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estreptococos.

edema visceral.

PURPURA HEMORRAGICA:

Fiebre petequial. Morbos maculosus.

® Detinicion: enfermedad aguda no contagiosa del caballo, motivada
por una toxemia, generalmente como consecuencia de una
infeccion especifica.

® Causa: casi siempre relacionada con infecciones provocadas por

® Sintomas: edema considerable de las extremidades, belfos, ojos y
resto de la cabeza. Pulso acelerado. Petequias en las mucosas.
Dificultad respiratoria. Dificultad en la degluci(')n. Colico por




1) INSPECCION PARTICULAR

Se observan petequias, purpuras hemorragicas y hematomas distribuidos en diferentes regiones

particularmente en el bajo térax y abdomen.

http: / / veterinariosenweb.com /revista/ capitulol /nota2 . html
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http://veterinariosenweb.com/revista/capitulo1/nota2.html

La pseudotuberculosis:

linfadenitis caseosa 0 enfermedad de

Preisz - Nocard

Cronica, contagiosa, de elevada
morbilidad y baja mortalidad.

Causada por Corynebacterium
pseudotuberculosis (Gram  positivo,

aerobio, productor de exotoxinas vy
parasito intracelular)

Zoonosis, la  infeccion por C.
pseudotuberculosis en el hombre, ha sido
reconocida como una enfermedad
ocupacional en paises productores de
ovinos.

Corynebacterium

ies on a blood agar plate




Enfermedad cronica en ovejas y cabras muy
frecuente en Mexico.

La via de entrada son por las heridas
cutaneas contaminadas con tierra que
contiene materia fecal o exudado purulento
infectado.

Diseminacion =~ por  los  linfonodulos
regionales y organos internos (pulmones e
higado).

La lesion caracteristica, abscesos bien
encapsulados, que en la superficie de corte
presenta un exudado caseoso de color
amarillo grisaceo dispuestos en anillos
conceéntricos.

En cabras es mas frecuente la formacion de
abscesos en linfonodulos de cabeza y cuello.

Abscesos multiples en pulmon de ovino adulto repartidos

or todo el organo. Adherencias entre 16bulos pulmonares

Mediante cultivo se aislo Corynebacterium
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PATOGENIA:

® Esta asociada a la accion de una fosfolipasa D con afinidad por

celulas endoteliales de vasos sanguineos y linfaticos y a la presencia

de lipidos de la pared celular que causan necrosis hemorragica, al

. . / . . . o /
inyectarlos intradermicamente, en animales de experimentacion.

® Penetra por heridas en la piel y se disemina a los nodulos linfaticos
superticiales, y en ocasiones a organos y nodulos linfaticos internos,

donde origina focos de necrosis caseosa.

® (Caracterizada por producir procesos pi(’)genos en ganglios y
(’)rganos.
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LINFADENITIS CASEOSA EN OVINO.
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® Clinicamente, esta infeccion no suele mostrar signos clinicos

evidentes ni ocasionar la muerte a los animales.

® La forma linfadenitica se caracteriza por la aparicion de abscesos
superficiales, mientras que la visceral habitualmente se
diagnostica al realizar la necropsia o el sacrificio en matadero, sin
que los animales presenten signos clinicos apreciables, aunque en

alguna ocasion se ha referido la pérdida progresiva de peso.
LESIONES:
® Provoca alteraciones en ganglios linfaticos (forma cutanea);
® En pulmones, rifones e higado (forma visceral);

® Presentaciones clinicas atipicas como toxemia neonatal,

artrosinovitis, endometritis, epididimitis, mastitis y orquitis.




TUBERCULOSIS BOVINA

® [a tuberculosis bovina es una
enfermedad cronica de los animales
provocada por la bacteria
Mpycobacterium bovis, un bacilo que

guarda una estrecha relacion con las

El Micobacterium

bacterias causantes de las tuberculosis bovis
i puede encontrarse
humana y aviar. en la leche cruda y
en algunos quesos;
! : es una enfermedad
®* Es una importante zoonosis (puede que puede afectar a
R animales y a los
transmitirse al ser humano) y es una humanos.

Fotografiz: Danele Bickeit-Weddle, CFSPH

enfermedad de declaracion

obligatoria.



http://www.cfsph.iastate.edu/FastFacts/spanish/S_tuberculosis.pdf
http://www.cfsph.iastate.edu/FastFacts/spanish/S_tuberculosis.pdf

PATOGENIA

Se originan reacciones tisulares en el punto en el que se asienta la

bacteria.

Las lesiones del primer asentamiento (organo de entrada) tambien

aparecen en los nodulos linfaticos regionales.
Segun su localizacion:
» complejo primario respiratorio (pulmones + nodulos)
» complejo primario digestivo (intestino + nodulos
» complejo primario oronasal (tonsilas + nodulos).

* Si se detiene la evolucion del complejo primario, este se
encapsula, y los focos caseificados se calcifican por la

precipitaci(’)n de sales calcicas.






http://www.flickr.com/photos/13635451@N07/3613892630/in/set-72157619458862701/
http://www.flickr.com/photos/13635451@N07/3613892630/in/set-72157619458862701/
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e Si las defensas inmunitarias del animal son insuficientes, la
infeccion se extiende rapidamente a partir del foco primario via
linfohematogena. Puede producirse una difusion intracanicular
cuando penetra en los bronquios, el intestino, las vias biliares,

etc.

® El cuadro mas frecuente es la tuberculosis miliar, con formacion
de tuberculos de edad semejante en diferentes organos,

principalmente en pulmones, rifion, higado y bazo.

Descripcion:
Alce, pulmon y ganglio linfatico. El pulmon contiene multiples
focos de necrosis caseosa que se unen, rodeada por

ll capsulas fibrosas delgadas y palidas (tubérculos).

Crédito: Dr. G. Wobeser, Canadian Cooperative Wildlife
fll Health Centre
Photo ID: TUB_001




Neumonia granulomatosa con exudado caseoso.

Pulmén con tubéreulos tipicos del padecimiento.

Fuente de imbgenes: IM. King: Comell Veterinary Medidne. Necropsy show and tell.
www.vel.comelledu/nsy.

http://www.fmvz.unam.mx/fmvz/e_bovina/04Tu

kberculosis.pdf




a N
La via de infeccion habitual es la respiratoria, por inhalacion de

las gotl'culas infectadas que un animal enfermo ha expulsado al toser

o al respirar (el riesgo es superior si estan confinados).
Otra via de infeccion es la via digestiva:

® [os terneros lactantes y el hombre se contagian al ingerir leche

cruda procedente de vacas enfermas.

® | o0s animales ingieren saliva u otras secreciones del animal infectado

(por ejemplo, en comederos o bebederos contaminados).

® Las vias de transmision cutanea, congénita y genital son inusuales.
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SINTOMASY LESIONES

La tuberculosis suele ser de curso cronico, y los sintomas pueden tardar
meses O ahos en aparecer, se manifiestan signos inespecificos (caida de la

produccion lechera y deterioro del estado general de salud).
Los signos clinicos que pueden manifestarse:

® Debilidad progresiva.

* Perdida de apetito y perdida de peso.

® Fiebre fluctuante.

® Jos seca intermitente y dolorosa.

® Taquipneay disnea.

® Sonidos anormales en la auscultacion y percusic')n.
® Diarrea.

° Ganglios linfaticos prominentes.




Si la bacteria permanece en estado latente en el organismo hospedador

sin desencadenar la enfermedad.

. o [ e o« / .
La necrosis por caseificacion de las lesiones tuberculosas es frecuente,
precoz y abundante, muestra una consistencia pastosa y un color

amarillento, variables dependiendo del grado de calcificacion de la
lesion.
Con el tiempo, pueden seguir distintos caminos:

e Estabilizacion: sin modificacion aparente durante un largo periodo

(lesiones enquistadas).

* Calcificacion: las sales calcicas (pueden persistir bacterias en

latencia).

e Reblandecimiento: los focos caseosos se ablandan y posteriormente

se lictian.

U /




Vista 5x en H y E de un nodulo linfatico bovino afectado de tuberculosis.

K http: / /Cspadajin.blogspot.mx/2009/04/la—tuberculosis—bovina—en—imagcncs.html
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DIAGNOSTICO:
Diferencial:
* Abscesos pulmonares por neumonia por aspiracic')n.

*Perineumonia contagiosa bovina (enfermedad con afectacion

pulmonar).
* Enfermedades de las vias respiratorias superiores.
*Actinobacilosis (enfermedad producida por una bacteria).
*Leucosis bovina (enfermedad que desarrolla tumores).

* Mastitis (inflamacion de mama).
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Diagn(')stico de laboratorio

* Prueba de la tuberculina: método clasico que consiste en medir la
reaccion inmunitaria tras la inyeccic’)n intradérmica de una

pequena cantidad de antl'geno.

* Cultivo de bacterias en laboratorio: diagnostico definitivo, cuyo

proceso exige, por lo menos, ocho semanas.

* Otras pruebas diagnosticas: coloracion de Ziehl Nielsen,

O

histopatologl'a y prueba de ELISA.
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DIATESIS HEMORRAGICA DE LOS A

TERNEROS

La pancitopenia neonatal bovina (PNB), enfermedad emergente en

Europa.

Afecta a terneros menores de un mes, cursa con intensas
hemorragias como consecuencia de una grave coagulopatl'a asociada

a la presencia de aplasia de la medula osea.
Dano medular grave y alta mortalidad en terneros jovenes.

Causas permanecen sin esclarecerse, aunque se han planteado varias
hipotesis, entre las que cabe destacar las causas infecciosas e

inmunomediadas.
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® Posible etiologl'a multifactorial.

® Se ha conseguido reproducir el
sindrome en terneros tras alimentarlos
con calostro de hembras que en
gestaciones
anteriores tuvieron terneros afectados

® Los terneros en los que se reprodujo

experimentalmente el  sindrome
mostraron:

® Trombocitopenia y leucopenia a partir

de las tres horas de ingestion de

calostro y fueron sacrificados 3-4 dias
después de la aparicic')n de los signos.

Normal
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€UADRO CLINICOY LESIONES: A

® Los animales afectados son terneros de corta edad (menores de un mes), que
presentan:
* Exudado espontaneo de sangre por la piel y las mucosas.
* Multiples petequias.
® Y palidez de las mucosas y hemorragias incohercibles asociadas a traumatismo
(puntos de inyeccion o perforacion de la oreja).

*En algunos casos se ha observado melena e hipertermia.

[.a mortalidad es muy elevada y ocurre tanto en los primeros dias como
transcurridas varias semanas desde la aparici(')n de los signos.

® ].a analitica sangul'nea de los animales que desarrollan signos clinicos revela
leucopenia y trombocitopenia graves.

® Terneros subclinicamente afectados; marcada trombocitopenia tras el
nacimiento (antes de la toma de calostro), sin llegar a desarrollar signos
clinicos y cuyos valores plaquetarios se incrementan hasta valores de
referencia en las siguientes semanas.

U /
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NECROPSIA: I

* Multiples hemorragias en conjuntiva ocular, mucosa oral, tejido
subcutaneo, organos internos (pulmones, bazo, timo, epicardio,
endocardio, meninges, abomaso, rumen y tracto gastrointestinal), asi

Ccomo hemoperitoneo y hemorragias en pleura y pericardio.

HISTOPATOLOGICO, realizado a partir de muestras de medula osea, ha
mostrado una deplecion casi completa de celulas precursoras de la
funcion  hematopoyetica  (eritroides y mieloides) y escasos

megacariocitos, donde apenas se observan signos de regeneracion.

La aplasia medular se considera la lesion mas significativa de esta
enfermedad, por lo que para un correcto diagnostico es necesario
realizar la toma de muestra de meédula 6sea (cavidad femoral, esternebras

1-3 y costillas 6-8) y remitirla siempre en formaldehido al 10%.

U /




Estreptococosis
Streptococcus suis

ETIOLOGIA:

* Streptococcus  suis, coco  Gram
positivo y anaerobico facultativo. e

* Existen 35 serotipos diferentes, ﬁ >
aunque los mas frecuentes son el | . =8
tipol y el tipo2. }( . ¥y

* El tipo 1 se relaciona con Ia ‘ d

meningitis en lechones menores de
tres semanas.

* El tipo 2 es el principal agente de
meningitis en animales de 3 a 12

semanas de vida.
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Gram-positive cocci (Streptococcus suis), single or in pairs, visible in direct Gram stain of a
CSF sample (original magnification, x100; top).

Hughes J M et al. Clin Infect Dis. 2009;48:617-625

@09 by the Infectious Diseases Society of America Clinical ]nfecti{}ug Diseases




TRANSMISION:

® Directa: en el parto, de cerda a lechon. Se transmite tambien por

via respiratoria, genital, oral y a traves de heridas.

e |ndirecta: fomites. L.as moscas pueden transportarlo hasta 5 dias.
Streptococcus suis tipo 2 puede sobrevivir en heces 104 dias a una

temperatura de 0°C y 8 dias a una temperatura de 22 a 25°C.
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SIGNOS CLINICOS:

® Nerviosos: se da un cuadro febril que, en la mayoria de casos,
evoluciona a sintomas nerviosos propios de la meningitis (cabeza

ladeada, pedaleo y convulsiones).
e Articulares: artritis de caracter purulento.

® Respiratorios: sintomas de neumonia.

LESIONES:

e Sistema nervioso: meningitis fibrino—purulenta.

® Articulaciones: las artritis producidas por Streptococcus suis también

tienen este caracter purulento.

® Cardiovasculares: en casos mas cronicos, como por la presencia de

Erysipelothrix rhusiopathiae, Streptococcus suis, tambien puede producir

endocarditis valvular (verrugosa).

U
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Congestion y engrosamiento de las meninges de un cerdo afectado por Streptococcus Sui.

http: // WWW.magrama.gob.es/ ministerio/ pags/ Biblioteca/Revistas/ pdf MG%2FEMG 1994 9
94 37 41.pdf
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DIAGNOSTICO:

® Jdentificacion del agente causal: aislamiento bacteriano a partir de

tejidos afectados.

o Serologia: ELISA.

TRATAMIENTO, PREVENCION y CONTROL:

e El tratamiento de eleccion es la amoxicilina.

® En lechones con meningitis se ha observado que la inyeccion de
penicilinas, junto con dexametasona, mejora considerablemente

los resultados.

® Para prevenir la enfermedad se puede llevar a cabo la aplicaci(')n de
autovacunas a partir de las cepas presentes en cada explotacién.

Comunmente se instauran tratamientos estratégicos preventivos.




Ehrlichiosis:

® En perrosy caballos.
® Producida por rickettsias cuya transmision ocurre por garrapatas.

® Las agentes causales en los perros pueden ser Ehrlichia canis, E. equi
o E. platys y estan asociadas con trombocitopenia ciclica.

® En los caballos es por E. equi y E. platys.

® Son Gram negativos en intracelulares obligados que viven en la
garrapata parda del perro Rhiphicephalus sanguineus.

e [.a celula blanco es el monocito y el crecimiento se da adentro de
los fagosomas.

® Periodo de incubacion es de 8 a 20 dias, E. canis se disemina para
afectar al sistema mononuclear fagocitico y al endotelio de los
vasos sanguineos de pequeno calibre para provocar vasculitis y
hemorragias.




I os hallazgos clinicos en el perros son inespecificos e
incluyen fiebre, secrecion ocular y mnasal, anorexia y
adenopatl'a generalizada .

Se presenta trombocitopenia con plaquetas agrandadas y
anemia no regenerativa.

Otros datos son hiperglobulinemia, hipoalbuminemia y
enzimas hepaticas aumentadas.

La tase subclinica en perros se puede recuperar o pasar a una
fase cronica caracterizada por pancitopenia cuyo examen de
medula osea puede tener atrofia eritroide, granulocitica y
megacariocitica con persistencia de celulas plasmaticas.




® En la necropsia los hallazgos en fase aguda son hemorragias
petequiales y equimoticas en tejido subcutaneo, fascias y
serosas, los linfonodulos y el bazo estan aumentados de

tamano.

e En la fase cronica el cadaver esta edematoso emaciado y la

medula 0sea se observa pélida.

® En equinos la enfermedad es muy similar y suele haber

anemia discreta, leucopenia y trombocitopenia
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