de s.a. ovis. en ovinos 
sanos van de 0-1:200 y que· los infectados son de 1:400 o 
mayores. asimismo despu~s del ab9zto los titulos del ant1-
geno "o" se elevaban a 1:500 y los "He" a 'i:sooo y los "H". 
a 1:2SO. (84). 

Distribuci6n Geoarifica¡ 

La bacteria reside comuruaente en el tracto alimentario de 
animales portadores. maa1feros. aves y reptiles. se ha re-­
portado en pa~ses como Alemania.,Hungr~a. USA. Inglaterra, 
Escocia. Chipr~, Italia. Yugoslavia. Aust:ral·ia y Francia. 
se menciona que puede presentarse en todos los paises donde 
existe la cr~a de ovinos y caprinos. (62, 84). 

Etiolosia. 

Salmonella abort:us ovis. sin ~mbargo se ~a inclu~do la S. -
dublin. s. Typhimurium. s. oranJ.emburg y la s. montevi.deo. 
la transmisi6n se realiza por ingesti6n. ya sea por contam! 
naci6n del agua. alimento o equipo. (SS, 82. 107. 147). 
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Factores Predisponentes. 

Se consideran el transporte, ayunos prolongados, sobrepo-­
blaci6n, medio ambiente adverso y tensiones. 

Patogenia. 

La bacteria penetra por vía oral, el rumen vacío facilita 
la proliferaci6n del microorganismo. pasando al intestino, 
donde la flora normal destruir~a al g~rmen, pero ~i ~sta -
se ve afectada, la ·infecci6n se instala r~pidamente, algu­
nos se desintegran liberando toxinas que irritan la mucosa 
y aceleran los movimientos peristálticos ocasionando dia~­
rrea y por lo tanto acidosis metab6lica, as~mismo, pueden· 
penetrar la mucosa invadiendo los vasos linfáticos para -
posteriormente penetrar al torrente circulatorio a trav~s 

del cual se transporta a todos los 6rganos especialmente -
.,'" la placenta, pasando e invadiendo ei epitelio cori&nico, -

penetrando los capilares sangu~neos de la circulaci6n fe-­
tal, lo. cual ocasiona necrosis, hemorragias e inflamaci6n 
de los 6rganos viscerales dando como resultado que el fe­
to muera ocurriendo un aborto o mortinato o bi~n llegan a 
t'rmino. pero nacen d'biles o mueren dentro de la primera­
semana de. vida. (79, 84). 

Cúadro Cl!nico. 

Despu's de un periodo de incubaci6n de 2-4 semanas la tem­
peratura varia de 41· -42°C, existe anorexia, diarrea, segr~ 
gaci~n del rebafto, postraci6n, puede haber descargas vagi­
nales previas al aborto. asi como relajaci6n de los liga-­
mentos p'lvicos y aborto en la 16-21 semana de gestaci6n, 
pudiendo afectar un 60\ de las hembras, con una mortalidad 
del 5-7\ de las mismas, asi como una mortalidad que llega al 
10% de los neonatos; tambi6n se ha reportado prolapso vagi­
nal y uterino. (47, 93, 104, 105) • 
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Lesiones Anatomopatol6gicas. 

Las hellbras muertas. presentan metritis aguda. ademiís de fe­
tos descompuestos·. ~n útero. este último puede estar infla­
mado. edelll<Ítoso o ~ec~osis de las car~nculas. retenci6n pl~ 
centaria. adeús dé poder contener tejidos necrosados y ex.!:!. 
dados. 

Los ~os abortados, de. los que mueren durante la primera 
semana. pr.esentan. lesiones septic6mic.as, edema y hemorragias, 
puede existir ga.stroenteritis. el hígado esta friable, exu­
dado seroso .en. cavidad .tor~cica y abdominal. además de ede­
ma meníngeo y -~Onges ti6il~ · (1~1, 141, 170). 

Diagn6s tico. 

Cl1nico: en .base a· los signos clínicos • 

. ,," 'Bacteriol~gico: ·mediante observaci~n de improntas con tin-·­
ci~n ade~s·: el aislamiénto ,y cul.tivo a partir del abomaso del 
feto, h{gado.0. placenta y descargas vaginales. 

Serol6g"ico~ ·mediante. inmunofluorescencia. (45. 154, 158). 

Tra talliien to. ' 

Ser~ a bas~ ~de antibi~ticos, como tetraciclinas a dosis de 
10 mg/Kg/al/dia. tambi6n el uso de nitrofuranos en agua de 
bebida. tamb.i.6~ deberln ·aplicarse medidas de hidrataci6n y -
apl icaci6n'. :di:' hematopoy~tic:os. y cuidados a lo~ lactan tes. 
( 79. 84). 

Prevenci6n. 

Evitar la irttroducci6n de animales sospechosos, quema:t' o e!! 
terrar las placentas o fetos abortados, evi.tar las tensio-­
nes que tiendan.a dism.inuir·las de:E:ensas del animal¡' en 

. . . . 
Francia. se .repo.rta el empleo de una vacuna inactivada por -
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calor y formol y tambi~n vacunas aut6ge~as muertas.(34, 64, 
93, lZZ, 1~5, 154). 

Salud P6blica. 

Se considera una zoonosis y juegan un papel importante los 
productos de origen animal en la transmisi~n al hombre. (24, 
-55, 79, 82). 
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CAMPILOBACTERIOSIS 

Sinonimias. 

Vibriosis, aborto vibri~nico, aborto epizo~tico de los 
ovinos (2, 62, 74, 89). 

Definici6n: 

Es una enfermedad infectocontagiosa caracterizada por ab2r 
to en la ~ltima etapa de la gestaci6n (101-129),afecta a 
ovinos y caprinos adem~s de ser una zoonosis. (11, 84). 

·Historia 

En 191~, McFadyean Y.~ fueron.los primeros en descu­
brir y describir la vibriosis ovina, en 1924 Welch y March 
ciiagnosticaron la vibriosis en USA, en 1925 Spieg en Eur_2 
pa, en 19~4 Marcis en los Balkanes, en 1952 McParland en 
Montana, establecieron la patogenicidad del vibrio foetus 
en la ves~cula biliar_ de la oveja, en.1964 Markovic con­
firma ·esta etiolog~a en oyejas que abortaron en Servia, 
en 1971 Bryner, realiz~ inoculaciones en forma parent.!! 
ral de vibrio fo~tus y fue localizada en la ves!cula bi~ 
liar e intestino, en 1980 M~xico report~ su primer caso • 
(84, 112). 

Distribuci6n Ge~Br4fica. 

Se presenta en pa~ses como Inglat-erra, Rus_ia, Grecia, Ir'n 
Nueva Zelanda, Australia, USA y M'xico. (84, 112). 

Etiolog1a 

Campylobacter foe.tus subespecie foetus y Campylobacter fo!:_ 
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tus jejuni, posee S serotipos y el m~s pat~geno es el "C" 
as! como el "A'' biotipo 2. (27, ~O, 56, 62, 84). 

La transmisi~n es b~sicamente por ingesti6n, los factores 
que pueden influir son la contaminaci6n con deyecciones y 
excreciones del alimento y agua, siendo de suma importan­
cia, ya que el germen dura hasta 20 días en suelo, esti6~ 
col y heno, tambi6n es .-importante la difusi6n por medio 
de aves (urracas, cuervos, etc.), tambi6n los animales -~ 
portadores. (62). 

Patogenia. · 

Se inicia cuando la bacteria es ingerida penetrando la m_!! 

cosa intestinal en. ~n punto desconocido, estableci~ndose 
la bacteremia que dura de 1-Z semanas, la sangre transpo~ 
ta a los organismos a~ ~tero grlvido donde ello induce la 

, infecc16n de los placentomas, en el septo uterino hialini 
zado la.bacteria pasa~ trav~s de los capilares maternos: 
invade la sangre extra~asada en las lagunas, entra al ci­
toplasma de las c~lulas cori~nicas epiteliales y finalme.n 

·te se mueve dentro de la sangre del feto, el mecanismo 
por el cual se desarrolla el aborto no es conocido, asi -
mismo algunos g~rmenes permanecen en la ves~cula biliar 
siendo un portador. (Z, 15, 62, 77, 84). 

·cuadro cuiiíco. 

Despu~s de un per~odo de incubaci~n que va de 14-Z.l d~as. 
las ovejas se muestran inquietas. hay anorexia, existe r~ 
lajac,i~n de los ligamentos p~lvicos, puede existir desea,! 
ga vaginal de color caf~ obscuro previo al aborto, sin 
embargo, pueden existir mortinatos o corderos a t~rmino que 
nacen d6biles y que mueren dentro de la primera semana de 
vida. (~. 77). 
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Despu~s de la primera semana e~ porcentaj~ de abortos puede 
llegar a 70\ y la mortalidad de las heni>ras afectadas pue­
de llegar a un St por.retenci~n placentaria. endometrit.is 
y peritonitis. {84). 

Lesiones "Macrosc6pkas. 

Se encuentran en la zona biliar de los placentomas. los 
septos presentan arteriolitis. necrosis y una infiltraci6n 
leucocitaria. las bacterias son abundantes en la sangre 
.extrabasada. en los ·estados avanzados de la enfermedad se 
pueden localizar colonias en el citoplasma del epitelio c~ 
r i~nico y de las c~lulas endot.el ia:les. (77). 

Diagn6s tico. 

Cl1nico.- .en base a los signos cl~nicos. 
Ba~terio16gic~.- TÍnci&i: utilizando GIEMSA 

l .• ' . 

Cultivo: a partir de contenido estomacal 
y ~rganos viscerales del feto o 
bi"en de la m~dula 6s·ea. . . 

Serol~~ico.- .se pueden utilizar varias pruebas como son: -
sero-aglutinaci~n. aglutinaci~n del moco va­
ginal. heaoaglutinaci~n indirecta· e inJll.lno-­
fluorescencia. (122). 

·D1asn6s tic o Diferencial. 

Se_ deber~ rea_lizar ·con otras enfermedades abortiw.s. (11, 

·ª 4 •. 112. . 11 7) •. 

· Preveric i6n • 

Se deber4n aplicar ciert.as medidas como son la no intro-­
ducci6n ~1 rebafto de animales que no hayan sido cuarente­
nados y que hayan salido·(+)· o C:·) a las pruebas serol6g_! 
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cas, adem~s d·~ eliminar y segregar a 1 os animales enfermos 
e incinerar las placentas y fetos y desinfec'tar los corra­
les y equipo con deriva.dos cres~licos al 2\. (84, 112). 

Respecto a la vacunaci~n, se _dispone de una bacterina moJiE 
valente contra el Canpilobacter y puede ser Íl.J>licado a ·los 
rebaftos y reenplazos limpios • (11, 62, 79). 

En 1978, se realiz~ un estudio referente .. a la respuesta de 
las o-vejas a la bacterina trivalente.dando como resultado 
que no existe competencia antig6nica y· la r~spues1:á ·deseri­
cadenada es mayor que con la llOllovalente. (79, 119, 158). 

Trata mi en to • . 

Se recomienda penicilina-e.streptomicina. cada 24 horas, y -
separar helllbr~s problema por trés ·semnas.; pudiendo ta'ui>i6n 

., utilizar 80 Dg., de oxitetraCICl1.~á'-~'ól'."·&nlm~i~; 7-8 seman~s 
antes del parto, as~lldsllo se sude .:usar cffor":tetraciél ina. 
a dosis de 6 -11 mg/Kg/IV o IM r estreptomicina_ 10 mg/Kg/ 
cada 12 horas. (62). 

Salud P6blica. 

Se ha demostrado la asoc:iacitin de este agen·te con ente~itis 
agudas en humanos, adeJllls ha '.sido aislada en casos de sept_! 
cemJas en PC!_rsonas in.,~odeprbli.das~ (2,· 58,,77_, -84). 
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LEPTOSPIROSIS. 

Sinonimia. 

Enfermedad de Weil) enfermedad de los porqueros. f lebre -
de los arrozales. icteric.ia espiroqu~tica • fiebre del Ci!_ 
no. fiebre de los caftaveniles. enfermedad de s·tuttgart en 
perros. (62. 84). 

·Definici6n. 

Bs una enfermedad infectocontagiosa producida por diferen­
tes· serotipos de leptospiras • caracterizada por un cuadro 
an~mico. fiebre. hemoglobinuria. ictericia y abortos. (2. 
15). 

Historia. 

~,. En animales la leptospirosis fue identificada como una en­
tidad cl~nica·en 1850. casi treinta aftos antes de que Weil 
describiera la enfenaedad en el hombre. En 1898 0 . una epid~ 
mía en perros fue reportada en Stuttgart, Alemania. obser-­
vando que los microorganismos causales eran los mismos en 
ambos casos. dando evidenéia que tanto morfo como serol6g,! 
cemente las leptospiras afectaban a los mam~feros y verte­
brados inferiores. sin embargo entre 1940 y 1950 esta en­
fermedad tom~ gran importancia en medicina veterinaria. 
as~ como en salud p~blica. (84). 

BÚologfa • · 

Los taxonomist~s clasifican a todas las leptospiras pat6g~ 
nas dentro de una especie; la leptospira interrogans con 
m4s de 18 serogrupos· y aproximadamente 160 serotipos. 

Los principales serogrupos y serotipos de leptospiras que 
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afectan a los ovinos y caprinos son: Leptospira icterohemo­
rr!gica. pomona, hardjo, gripotyphosa~ ballum, hyos, habd~ 
madis, javanica, tarassovi. (26, 62, 65). 

Distribuci6n Geográfica. 

Se ha establecido que el grupo de leptospiras tiene una 
distribuci~n mundial. se divide en grupos saprofitos y gru­
pos parásitos, representados respectivamente por la L. 
biflexa e interrogans, l~ L. illini ha sido considerada CE 
mo una tercera especie pero no se ha encontrado en ning~n 
proceso patol6gico. (12J •. 

· Son microorganismos saprofitos acu~ticos que permanecen en 
las aguas de los r!os, lagos, aguas negras y en el r.iar. 
(146). 

Los roedores son una especie com~n que hospeda a este micLo 
or8anismor endemias reci.entes indican que muchas otras 
especies de animales salvajes act6an como portadores, sien 
do su h&bitat primario los ~bulo~ contorneados del riñcfn7 
.la transaisi~n puede efectuarse por ingesti6n y contacto 
directo, se ha demostrado que los principales reservorios 
son rata, rat6n, perro y cerdo. (2, 58,·62). 

Patosenia. 

Despu6s de un periodo de Jilcubaci~n de 4-10 d~as, la bact~ 
ria penetra al organismo a trav~s de mucosas, abrasiones 
cutáneas o ~reas reblandecidas a causa de un c.ontacto con­
r~nuo con agua o lodo, llegando al sistema circulatorio, -
provocando una· bacteremia y hemolisis en un lapso de 3-5 
dias ¡ debido a la producci6n temp~ana de anticuerpos, ·las 
leptospiras desaparecen de la circulaci~n sangu1nea entre 
el diá 10-15 postinfecci~n para localizarse en los ~dbulos 
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contorneados de la corteza renal, despu~~ el germen pasa 
a la orina y de ah1 al exterior, la leptospira puede eliml 
narse a trav~s de ia orina hasta por 60 d1as. (Z4, 27, 73, 
157). 

Cuadro Clínico. 

Se puede manifestar-en forma ·de aborto o como s!ndrome fe­
brii asociado con anemia y hemoglobinuria, (79, 151). 

Posterior al periodo de incubaci~n que va de 5-7 d!as la 
temperatura se encuentra elevada a 42-43ºC, hay depresi6n, 
anorexia, debido a la hemol~sis los valores de la_ hemoglo­
bina. descienden de 12-1~ g/dl a -_6-7 g/dl • se presenta hem~ 
globinuria e ictericia en diferentes grados, el aborto se 
presenta en el 61.timo tercio de la gestaci6n ( 14-21 semana 
de gestaci6n}. presentando las caract:éristicas antes de _es 
to, -de un parto normal cOlllO seria relaj~ci6n de. los liga-: 
me~tos p~lvicos y pueden existir descargas vaginales. (38, 
46). 

La morbilidad puede alcanzar el 25 i y la mortal id ad un 6 O\, 
la lech.e puede tener un color amarillento con grumos o con 
sangre. (84). 

Lesiones Patol6gicas. 
¡ 

Macrosc~picas. - los riftones se oh.servan aumentados de volu­
men y ftiables, de un. color caf~ obscuro· a caf~ rojizo con 
numeroso puntilleo blanco sobre la superficie cortical, el 
.bazo puede aparecer au!llentado de tamafl.o. con una coloraci6n 
obscura, (65, 166). 

Diagn6stico. 

Cl1nico.- en base a la signolog!a. 
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Bacteriol~gico.- Tinci6n de Levadeti. (84). 

Serol 6g ico. -

Observaci6n de leptospiras a partir de la 
orina contenido abo·masal en ca:npo obscuro. 
Cultivo de orina. (Z7). 

Microaglutinaci~. 

Fijaci~ del complemento. 
E. L.I. S .A. 
Inmunofluorescencia. (lZ, 139). 

Prueba Biol~gica.Inoculaci~n a Hamsters. (27, 62, 157). 

Diagn6s tic o Diferencial. 

Con intoxicaci~ con cobre, protozoarios .sanguíneos Y· todas 
aquellas entidades nosol~gicas que producen aborto, anemia 
y hemoglobinuria. (~8, 65, 146). 

·Tratamiento. 

Se ha reportado que la estreptomicina a dosis de 20 Íng/Kg •. · 
cada 12 horas y la oxiclortetraciclina a dosis de 11 mg/Kg, 
cada 12 horas durante 3-6 dias dan buenos resultados, ade-. 

~s es .importante aplicar hematopoy~ticos y solucione;; el~c 
trol!ticas. (~s. 84), 151). 

Control. 

La eficienci·a en el control de roedores as~_ como evitar ___ la 
contaminaci{>n del alimento y agua as~ como detectar tempra­
namente mediante pruebas serol~gicas a los animales1 la in­
munizaci~ mediante bacterinas polivalentes comerciales ha· 
reducido en gran medida esta afección. (79, 84, 111)~ 
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LISTERIOSIS. 

Sinonimia. 

Lis terelosis, enfermedad de los c~rculos, enfermedad del -
silo y enfermedad del torneo. (18, 44. Sl, 79). 

Def in ic i6n. 

Es una enfermedad infecciosa caracterizada por disturbios 
neurol~gicos, abortos y raramente septicemia. (44. 51). 

Historia. 

En 1926 este microorganismo se aisl~ de hombres enfermos. 
pero sin caracterizaci~n suficientemente precisa para per­
mitir la identificaci~n. en ese afto.Murray, Webb y Swann, 
describieron comc;i agente causal de una epizo~tia en conejos 
y cobayos, que en parte se caracterizaba por mcnocitosis; 
llam~ndosele bacterium monocitogenes, en 1927, Peri lo ai.! 
16 del. Jerbil (tatera lobengulae) en Sud~frica. denomin4n­
dosele Listerella hepatolytic::a y despuEs se le dio el n~ _ 

bre actual. (1~6). 

Distribuci6n Geográfica. 

El microorganismo se encuentra en una gran variedad de es­
pecies hospedadoras que incluyen ·a mam!fe~os. aves, peces, 
crustlceos, garrapatas y el hcabre, el .h,bitat natural pa­

rece ser el suelo y tracto digestivo de los mam~feros. (24 
- 62, 79) •. 

Se presenta espor~dicamente en ovinos de Nueva Zelanda, 
Australia, USA, Canadá, Islandia. Inglaterra, Blllgica, - -
Francia, Alemania, Italia, Bulgaria, Rumania, Rusia, Jap6n 

y México. (84, 1~2)~ 
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Afecta a cualquier raza, observ~~dose tres cuadros clínicos 
que rara vez convergen y que son el .encefálico, el abortivo 

y el septic~mico. (51). 

Etilogia • 

Listeria monocytogenes, gram (+), serol~gicamente pueden dl 
ferenciarse 15 tipos de acuerdo a la estructura antig~nica 
del soma (ant~geno O) de los cuales los que se han comprob~ 
do con mayor frecuencia en la oveja son el serotipo I y a-­
veces el IV, 4B y 5, adem~s de existir 4 serototipos flage­
lares (H), (2~. 109). 

Es resistente hasta por tres meses cuando se encuentra en 
tierra. forraje y heces. eso. 51, 71). 

Factores Predisponentes. 

Errores diet~ticos y p~rasitosis gastroent~rica, deficiencia 
de vitaminas y minerales. cambios bruscos en la alimentaci6n 
de forraje a· silo• cambios estacionales• estabulac.i~n perma­
nente, adem&s de que un pH alcalino favorece el crecimiento 
de listerias. (20, 62, 66, 79, 84). 

La transmisi6n se realiza principalmente por ingesti~n. inh~ 
laci6n y contacto directo. (66, 70) 

Patogenia. ·-,,.,, 

La bacteria penetra por la mucosa intestinal provocando sep­
ticemia y a trav~s del sistellla circulatorio se va a difundir 
a los 6rgano~ en este caso al ~tero gr4vido provocando graves 
daflos que van a causar abortos o bt~n nacimiento de corderos 
y cabritos d~biles que morir~n en el transcurso de la primer 
semana de vida, siendo debido a que el g~rmen se localiza en 
los placentomas penetrando al liquido amni6tico, el feto as-
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piTa el microoTganismo, el cual se multiplica y los mata 
(52, 62, 69, 79, 84, 1~6). 

Cuadro Clinico. 

Abortos si_n signos pTevios a partir de la 12 semana de 
gestaci~n. sin embargo, se pueden presentaT animales somno­
lientos, se segTegan del re~ano y puede existir retenci6n 
placentaTia y mastit!s. ·ci8, 69); · 

Lesiones Macrosc6picas. 

Endometritis, edema de las membranas fetales, focos .simi-­
lares en pulm~n, necrosis hep~tica, gastroenteritis, ·aumen 
to de l~quido peric~rdico, petequias subepic4rdicas. (18. 
69). 

Diasn6stico. 

Clinico.- en base a los signos cllnicos. 

Bacteriol~gico.- Aislamiento y cultivo a partir del est6-
mago del feto. placenta y descargas uterinas asl 
como del .silo. 

Serol~gico.- por medio de la prueba de aglutinaci6n o de - · 
inmunofluorescencia. 

Prueba Biol~gica. - por medio de inocu1·aci6n intraperi toneal 
a ratones. instilaci6n de gotas de cultivo de 24 

horas en el saco conjuntival a cobayos. (29, 71 •. 
92. 1~2). 

Diasn6stico Diferencial. 

Con todas las enfermedades abortivas y rabia. (67, 79, 84). 
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Tratamiento. 

El microorganismo es sensible in vitro a la neomicina. po-­
limixina. ampicilina. eritromicina y tetraciclina. (79). 

El cloranfenicol a una dosis de 10 mg/Kg cada 12 horas por 
v1a intramuscular o endovenosa. atraviesa la barrera hemat_2 
encefálica con rapidez, lo que garantiza su uso en algunos. 
casos. (79. 1~6). 

Tambi~n se ha utilizado la combinaci6n de eloranfenicol, p~ 
nicilina y estreptomicina.ha dado buenos resultados en el 
tratamiento de septicemias en corderos. (79). 

Prevenc i 6n. 

En Rusia, se ha desar~ollado Wla cepa avirulenta (AUF), que 
prot~ge el lOOt con una inmunidad de lO·meses; se ha descri 
to que la inoculaci~n de colonias rugosas no pat~genas, vi~ 
bles, han brindado protecci6n contra colionias pat6genas ' 
tambi~n se h.a demostrado qu~ con es1:e mf!todo se h~ disminu.! 
do la presentaci~n de la enfermedad en un ~2-7St. de los 
rebafios. ·c11~. 249). 

Otras de las medidas que deber~n aplicarse es no proporcio­
nar silo en malas condiciones (79, 84). 

Salud P6blica. 

En el hombre la listeriosis es causa de aborto, infecéi6n 
perinatal, sep1:icemia, meningoencefalitis y endocarditis 
valvular. (27, 62). 

Los alimentos de origen animal son un vehículo importante de 
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transmisi~n de la enfermedad de los animales al hombre. 
siendo la leche. quizá el alimento m~s peligroso. puesto 
que se ha demostrado que sobrevive a la pasteurizaci~n ba­
jo ciertos factores, ·(67. 119), · 
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TOXOPLASMOSIS 

Definki6n. 

Es una enfermedad parasitaria contagiosa que pertenece al 
grupo de las zooantropon.osis protozoarias. caracterizada 
por producir aborto y muerte perinatal en ovinos y capri­

nos. (77. 94). 

Historia. 

Laveran. (1900) observ~ el par~sit:o en gorriones, en Java. 
Nicolle y Manceaux descubren el par&sito el 26 de octubre 
de 1908 a partir de· un pequefto roedor llamado gondi o gun­
d.i (Ctenodactylus gondi. Pallas 1778). capturado en Manh_!! 
ta en el Sur de Ttinez ¡ Esplendore. (1908) • en Brasil rep_2 
ta haber observado el par,sito en vísceras de conejo y lo 
denomin6 Toxoplasma cunic~li,Castellani (1913) en Ceylán 
descubre el primer caso de toxoplasmosis humana a partir 

de v!sceras de un nifto. Jank~ (192~) • report~ el primer c~ 
so de toxoplasmosis ocular a partir de un nifto con lesiones 
oculares• Torres en Brasil (1927) • reporta el primer caso 
de toxoplasmosis cong~Jl-ita en un nifto de dos d1as de nacido, 
en Nueva York Wolf y Cowen (1937) • reportan lo mismo en un -
nifto de ~l d1as de ·nacido. con ~ncefalitis y corioretinitis_ 

Moosen (19Z~ y 1929) en M~xico observa toxoplasmas en el -­
exudado peritoneal de cobayos¡ Palomino y col. en 1950 dia.& 
nostican toxoplasmosis en un nifto de 11 meses en el Hospital 
Infantil de M~xico; Varela y col, en 195~ aislaron la pri-­
mer cepa de toxoplasma, en 1957 se propuso la prueba de Le­
bistes reticulatus. (84). 

Distrib"ución Geográfica. 

Se presenta a nivel mundial y afecta a todos los animales de 
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sangre caliente incluso al hombre por lo que es una zoono -
sis • 

Etiolos1a. 

Toxoplasma gondi, su transmisi~n es b~sicamente por inges-­
ti6n, inoculaci~, inhalaci~n y contacto directo, la infec­
ci6n se ha comprobado en todas las ~reas zoogeogr&f icas en 
unas 200 especies de mam~feros; enciertas 'reas, entr~ el 
25 y 451 de los gatos son seropositivos¡ en Australia se 
encontr6 un 16.9' de reactores positivos en corderos y 61.7\ 
en ovinos de ús edad • (41, 42). 

Patogenia. 

El par~sito .:uuc.ia el ciclo intestinal cuando el hombre u 
otro hu6sped intermediario ingiere un ooquiste esporulado o 

> .carne de animales con quistes que contienen bradizoitos, en 
la l~mina propia del intestino se desarrollan los taquizoi­
tos, que prol i:f.eran r4pidamen te, 6stos son llevados por 1 os 
vasos linf4ticos y la 

0

circulaci6n. venosa a los pulmones.de,! .. 
de donde pueden ser diseminados por la circulaci~ arterial, 
tambi6n se difunden de e61ula a c61ula y son diseminados por 
ma.cr~fagos, linfocitos y. granulocÍtos ade~s de circular 
como .formas libres; el toxoplasma sobrevive dentro de los -
macr~fagos merced a que iJll>iden la uni~ de 1 os. l isosomas 
con el fagosona y con ello la 1 iberaci6n de enzimas hidro-
11 ticas; con la diseminaci6n se van a dirigir hacia el 6tero 
g~ávido donde causar~n daft;, en los placentomas con la c~-­
secuente de.teriorizaci6n del paso de nutrientes al feto y -
provoc4ndose el aborto· o nacimlen to de corderos d6b iles a -
t&rmino que morir4n dentro de la primer semana. (40). 

El. periodo d.e incubac i~n es de 1-6 d1as y el periodo de pr~ 
patencia es de 3-10 d1as en quistes, 19 d1as en taquizoitos 
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y 20 dias en ooquistes. (~4, 41, 1~6). 

Cuadro Clmico. 

El anlimal se segrega del rebafto, hay anorexia, relajacifui 
de los 1 igamentos p~lvicos, puede haber secreci6n vaginal 
y sobreviene el aborto, si el animal es infectado a los 45 

dias de gestaci6n y nacimientos de corderos d~biles, 

c.:iando el animaÍ es .infestado a los 90 d1as de gestaci6n • 
puede haber metritis, retenci6n placentaria, en las fOTnes 
nerviosas o encefálica predominan los signos nerviosos co­
mo las con "tracciones musculares, movimientos pendulares 
de la cabeza, tremores de los miembros anterio;es y paráll 
sis de 1 os posteriores, cuando se ve afectido el sistema 
respira<t:orio existe secreci6n nasal y marcada disnea, las 
lesiones en tubo digestivo producen diarrea e inapetencia, 

·esporádicamente se produce atonta ruminal, en la forma' 
ocular podemos encontrar exoftalmia, iritis, retinitis, o­
pacidad del cristalino y decoloraci6n del iriS·; (9, 33, 

59). 

Lesiones Macroscópicas. 

Genital.- necrosis de la placenta la cual se encuentra en-­
grosada y edematosa, los cotiledones aparecen Jlás consiste_!! 
tes y esUn seni>rados de m6ltiples foéos blanco-grisáceos 
con un di~metro de 1-~ c:m. (19, 25, 164, 165). 

Encef~lica.- .encefalitis difusa con ligera congesti6n, la 
corteza y las substancias esdn hipert;micas y grandes focos 
de necrosis y pequefias lesiones granulomatosas. 

Ocular.- retinitis, granulomas necr6ticos en la retina, irl 
tis,opacidad del cPistalino y decoloraci6n del iris. 
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Les iones Microsc6picas. 

Genital. - Necrosis coagula tiva de 1 os cotll edones fetales, 
necrosis con calcif k:ac 16n central y presencia de toxoplas-
mas. 

Encefálica.- focos de necrosis. lesiones paraventriculares, 
aumento de l!quido cerebro espinal, meningitis, encefalitis, 
corteza y substancia cerebral hiper~mica presentando infil­
trado perivascular, quistes de toxoplasmas, leucocitos en 
el espacio de Robin-Virshow. (3~, 41, 4Z, 94). 

Ocular.- retinitis con infiltraciones perivasculares por c! 
lulas mononucleares, focos granulomatosos en retina y opac! 
dad.del cristalino. 

~ Diasn6stico. 

Cl!nico.- en base a los si¡nos clínicos. 
Bacteriol6gico: a) Tinci6n.~ Cdñ GIDISA para detectar a los 

toxoplas•as. 
b) Cultivo.- .por medio de las c~lulas HELA 

Serol6gicos·. - a) Hemoaglutinaci6n. 

b) Fijaci6n del Complemento 
c) Contra inmunoelectroforesis 
d) Oye- Test. 
e) Inmunofluorescencia indirecta. 
f) Toxoplasaina 
g) BLISA 

Prueba Bio16gica. 

Por medio de inoculaci6n de muestra sospechosa intraperito­
nealmente a ratones. (1~8, 145). 

Diagn6stico Diferencial.- Con sarcocystes y todas las enfer-
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medades abortivas. 

Prevenc i6n. 

Evitar la contaminaci6n del alimento y agua con heces de 
gatos que contengan ooquistes. (134). 

Tratamiento • 

Se recomiendan las sulfas, las más eficaces son las sulfapi­
rimidinas ya que son activas contra los parásitos prolifera~ 
tes y ~os pseudoquistes. (25, 3~, 41, 42). 

Salud P6blica. 

Como es una zoonosis es necesario que las hembras gestantes 
no tengan contacto con los gatos y sus deyecciones, asimismo 
de deberán de.consumir leche de cabra sin pasteurizar ni 
carne sin buen cocimiento. (164, 165 ·). 
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·PLANTAS TOXICAS. 

Definic:i.6n. 

Es una toxicosis cr6nica degenerativa de las ovejas, cabr~s 
y rumiantes· en general que pastorean; se caracteriza por 
desviaciones en la conducta, anormalidades sensoriales, in­
coordinaci6n muscular, reducci6n de peso. abortos en general 
y malformaciones fetales. (77). 

Esta enfermedad es causada por el conswno de ciertas espe-­
cies de plantas t6xicas del Norte y Oeste del territorio n~ 
cional diezmando a la producci6n ovina y caprina por los 
abortos, muertes y malformaciones, ~simismo, la utilizaci6n 
de po;reros donde crecen este tipo de plantas. (15, 62, 110). 

Historia • 

Hacia la mitad del siglo xx. veterinarios investigaron la 
pr~blemitica de las plantas t6xicas. Mathews, 1932; ~arch y 
Col. 1936, Kingsburg, ·1964, foraaron un equipo interdiscipl!_ 
nario para estudiar los efectos de las plantas t6xicas en la 
reproducci6n. James, 1967 aliaent6 diariamente proporcionando 
de 250 a 450 g. de Astragallus pubertisimus, A. lentiginosas 
Oxytropis lambertii a ovejas gestantes, induciendo en ellas 
un 41t de abortos y 191 de aalforaaciones en corderos. (84). 

Distribuci6n Geogr,fica. 

Chihuahua, Sonora, Nuevo Le6n, Coahuila. Estado de M&xico, 
San Luis Potosi, Quer,taro. Durango. Hidalgo. D.F •• y Vera-­
cruz. 
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Etiol og1a • 

Los g6neros botánico~ relacionados a Astragallus, Oxytro­
pis, Veratrum cal ifornicum, Gutjerrezi microcefala., todas 
estas plantas son perennes con ra1ces lefiosas y hojas en 
forna pineal, s iertdo. sus flores rae imosas. (10). 

Las ovejas y cabras ·no acostumbradas a las plantas t6xi-­
cas generalmente las encuentran no palat~bles, y las rec~a 
zan, pe~o cuando existen cO!ldiciones adversas como ser1a 
en 6poca de secas, los animales paulatinamente se van ha­
bituando a ellas.· 

Por mecanismos desconocidos las neuronas del sistema ner-
·., vioso central,. el epitelio corid'nico. as~ como otro tipo de 

c6lulas se degeneran y forman vacuolas citoplasmáticas; • 
los cambios morf~logicos asociados con los cambios funci2 
nales llevan a otros signos abiertos.los compuestos t6xi­
cos cruzan la placenta y daftan a .los embriones y fetos, 
en gran cantidad causan la muerte y en pequeftas cantida· 
des causan malformaciones cong~nitas. (10, · 15, 62). 

NonÍbre Bót&nico y Nombre Com6n • 

Astragallus argillophyllus, A. diphysu·s, A.carlei, A.· le!! 
tiginosus, A. mollis:imus, A. nothoxys, A. woo:toni. 

Afecta a todos los TUJ!liantes y en especial a los ovinos y 
caprinos. 

El principio activo es un alcaloide lla~ado locofna que -
se encuentra en las hojas y tallo. 

Cuadro Cl1nico. 

Pelo hirsuto, timpanismo ligero, mirada perdida; posteriEr 
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mente excitaci~n nerviosa, ataxia locomot~ra. desarrollo 
progresivo de par,lisis ascendente que llega a afectar las 
terminaciones sensitivas y motoras del sistema nervioso, -
pierde el equil ibr.io, .present:a ceguera, se caen cuando lo­
gran incorporarse, caminan ·.vacilantes chocando con obje-­
tos a su paso, los estados finales se caracterizan por la 
mcapacidad para comer y beber, debilidad general , ema- -
c iac i6n y muerte. 

Tratamiento. 

Adm.inistrar laxantes oleosos o sulfato de nagnesia 50 g. 
por ~ni..';tal, soluci.6n Fowler (a base de ars~nico), 15-20 g. 
durante 30 d~s. aplicar conjlUltamente por v1a parenteral 
estrict.ina O.OS g, al d~, 1anbi6n cacodilato de sodio a d_!! 
sis de 0.4 g/Kg. y complejo B. 

Prevenc i6n. 

Identificar los lugares donde crecen estas plantas y aplicar 

productos qu~icos como ios hechos a base de Z,;4-D amina o 
silvex en e1apa de crecimiento o floraci6n. 

Oxytropis Lambertii. 

Afecta a ovinos y caprinos, contiene un alcaloide denomina­
do Jocofna que se encuentra en hojas y tallo • 

. Cuadro CHnicó. 

Depresi~. pelo ~irsuto, p~rdida de peso, .incoord.inaci6n y 

presenta aborto. 

Tratamiento. 

Laxan tes y al imen taci6n fresca y de buena calidad. 

76. 



Prevenc i6n • 

Util izac i'an de herbicidas como en el caso anterior. 

Veratrum californicum • 

rambi~n se denomina falso eleboro o cara de mono. 
Todas las partes de la planta contienen tres alcaloides co­
mo: Jervine • Desoxij erv·ine y ~ glucocil II dioxij ervine 
sieudo t6xico y teratog~nico a dosis de 170-340 g. en base 
verde. 

Cuadro Clínico. 

Exceso de salivaci~n. incoordinaci~n, debilidad. v~mito, -­
pulso acelerado. respiraci~n deprimida. puede haber ~onvul­
siones. coma y muerte, los embriones pueden morir o reab-­
sorberse o presentar malformaciones como cíclope. maxilar 
y cara hipopl~sica. protursi~n de la lengua y dientes y 
fu.si6n de hemisferios ·eere.brales. 

Prevenci6n. 

Aplicaci~n de herbicidas y apacentar a los animales en zo~ 
nas donde no existiln. plantas t~xic~~. 

Gutierrezia microcephala. 

Es una planta que áfecta ·a ovinos y. caprinos y el total de 
la estructura es t6xica,-sierido eÍ principio activo una sa­
ponina tr~terperoide. 

Cuadro Clínico. 

En casos agudos anorexia,- indiferencia, mal estado en gene­
ral con diarrea seguida de constipaci6n. aborto con reten-­
ci6n placentaria~ en casos severos se presenta piel lspera, 
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diarrea o constipaci6n y enteritis catarral, descargas va­
ginales, hematuria e ictericia. 

Lesiones Macrosc6picas. 

El hígado y riftones se encuentran congestionados, gastroen 
teritis de severa a moderada con ulceraciones en abomaso y 
duodeno, ligera pigmentaci6n e ictericia en tejidos subcu­
t&neo:y conectivo. 

Tratamiento • 

Administrar emulgentes como aceite mineral 150-ZOO ml. por 
vía.oral, leche entera con azúcar y huevo 500-100 ml, inf~ 

si6n de semillas de.lino. parafina líquida hasta la cura-­
ci6n de las Úlceras; la acci~n hemolítica de las saponinas, 
es contrarrestada por el colesterol, as{ como aplicar an~l 
g~sicos, estimulantes y reconstituyentes. 

Prevención. 

Evitar en primer término el pastoreo en &reas peligrosas, y 
controlando este tipo de plantas por medio de herbicidas. 
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DESAHIJAMIENTO. 

síndrome inanici6n/exposici6n. 

Este complejo es probablemente el que provoca el mayor nú­
mero de corderos muertos; en los trabajos de Dennis (1974), 
se registra hasta un 46.71 de mortalidad debido a este 
complejo con la mayor proporci6n ocurriendo. en los primeros 
días de nacido. Por ser el tema que reviste mayo! importa~ 
cia, se ha creído pertinente hacer una descripci6n más de­
tallada del problema de manera que se conozcan los mecani~ 
mos fisiol~gicos que intervienen para su presentación, así 
como los signos y lesiones que se presentan en la cr1a 
afectada. (106, 128). 

Una de las causas principales de mortalidad perinatal. Al 
momento de nacer, el cordero es enviado del medio uterino 
tibio, a un medio ambiente adverso·._ en donde inmediatamen­
te hay que aumentar el nivel de producci6n de calor corpo­
ral de modo que pueda compensar la pérdida de calor del -
medio ambient~;cuando el máximo nivel. metab6lico (produc­
ci~n de calor) ·se ve excedido por el grado de p6rdida al 
medio ambiente, se observa una baja en la temperatura cor­
poral inter~a (hipotermia). (158). 

En realidad J::.ti ~µerte por exposici6n es producida como re­
sultado de _;,in cfrculo vicioso, en el cual al bajar la tem­
peratura dismin.i:i~e la producci6n de calor, ya que el frío 
aumenta lo$ .efectos de inanici6n en la utilizaci6n de las 
reservas energ~ticas del animal. (155, 162). 

En la figura se indica la interacci6n entre los efectos de 
inanici6n y exposición que r·esul ta en la muerte del cordero. 
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la ingesti6n de leche incrementa la producci6n de calor ha~ 
ta por un período de 12 horas, sin embargo, el reflejo de 
mamar se deprime significativamente cuando la temperatura 
corporal baja de los 37°C, de tal maner2 que aGn una hipo-­
termia de tipo ligero, aunque no sea letal en sí misma pue­
de predisponer a la muerte por inanici6n • Por el contrario 
la recompensa de obtener leche estimula al cordero a bus-­
car más la ubre. (45, 114) •. 

En aquellos corderos que sobreviven a un parto difícil (di~ 
t6cico), se produce,aparentemente, una baja en el inter6s 
por mamar estando en relaci6n la ~agnitud de este efecto con 
las condiciones ambient.ales (temp., viento) a la que se en-­
cuentra expuesta el cordero. 

i:s importante hacer notar que se puede producir la muerte 
por exposici6n, aún a temper·aturas moderadas (15 a 25°C) • -
·, _. . 
dependiendo de otros· factores como son, el peso al nacer del 
cordero y el tlpo de cubierta corporal. Así como la pre­
senc.ia. de viento y q~é tan· r~pido se logre secar el cordero. 
De esta forma, los experimentos realizados en Australia por 
Alexander e11 1961 y 196.2 mostraron que conieros de alrededor 
de 5 Kg. logran soportar tempe~aturas de -25ºC si est&n se­
cos y. no har aire, mientras que corderos de 2 Kg.• mojados 
con l!quidos placentarios ~n presenc~a de vientos de 12 mi­
llas por ho.ra. ·no :logran mantener su temperatura corporal 

.. · ..... , 
aun .ª temper'."t)'ras. de 23°C. En el siguiente cuadro se sim- -
plifica mej~r·este córicepto. 
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Temperatura ambiente que producir~ hipotermia en 
corderos h6medos con vientos de 12 millas por hora 

Peso corporal 

2 Kg. 
2 Kg. 
s Kg 
s Kg. 

Alexander.-

Tipo de cubierta 

Corta 
Larga 
Corta 
Larga 

1962. 

Temperatura ambiente 

23ºC 
13°C 

4°C 
-19°C 

Es obvio entonces. que una serie de factores van a ser pr~ 
disponentes de causar hipotermia. Incluído dentro de estas. 
uno que es crítico y f!ci1mente factible de modificar. es 
la nutrici6n .de las madres en las 61timas semanas de la 
gestaci~n. La susceptibilidad de un cordero a sufrir hipo~ 
termia se ver' aumentada si éste proviene de una oveja en 

' malas condiciones. de una oveja muy joven o vieja o si el 
cordero es producto de un parto-doble o triple. 

Los signos cl~nicos que presentan los corderos afectados 
por este síndrome incluyen: 

a).- Una baja de la temperatura corporal que puede llegar 
a ser hasta de -10ºC• meno.s de la normal que es 39. SºC. 

b).- Temblores musculares (escalofríos) aunque éstos ya no 
se observan por debajo de los 30°C. 

c).- Apatía. letargo y somnolencia. llegando a producirse 
poco tiempo antes de la muerte la inmovilizaci6n del 
animal. 

Estos signos representan principalmente a aquellos produc­

tos de la exposici6n; cuando el factor inanici6n también -
juega una parte principal los corderos mostraron los signos 
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inequívocos de hambre. 

Las lesiones observadas en la necropsia en animales muertos 
por este s!ndrome variaron dependiendo de cuál haya sido 
la causa principal. McFarlane (1961), describi6 en detalle 
las lesiones encontradas en muertes producidas por exposi­
ci6n y en muertes producto de la inanici6n, pero es 16gico 
suponer que ya que existe una interacci6n entre estos dos 
factores se observará por lo general una mezcla de lesiones. 
De esta forma encontraremos en aquellos corderos muertos 
principalmente por exposici6n lo siguiente: 

- Hidrataci6nánormal del tejido subcut~neo. 
- Dilataci~n o fla_cidez del intestino delgado el cual pre--

senta un contenido de tipo mucoso. 
- Poco o ning6n ~igno de catabolismo de las reservas grasas 

y evidencia de que el cordero s6lo logr6 caminar una pe-­
quefta distancia. } . , ,·: 

Por otro lado, las lesiones que presentan los corderos que 
perecieron por hambre ser~n: 

Utilizaci6n total de sus reservas de grasas (grasa peri-­
renal, peric~rdica y epicárdica) las cuales, se muestran 
como un tejido gelatinoso rojizo en vez de ser firme y 
blanco. En general al no conseguir leche el animal tiende 

·a ingerir tierra o pasto mismos que se encontraron en el 
interior del est6mago 0 el cordero además se muestra tota! 
mente deshidratado y el hígado se observa más pequetlo y 

duro que fo normal; 

El momento en el que se produce la muerte tambi6n es de ay~ 
da en tratar de diferenciar estas dos causas. La muerte por 
exposici6n generalmente se presenta durante las primeras 4 
horas de nacido, mientras que la muerte por inanici6n, se -
presenta alrededor de los 2 a S días. (Eales, et al. 1982). 
(128, 158). 
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DEPREDADORES. 

Es uno de los factores importantes que afectan a la ganade­
ría ovina y caprina a nivel mundial ya que causan mortali-­
dad en las crías. (14. 77). 

REPRESENTANTES. 

Lobos. coyotes, perros dingo, hienas. zorros. cuervos, águ! 
las y otras aves rapaces (gaviotones. caranchos y chimangos). 
(17). 

Las estimaciones de mortalidad ocasionadas. por depredadores 
han sido basadas en la evidencia post-mortem de habilidad 
en el momento de la mutilaci6n¡ tanto en Australia del Sur 
como en Victoria s·e determin6 que los zorros mataron un 2 % 

de los corderos nacidos, MacFarlane en New South Woles, de­
termin6 menos de 2\ de los corderos a causa de zorros. (45). 

Se observ~ que el zorro es un animai oportunista y que ataca 
a los anim~les muertos o moribundos así como los gaviotones, 
'ca ranchos y chimangos. 

En u.s.A .• la causa principal es el coyote. sin embargo • 
. · debido a la po~ible exterminaci6n se ha protegido. 

Diagn6stico .... 

Se debe determinar el período durante el cual se ha produci 
do la muerte. antes. durante y despu6s del parto. (57). 

Cuando .la muerte ocurre antes del parto, la ruptura de los 
vasos umbilicales se produce sin sangre en su luz. en cons~ 
cuencia no hay retracci6n, ni coágulo, ni hemorragia. 
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La muerte posterior al parto se deterrnin6 por la retracci6n 
de los vasos umbilicales a nivel del abdomen. con la formru­
ci6n de un coágulo tap6n en su luz y signos hemorrágicos al 
rededor de la zona. todo ello indica que en el momento del 
nacimiento el coraz6n funcion6. (53). 
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DISCUSION. 

Habiendo analizado la infonnaci6n del trabajo. tratamos de 
dar una panorámica de la información que existe tanto a -
nivel nacional como internacional. siendo notorio que en 
el segundo caso las aportaciones escritas son vastas, sin 
embargo. es difícil conseguir estos informes; en el primer 
caso se hace notorio que existe poca o nula informaci6n en 
nuestro país. por lo que se intenta crear una fuente actu~ 
lizada y ordenada de las enfeTllledades. 

Tomando en cuenta que estas causas de aborto y muerte pe­
rinatal en ovinos y caprinos provocan p~rdidas de animales. 
que van en det:rünento de la producci6n de dicho ganado• -
cabe hacer notar que estas p6rdidas no se han cuantificado 
por las siguientes razones: 

1.- Posesi6n socioecondmiea· del ganado • 
. -~ /. - _Falta de m6todos d~ diagn6stico (personal y equipo ne- · 

cesario para efectuar un diagn6stico). 

Tambi~n es necesario considerar que alguias de ellas son -
zoonosis y que se deben controlar para evitar problemas a 
la poblaci~n en riesgo. 

Por lo que se sugiere que se realicen m(s trabajos de in-­
vestigaci~n sobre estos aspectos de la producci6n ovina y 
caprina para mejorar y hacer productivo este tipo de ganado. 
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