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4 AISLAMIENTO DEL Bovid herpesvirus 1 (BHV1) A PARTIR DE UN BROTE DE
VULVOVAGINITIS/BALANOPOSTITISEN UN HATO JERSEY DE HUEHUETENANGO
Y REPRODUCCION EXPERIMENTAL DE LA ENFERMEDAD.

Dr. Alvaro Xguilar-Setiéh L%
Dr. Federico Carbonell (**)
Dra. Eva Patricia Ellgutter (***)
Tec. Aura Ramos - (Fxdx)

INTRODUCCION

En un trabajo previo, se logré el primer aislamiento del Bovid herpes-

virus 1 (BHV1) en Guatemala, a partir de terneros portadores asintoma-
ticos que posteriormente fueron tratados con dexametasona (AGUILAR-SETIEN
et. al., 1988). No obstante, este agente no habia sido aislado directa-

mente de casos clinicos.

Durante el seguimiento de un estudio preliminar sobre la prevalencia
de la rinotraqueitis infecciosa bovina en Guatemala, tuvimos la oportu-
nidad de detectar un brote de vulvovaginitis/balanopostitis en un

hato Jersey localizado en el departamento de Huehuetenango.

Es sabido que la vulvovaginitis/balonopostitis es una de las manifesta-
ciones clinicas que el BHVlI o virus de la rinotraqueitis infecciosa
bovina puede producir (GILLESPIE et. al., 1959; Mc KERCHER et al.,
1959), por lo que se pensé en aprovechar esta ocasién para demostrav
la participacién del virus en cuestién, en la presentacién nartural

de la enfermedad.

Los objetivos del presente trabajo fueron por tanto, intentar el aisla-
miento del BHV1 a partir de un caso clinico, reproducir la enferme-
dad en forma experimental y recuperar el agente a partir del animal
experimentalmente infectado, cumpliendo asfi <con los postulados de

KOCH.

() Consultor en Virologia IICA-PRODESA
(k) Jefe del Programa de Control de Brucelosis (PRODESA)
(k%) Jefe del Departamento de Virologia del Laboratorlo Central
de Diagnéstico (DIGESEPE).
(Fwxx) Departamento de Virologia, Laboratorio Central de Diagnéstico

(DIGESEPE).




MATERIALES Y METODOS

Anamnesis

La enfermedad fue detectada en el mes de septiembre (1988) en
una explotacién lechera de vacas Jersey de registro (aprox. 30
hembras y 2 sementales) localizada en las afueras de la ciudad

de Huehuetenango.

El propietario nos seflalé que cada vez que uno de los sementales
"montaba" a alguna de las vacas en celo, ésta resultava con
inflamacién y plstulas en la vulva. No se habian detectado
abortos, bajas en la fetilidad, mortalidad en los reemplazos

ni transtornos respiratorios o de otra indole.

Al examen clinico, una de las vacas que habia sido ''montada"
hacia 4 dias presentaba la vulva inflamada y eritematosa, acompa-
flada de una secresién mucopurulenta. En el epitelio wvaginal
podian observarse vesciculas y plstulas confluentes (figura
No. 1). Una segunda vaca examinada, que habia sido montada
por el mismo toro 11 dias antes, mostrd una inflamacién mis
tenue que la primera y los signos clasicos de una vulvovaginitis-

granulosa.

El macho que habia cubierto a los animales descritos tenia el

pene eritematoso y con pistulas confluentes.

No se determinaron constantes fisioldgicas por no contar con

termémetro ni estetoscopio en aquel momento.

Aislamiento e Identificacién Viral

De la primera vaca examinada, se tomaron muestras del moco cérvico-

vaginal con jeringas estériles de plidstico. Estas muestras fueron
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inmediatamente puestas en refrigeracién (5 0C.) y transportados
al Laboratorio Central de .Diagnéstico (DIGESEPE), en donde fueron
dilufdas (1:5) con medio mfnimo esencial (MEM) adicionado con
1000 UI/ml. de penicilina y 0.2 mg./ml. de estreptomicina.
Una vez diluidas estas muestras fueron filtradas a través de
una membrana "Millipore'" con poros de 0.45 u e inoculadas a
monoestratos de células de rifibn de bovino (linea continua MDBK).
Después de la inoculacién, los monoestratos fueron cubiertos
con medio de mantenimiento (MEM adicionado con 2% de suero fetal,
500 UI/Ml. de penicilina y 0.1 mg./ml. de estreptomicina)., man-
tenidos a 37°C y observados cada 24/horas a fin de constatar
la aparicién de efecto citopatico (AGUILAR-SETIEN et.al., 1988).
El aislamiento fue distribufido en alicuotas y almacenado en
nitrégeno liquido. Posteriormente fue sometido a éfﬁebas "de
seroneutralizacidén (suero constante 1:4, diluciones logaritmicas
base 2 de virus) con suero inmune especifico contra ‘éll BHV1,
amablemente proporcionado por la doctora C. VILVHIS del Instituto
Nacional de Investigaciones Forestales y Agropecuarias (México)

(AGUILAR-SETIEN et.al., 1988).
Reproduccién de la Enfermedad

Un ternero Holstein, macho, de 8 meses de edad, desprovisto
de anticuerpos contra el BHV1, fuc comprado* al Centro de Rescate
de Terneros de la Regién V de DIGESEPE. Este animal fue transpor-
tado y confinado al Laboratorio Central de Diaghéético (DIGESEPE).
En este lugar, fue 1inoculado por instilacién en el prepucio
(2 ml.) y por via intranasal (2 ml.), con la suspencién viral
obtenida de la inoculacién de las células MDBK, con las muestras

del brote de campo.

Comprado con fondos del 11CA-PRODESA



Antes de la inoculacién y durante 19 dias posteriores a la misma,
el ternero fue objeto de un examen clinico diario, a fin de
constatar la aparicién de los signos tipicos de la enfermedad.
Al 70. dia posterior a la inoculacién, se tomaron muestras de
exudado nasal y prepucial para el reaislamiento y la reidentifi-
cacién del agente. Los procedimientos que se siguieron para
el reaislamiento y la reidentificacién del agente fueron idénticos

a los descritos en el inciso b de esta seccidn.

Al finalizar el experimento, el ternero infectado experimentalmente

fue sacrificado.

RESULTADOS

Aislamiento e Identificacién Viral

Los monoestratos de células MDBK, presentaron efecto citopdtico
a las 48 horas después de haber sido inoculados con las muestras

de moco cérvico-vaginal, provenientes del brote de campo.

El virus aislado, fue neutralizado en todas sus diluciones por

el suero inmune especifico.

Reproduccién de la Enfermedad

La grafica No. 1 nos muestra la evolucién de la temperatura
y una valoracién subjetiva de signos, antes y después de la

inoculacién del ternero con el virus aislado del brote de campo.

La figura No. 2, nos muestra el aspecto de las pilstulas inducidas

en el prepucio, 7 dias depués de la intilacidn viral.

La figura No. 3 nos muestra las lesiones inducidas en los ollares,

7 dias después de la instilacién viral.
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El virus recuperado del ternero a partir de los exudados nasales
y prepuciales, fue neutralizado por el suero inmune especifico
y produjo un efecto citopatico similar al obtenido con el virus

aislado del brote de campo en las células MDBK.
DISCUSION

En el presente trabajo queda demostrada la existencia de cepas patdgenas

del BHV1 ep Guatemala.

Se ha seflalado que existen diferencias tanto bioquimicas como biolégicas
entre las cepas del BHV1 que producen vulvovaginitis/balanopostitis
y aqueflas que producen la rinotraqueitis infecciosa clisica (PASTORET
et. al., 1980). Sin embargo, es necesario aclarar que es posible
la replicacién de cepas de vulvovaginitis en el tracto respiratorio
y viceversa (la repiicacion de cepas de rinotraqueitis en tracto
genital), aunque en ambos casos se provocan lesiones atenuadas y
el virus se recupera a tfitulos inferiores a los obtenidos cuando

la infeccién es homéloga (GILLESPIE et.al., 1959; AGUILAR-SETIEN, 1987),.

En base a las observaciones clinicas realizadas en el brote natural
(dnicamente lesiones genitales) y en la infeccidén experimental (trans-
tornos respiratorios leves y mayor duracidén y severidad de las lesiones
prepuciales) (Grafica NO. 1) es posible suponer que la cepa del BHVI
aislada en el presente trabajo, sea una cepa de vulvovaginitis/balano-

postitis tipica.
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Figura No. 1. Pustulas confluentes en el epitelio vaginal.

Enfermedad natural.

Figura No. 2. Pistulas confluentes en el prepucio

Enfermedad Experimental.
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Figura No. 3.. Pistula en la mucosa y recisién nasal.

Enfermedad experimental.
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“RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCION CONTRA LA

RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA (Bovid herpesvirus 1, BHV-1).

7/
Dr. Alvaro Aguilar-Setiénm (*).

ANTECEDENTES

Las diversas formas clinicas que el BHV1I o virus de la
rinotraqueitis infecciosa bovina puede producir en su huésped natural
son: rinotraquitis, vulvovaginitis y balanopostitis, conjuntivitis,
abortos, encefalitis, enteritis e infecciones generalizadas en bece-
rros. La manifestacién de cada una de ellas va a depender de diversos
factores como son: el estado inmune de los animales, su edad, la

cepa viral involucrada, la dosis y la via de exposicién.

La vacunacién; es la Unica forma prictica de prevenir cual-
quiera de las manifestaciones mencionadas. Sin embargo, debemos
tener presente que en el caso de las infecciones provocadas por el

BHV1 se han establecido los siguientes hechos:

I. Todos los bovinos se convierten en portadores del virus después de
una primoinfeccidén con cepas de campo, dando origen a la existencia

de portadores asintomdticos.

I1. Las vacunas atenuadas pueden también por su parte, instalarse

en forma latente en los animales vacunados.

Estas peculiaridades epizootioldgicas del BHV1 hacen que su erra-
dicacién en los lugares de donde ha sido detectado sea muy difi-
cil, podriamos decir que casi imposible. Los programas de control
de la enfermedad basados en la formaciéon de hatos o zonas libres
es casi una utopia. Es preferible impedir las manifestaciones
clinicas en aquellos lugares en donde se haya comprobado que

el virus esta ocasionando pérdidas, haciendo uso racional del

(*) Consultor en Virologia 11CA-PRODESA.
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Unico recurso practico que existe hasta el momento: La vacunacidn.

Cabe mencionar que de hecho, actualmente la enfermedad se considera
virtualmente de distribucién mundial y en la mayoria de los paises

no es motivo de restricciones comerciales mayores.

Las diferentes vacunas

La vacuna ideal contra la rinotraqueitis infecciosa bovina debe
de llenar una serie de requisitos, entre los cuales los mds impor-

tantes son:

1. Ser de bajo costo.

2. Ser inocua para el animal.

3. No infectar en forma latente a los animales.

4, Prevenir la infeccién de cepas de campo en forma latente

en los animales.

5. No diseminarse entre los animales de hato.

Actualmente ninguna vacuma comercial cumple completamente
con los requisitos mencionados, aunque algunas de ellas presentan
ventajas en un sentido o en otro. A continuacién haremos un
resumen de las ventajas y desventajas de las principales vacunas

existentes.
Vacunas inactivadas no adjuvadas

Estas vacunas estan disponibles desde hace mucho tiempo,
a veces en forma polivalénté junto con otro tipo de virus como:
parainfluenza 3 (P13) y diarrea viral bovina (BVD), aunque son
poco eficaces por su pobreza antigénica. Esto se debe principal-

mente a que en su elaboracién no se utiliza ningin procedimiento
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de concentracién viral por resultar antieconémico. De hecho, este
tipo de vacunas ha caido en desuso en la mayoria de los paises.
Las ventajas de las vacunas inactivadas en general, son las de no
provocar abortos ni excrecién de virus vacunal; por otro lado, si
no se instalan en el animal vacunado en forma latente, no impiden

hacerlo posteriormente a cualquier cepa de campo.

Vacunas atenuadas de aplicacidén intramuscular.

Las primeras vacunas atenuadas que aparecieron en el mercado
fueron producidas por medio de pases sucesivos en células de origen
bovino, o de células heterdlogas, principalmente de cerdo. Estas
primeras vacunas vivas atenuadas eran aplicadas por via intramuscu-
lar. Algunas de las principales ventajas que se les atribuian eran
las de ser facilmente aplicables y la de no propiciar, mediante esta
via de inoculacidén, la diseminacidén de la cepa vacunal. Ademis este
tipo de vacunas, a diferencia de las vacunas inactivadas no adyuvadas,
inducen a una mejor respuesta inmune en los animales. Esto dltimo
sin la necesidad de recurrir a los diversos procedimientos de concen-
tracién viral antieconémicos en medicina veterinaria, pues la replica-
cién del virus en el animal confiere a este tipo de vacunas una antige-

nicidad satisfactoria.

La principal desventaja de estas vacunas es la de prov&—
car abortos en los animales gestantes. En efecto, en el caso de
la rinotraqueitis infecciosa bovina, la atenunacién de una cepa para
el animal adulto mediante pases sucesivos en cultivos celulares,
no conlleva a la atenuacién de esta misma cepa para el feto. Ademds
la aplicacién intramuscular, parece favorecer el acceso del virus
al producto. Estas dificultades conllevaron al equipo de la Universidad
de Cornell (E.U.) a desarrollar una prueba llamada '"Cornell Fetal test",
con el fin de poder juzgar la inocuidad de las vacunas vivas contra

la rinotraqueitis infecciosa hacia el feto. Esta prueba se basa
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en la inoculacién de la cepa vacunal directamente im idtero, al feto.
Con estas técnicas se demostré que generalmente las cepas atenuadas
que se administraban por via intramuscular, al igual que las cepas

patdgenas, provocaban la muerte y la expulsidén del feto.

Este tipo de vacunas administradas a las vaquillas antes
de su vida reproductora, o a las reproductoras antes de la inseminacién,
parecen ser de alguna utilidad, pues se ha demostrado que en estas
circunstancias se previene a los animales contra abortos tulteriores.

Sin embargo, hay que considerar que el animal vacunado va a conver-
tirse en portador y diseminddoede una cepa viral que si bien es inocua
para los animale adultos, es por otro lado sumamente letal para él
feto, lo que constituye en si un problema epizootioldgico considera-
ble.

Vacunas "vivas" de mutantes termosensibles, de aplicacién intranasal.

Las dificultades inherentes a las vacunas de aplicaciédn
intramuscular descritas anteriormente y la esperanza de propiciar
una mejor estimulacién de la inmunidad local, condujeron a los investi-
gadores a buscar nuevas soluciones en el empleo de vacunas de aplicacidn

intranasal.

En el caso ‘de rinotraqueitis infecciosa bovina, la apliacién
de una mutante termosensible del BHVl, por via intranasal con fines
vacunales, presenta una serie de ventajas que a continuacién se descri-

ben.

En primer término, estas cepas no pueden aplicarse en el

interior del cuerpo de los animales por ser susceptibles a temperaturas
0

superiores a los 38°C, de tal manera que su replicacidn queda

circunscrita al 4rea de inoculacién (mucosas de los ollares y del
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cornete nasal) consecuentemente su acceso al feto queda eliminada y con
ello el peligro de provocar abortos. Otra de sus ventajas seria
la de 1inducir una proteccidén rédpida, atribuible a la produccién

de interferdn y de anticuerpos locales en la superficie de las mucosas.

Los avances descritos hicieron que las vacunas hechas con
cepas mutantes termosensibles tuvieron un éxito considerable aun
en nuestros dias. De hecho en Estados Unidos y Canadd, esta vacuna
es la mds utilizada, y en México es la dnica autorizada por la Direccidn
de Sanidad Animal. Sin embargo, una de las principales desventajas
de las vacunas administradas por via nasal, es la gran dispersién
de la cepa por excrecidén; lo que podria ocasionar un regreso a la
virulencia o recombinaciones con cepas de campo. Por otro lado,
tampoco este tipo de vacunas previene la instalacién de cepas patdgenas

al estado latente.
Vacunas inactivadas con adyuvante oleoso

En los parrafos precedentes hemos dicho que uno de los
principales defectos de 1las vacunas preparadas ‘con virus vivo es
el de propiciar la difusién viral y con ello el peligro de un reverti-
miento de las cepas hacia la patogenicidad, o la aparicién de recombi-
nantes entre

cepas vacunales y cepas patdgenas.

Por otro lado, como también ya hemos mencionado, las tenden-
cias actuales en medicina humana, en cuanto a la produccidén .de vacunas
antiherpéticas, es la de elaborar antigenos virales desprovistos
de 4acido nucleico. Con este tipo de vacunas fraccionadas se pien-
sa eliminar totalmente el poder oncogénico potencial del virus activo, y
los problemas epidemioldgicos inherentes al fendmente de latencia,

y la diseminacidén de cepas vacunales.
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Con esta filosoffa, y ante la imposibilidad existente hasta
el momento en medicina veterinaria (por razones de orden econémico),
de producir vacunas fraccionarias, varios paises europeos y principal-
mente Franci, han encaminado sus esfuerzos a la obtencién de vacunas
inactiyadas eficaces. Esto dltimo talyéz como un paso precedente
a la futura elaboracién de vacunas fraccionarias, ya que los avances
tan importantes obtenidos en nuestros dias en la biotecnologfa, nos
permiten predecir un abatimiento en los costos de produccién de este

tipo de biolégicos.

El inconveniente que presentaron las primeras vacunas inacti-
vadas _de ser poco antigénicas_ ha sido solucionado en parte mediante
la adicién de adyudantes (generalmente de tipo oleoso) que exacerban
la respuesta inmune hacia los antigenos deseados, sin necesidad de
recurrir a los procedimientos de concentracién antigénica bastante

costosos.

La via de inoculacién de las vacunas inactivadas adyuvadas
es generalmente subcutidnea; recomendidndose una segunda vacunacién
siete dias después de la primera, con el fin de provocar un estimulo
secundario que conlleve a un alto nivel de proteccidén tanto local

como general.

No obstante la necesidad de aplicar dos estimulos antigénicos,
se ha comprobado que después del primero ya existe una proteccién
relativamente rapida (a los cuatro dias, por supuesto no comparable
a la inmediata que se obtiene con las vacunas vivas de aplicacién

intranasal que inducen la formacidn del interferén.

Es interesante sefialar que en los establecimientos de engorda
intensiva, la aplicacién de este tipo de bioldégicos a los becerros,
induce un incremento de peso mas rapido que el que se obtiene en

animales no vacunados o vacunados con otro tipo de vacunas, bajo .
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las mismas circunstancias (Aguilar-Setién, resultados no publicados).
Esto puede ser debido a la estimulacién no especifica de la inmunidad
que se obtiene con los adyuvantes utilizados en su fabricacidn.
De hecho, este fendémeno ya ha sido observado en lechones a los cuales

se les aplica adyuvante completo de Freund, sin ninglin otro antigeno.

Como conclusién podemos decir que las vacunas inactivadas
adyuvadas confieren una inmunidad satisfactoria, tanto a nivel local
como general, equiparable a la que producen las vacunas vivass, sin
que existan los riesgos de diseminacién viral y abortos inherentes

a estas uUltimas.

El hecho de temer que aplicar dos inyecciones a los anima-
les, dificulta la utilizacién de estos productos en las explotaciones
extensivas, en las cuales es problemidtico el reagrupamiento de los

animales a intervalos cortos.

La Vacunacién como medida profildctica.

Antes de establecer un programa de vacunacién en un hato,
hay que considerar que el beneficio econémico que se va a obtener,
serd netamente superior al costo de este programa. De hecho no todo
el ganado vacunado contra cierta enfermedad estard expuesto a ella.

La incidencia de la enfermedad es la que dicta la necesidad de vacunar.
Podemos considerar en este sentido que, en forma general, una incidencia
de 10 a 15% en lo que respecta a la manifestacidon de signos justifica

plenamente el uso de una vacuna eficaz.

Pueden existir tantos programas de vacunacién como tipos
de explotacidén y de vacunas. Sin embargo, podemos hacer un resumen
de los lineamientos geneales a seguir para evitar epizootias y mantener

el hato en buena salud en una zona contaminada:



Vacunar a todos los becerros mayores de 5 meses de edad evitando
que esta vacunacion se lleve a cabo en el mes de empadre o en
el perfodo de partos; sobre todo cuando se utilizan. las vacunas

que pueden ser patdgenas para el feto.

En un hato con problemas, debe vacunarse a los terneros al mes

de nacidos y nuevamente al cumplir los 4-5 meses.

Si los animales van a ser trasladados, se recomienda "la vacuna-

cién en su lugar de origen, 30 dias antes del transporte.

Vacunar a todo el ganado de cria anualmente, v.gr. un mes antes

del empadre.

‘Facilitar el acceso al calostro materno a los animales recién

nacidos.

No vacunar a las vacas prefiadas; de ser necesario hacerlo, utili-
zar las vacunas intranasales hechas con mutantes termosensibles

o vacunas inactivadas adyuvadas.

Todos los animales de reemplazo que ingresen a un hato deben
ser de procedencia conocida y venir acompafiados de un certificado
de vacunacién. Si no estan vacunados, habrd que vacunarlos
en el momento de su arribo. Ademds todo reemplazo debera ser
cuarentenado durante un periodo de dos semanas a partir del
momento de su arribo. Evitar en estos animales el estrés o

tensiones prolongadas.

Los sementales de los centros de inseminacién artificial que
se haya comprobado son portadores del virus, deberan someterse
a vacunaciones mids seguidas con intervalos de 3 a 5 meses. (hiper-

inmunizaciédn).
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'

o LETALIDAD PARA EL RATON DE CEPAS DE RABIA CANINA AISLADAS EN GUATEMALA
(Esfudio Retrospectivo, Septiembre de 1985 - Diciembre de 1986) (**x).

Dr. Alvaro Aguilar-Setién (¥)
Dra. Eva Patricia Ellgutter B. (*%)

INTRODUCCION

Trabajos recientes han demostrado incontestablemente que el virus
de la rabia tiene gran potencial de variabilidad bioldgica y antigénica
(Wikstor y Keprowsky, 1980; Flamand et. al., 1985; Aguilar-Setien

et. al., 1985). Es asi que se han encontrado diferencias biolégicas

v

antigénicas entre cepas procedentes de zonas geograficas distintas
(Sureau y Rollin, 1982) y entre cepas procedentes de especies diferentes
(Blancou 1982; Blancou, 1985).

El conocimiento de las caracteristicas de las cepas que estdn provocan-
do rabia en una zona determinada es a nuestro criterio importante,
pues nos proporciona elementos para poder combatir esta enfermedad
en forma mas cabal (Aguilar-Setién et. al., 1986). Cabe mencionar
que en América Latina, las propiedades bioldgicas de las cepas de

virus rdbico que estdn causando problemas han sido poco estudiadas.

En el periodo comprendido entre el mes de septiembre de 1985 y el
mes de diciembre de 1986, en el Laboratorio Central de Diagndstico
(DIGESEPE), se hacfan las pruebas de inmunofluorescencia y de inocula-
cién a ratones (prueba biolégica), simultdneamente a todos los cere-
bros sospechosos de rabia recibidos. Esto fue con el fin de comparar
y perteccionar ambas técnicas de diagndstico. Aprovechando estos
datos, en.el presente trabajo se pretende demostrar una caracteristica
de la rabia en Guatemala, que habia sido observada empiricamente
en varias ocasiones: la alta letalidad de las cepas caninas para

el raton.

<

“(*) Consultor en Virologfa [ICA-PRODESA (Guatemala).

(**) Jefe del Departamento de Virologia del Laboratorio Central de
Diagndstico (DIGESEITY,

(#*%) Dicos del S.-. Hues Alvarez, tinado.
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MATERIALES Y METODOS

Procedimiento

Se revisaron todos los protocolos sometidos al Laboratorio Central
(DIGESEPE), correspondientes al perfodo comprendido entre el
mes de septiembre de 1985 y el mes de diciembre de 1986, que
demandaran Jiagnéstico de rabia. De estos protocolos, se extra-
jeron los resultados obtenidos en laé pruebas de inmunofluores-
cencia y se anotaron para Féda uno de ellos, el porcentaje de
mortalidad y el promedio del periodo de incubacién de la enferme-

dad, obtenidos en los ratones inoculados (Cuadro No. 1).

Las pruebas de inmunofluorescencia directa, fueron hechas wutili-
zando un conjugado especifico contra rabia, proporcionado por

el Centro Panamericano de Zoonosis (CEPANZO) (Argentina).

Las pruebas biolégicas fueron hechas en la forma habitual (Kaplan
y Koprowsky, 1976) inoculando de 4 a 6 ratones por via intercere-
bral con una suspencién al 20% del cerebro sospechoso y observando
a los animales inoculados durante 30 dias. La edad de los ratones
utilizados en la prueba biolégica no fue homogénea, pues debido
a la escasa disponibilidad de ratones de 21 dias, en varias ocasio-
nes se wutilizaron animales de mayor edad (ratones adultos).
En todos los casos se reconfirmé la mortalidad de los ratones

po. rabia mediante inmunofluorescencia.
Pruebas Estad{sticas
La significancia de las diferencias de letalidad para el ratén,

entre las distintas cepas aisladas, fueron analizadas mediante

la prueba de '"chi'" cuadrada (xz) (Maxwell, 1966).
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RESULTADOS

De un total de 89 demandas de diagndéstico de rabia hechas entre septiem-
bre de 1985 y diciembre de 1986, 14 (16%) resultaron positivas.
Dentro de estos 14 casos 9 (64%) correspondian a perros (caninos)
y los 5 (36%) restantes pertenecian a otras especies (quirépteros,

bovinos y felinos).

El cuadro No. 1, nos muestra el porcentaje de la mortalidad y el
promedio del perfodo de incubacién de la enfermedad en los ratones
inoculados, encontrados en cada uno de los casos de rabia canina
y en cada uno de los casos de rabia en las otras especies sometidas

a estudio.

El Cuadro No. 2 es una tabla de contingencia de 2 X 2 que clasifica
la mortalidad de los ratones en 100% y menor del 507 segin se trate
de cepas procedentes de caninos o de cepas procedentes de otras espe-
cies. La hipdtesis de independencia entre la letalidad para el ratén
provocada por las cepas procedentes de perros y las cepas procedentes

de otras especies resulté significativa mediante la prueba de '"chi"
cuadrada X2= 6.6 (P<0.01).

Cuadro No. 1
Mortalidad para el Ratén de Cepas de Rabia Aisladas de Caninos
y de Otras Epecies.
(Laboratorio Central "DIGESEPE", Septiembre de 1985 a Diciembre de 1986)

CANINOS
' Porcentaje de Promedio del Periodo
Casos * No. de Protocolo Mortalfdad de Incubacién (dfas)
1 4183 Camino 100 13
2 4410 Canino 100 16
3 4551 Canino 40 16
4 18 Canino 100 15
5 734 Canino 100 9
6 735 Canino 100 10
7 1054 Canino 100 6
8 989 Canino 100 12
9 1818 Canino 100 9
PROMEDIOS 93.3%2 12 Dias
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OTRAS ESPECIES

Casos * No. de Protocolo Porcentaje de Promedio del Per{odo
) Mortalidad de Incubacién (dfas)
1 4720 Quiréptero 13 ) 15
2 501 Felino 0 30
3 1049 Bovino 100 20
4 2195 Bovino 17 17
5 2405 Bovino 17 16
-PROMEDIOS 29.4% 20 dias

* Animales Positivos a la Prueba de Inmunofluorescencia

Cuadro No. 2
Clasificacién de la Mortalidad de los Ratones en 100% e Inferior
del 501 (< 50%), segin sea provocada por Cepas procedentes de Carinos

o de Otras Especies

MORTALIDAD
1007 < 50% TOTAL
Cepas de Origen
Canino 8 1 9
Cepas Procedentes de 1 4 9
Otras Especies
9 5 14
Xz = 606
(p < 0.01)

DISCUSION

En el presente trabajo se encontré una diferencia significativa entre
la letalidad para el ratén de las cepas aisladas de perros y aquella
provocada por las aisladas de otras especies (un quirdptero, un felino
y tres bovinos). Siendo mids virulentas las de origen canino (Cuadros

No. 1y 2).
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La baja virulencia para el ratén de las cepas procedentes‘de'dﬁ quirdp-
tero, un felino y de dos bovinos encontrada en este estudio puede
atribuirse a varios factores como por ejemplo al manejo inapropiado
de las muestras y la consecuente baja en los titulos virales. Sin
embargo, creemos que lo que mis resalta en los resultados obtenidos,
es el hecho de que la mayoria {8 de 9) de las cepas procedentes
de perros provocan el 100% de mortalidad en los ratones inoculados
(cuadro No. 1); no obstante que en muchas ocasiones, se utilizaron
ratones adultos en el lugar de ratones de 21 dfas. Ademds, los cerebros
de algunos perros provenian de lugares retirados (Protocolos Nos. 4410,
1054 y 989) y estuvieron expuestos a un manejo prolongado, sin que

aparentemente esto haya influido en su letalidad para el raténm.

Un estudio mis profundo de las propiedades biolégicas y antigénicas
de las cepas involucradas en el problema de rabia on Guatemala, podria
ayudar a un mejor control de esta enfermedad.
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< DETERMINACION DE ANTICUERPOS CIRCULANTES CONTRA LA ENFERMEDAD
DE NEWCASTLE EN AVES DE PATIO (Gallus gallus), EN EL
DEPARTAMENTO DE SOLOLA

v
Dra. Beatriz Santizo C. (%)
INTRODUCCION

La avicultura nacional se ha incrementado en los (ltimos afios,
debido a que sus productos como el huevo y la carne, juegan un papel
importante en nuestra economia nacional por estar al alcance del bolsillo
de todos los guatemaltecos. Los productos que de ella se obtienen son
fuente de proteina de alta calidad, que es indispensable en la alimenta-
cién de la comunidad rural, es decisivo en la solucidén al problema nutri-
cional de nuestros pueblos y ademias fuente de ingresos a la familia rural

que tiene sus explotaciones de tipo domiciliar.

La importancia de la avicultura en la solucién al problema nu-
tricional se debe al poco tiempo y espacio que necesitan las aves para
producir carne y huevos, siendo 6 semanas para obtener 6.5 libras de

carne en 0.23 m2 y 20 semanas para obtener huevos, en 0.33 m2.

En toda Latinoamérica, el clima no es limitante para la produc-
cién avicola. Las aves son animales ficilmente adaptables cuando estédn
bajo sistemas de crianza e instalaciones adecuadas. Sin embargo la avi-
cultura nacional, tanto en las explotaciones altamente tecnificadas como
las de tipo domiciliario, se ven amenazadas constantemente por las enfer-
medades, provocando pérdidas econdmicas cuantiosas, de las cuales la en-
fermedad de Newcastle (ENC) es la principal por su patogenicidad, ya que
causa alta mortalidad en parvadas no vacunadas y en pollos jévenes con

deficiente inmunidad, pudiendo llegar de 80 al 100%.

(*) Departamento de Patologia

Laboratorio Central de Diagnéstico de Sanidad Animal (DIGESEPE),
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En el departamento de Solold aunque no se han hecho pruebas
de laboratorio, para el diagnéstico confirmativo de la enfermedad, clini-
camente se ha podido demostrar que el 807 de aves que mueren en este de- -
partamento, es por la enfermedad de Newcastle, y debido a esto se inicié
una campafia de vacunacién contra dicha enfermedad durante el periodo com-

prendido entre los afios de 1986 hasta la fecha.

El objetivo primario de este trabajo fue el de llevar a cabo
la investigacién cient{fica, por medio de métodos serolégicos de hemoa-
glutinacién (HA) e inhibicién de la hemoaglutiﬁacién (H1) midiendo el
nivel de anticuerpos circulantes contra la enfermedad de Newcastle, para

poder determinar la efectividad y proteccién de la vacuna.
REVISION DE LITERATURA

En 1926, Doyle demostré la existencia de un virus filtrable
en el condado de Newcastle-on-tyne en Inglaterra. El nombre de la en-
fermedad provino del pueblo de donde inicialmente se le conoci§. tros
reportes indican que fue detectada en Java, en el afio de 1926 y fue diag-

nosticada como Enfermedad de Newcastle en el afio de 1927.

El brote en Inglaterra se controlé rdpidamente por medio de
cuarentena, sacrificio de las aves y desinfeccién de campos e instalacio-
nes donde aparecian aves con la enfermedad, sin embargo, no se erradicé
en el oriente de donde se diseminé a todo el mundo.

En los Estados Unidos el virus fue ailado e identificado en
1944 por Vrandly y Col. (4).

En 1940, se diagnostica por primera vez en California, Estados
Unidos. Asimismo, en 1944 se demostrdé que el virus de la Neumoencefali-

tis Aviar era idéntico al de la enfermedad de Newcastle.

En Guatemala, hay datos sobre la enfermedad sobre trabajos rea-

lizados por W. Correa y F. Rosales en el afio de 1962.
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En 1972, Matzer, M. y Padilla de Motta, E., aislaron el virus

de la enfermedad del Newcastle de un lote de loros en cautiverio (8, 9).

1.

Etiologfa
El virus pertenece al grupo de Paramixovirus (PM V-1).

Posee tres toxinas, hemolisiné, hemoaglutinina y neuroaminidasa, se
replica ficilmente en embrién de pollo de 9 a 11 dias de incubaciédn
y en histocultivos.

'
El virus, de acuerdo a su letalidad para el embrién de pollo se cla-

sifica en tres tipos de cepas:
a. Velogénicas

b. Mesogénicas™

c. Lentogénicas (9, 10)

Manifestaciones Clfnicas

Existe variedad de formas de presentarse la enfermedad de Newcastle,

en relacidén .a los aparatos o sistema que ataca.
a. Forma respiratoria

Se presentan estertores, silvidos, boqueo, dificultad respirato-

ria, exudacidén nasal, postracidén y muerte.
b. Forma nerviosa
Estos signos son mds comunes con deficiente inmunidad y consis-

tente en torticolis que aparece generalmente al final del brote

agudo.
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c. Forma digestiva
Se presenta incoordinacién, pardlisis, torcidén del cuello en
posicién poco frecuente,opistdotonos,alta mortalidad, incoordina-
cién muscular, diarrea verde, deshidratacién, frecuentemente
acompafiada de opacidad corneal, debida a la presencia de células
inflamatorias en el humor acuoso.
En aves adultas con deficiente inmunidad, se presenta también
depresién, inapetencia, huevos con cdscara rugosa, llegando a
producir huevos sin cdiscara. En aves de color hay pérdida del
color marrén del huevo.
En forma general, la produccién de huevos baja rdpidamente en
un curso de 2 a 3 dfas (8, 10, 13).

3. Lesiones

a. Lesiones Macroscépicas
Van a.variar seglin la cepa que afecte. Entre las lesiones mds
frecuentes de la enfermedad del Newcastle encontramos opacidad
corneal, se ha asociado a ciertas cepas un edema facial, hay
presencia de hemorragias pecequiales y equimdticas en misculo,
tejido graso, mucosas serosas tipico en el &dpice de las papilas
del proventriculo, tlceras necréticas en mucosas del tracto gas-
trointestinal, principalmente en plécas de Peyer y amigdalas ce-
cales, aerosaculitis, traqueitis hemorrdgica con abundante
exudado traqueal.

b. Lesiones Microscépicas

Son generalmente de indole necrdtico en drganos como bazo, higado,
vescicula biliar, placas de Peyer, amigdalas cecales, intestino

y corazén.
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Hiperemia, hemorragias, edema y otros cambios vasculares en va-
rios 6rganos. Los cambios vasculares consisten en degeneracidn
hidrépica de la capa media de las arteriolas, desarrollo de trom-
bosis hialina en pequefios vasos, hiperplasia de las células his-

tiocitarias en varios drganos, especialmente en el higado.

En el sistema nervioso central se encuentran d4reas de gliosis
de varios grados, principalmente en médula espinal y cerebro

que van a dar al cordén lumbar (8, 13).

4. Diagnéstico

Para el diagnéstico de la enfermedad se cuenta con varios métodos.

a.

Método tentativo o clinico
Por anamnesis, signos y lesiones observadas a 1la necropsia.
Método confirmativo

Dentro de estos métodos tenemos aislamiento del virus, anticuer-
pos fluorescentes, prueba de hemoaglutinacién (HA), e inhibicidn
de la hemoaglutinacién (HI), prueba de inmuno-ensayo con enzima

marcada (ELISA) e inoculacidén de aves susceptibles e inmunizadas
(8, 9, 13).

5. Tratamiento y Profilaxis

a.

Tratamiento

No existe tratamiento especifico contra la ENC; pero se recomien-
da restaurar un -tratamiento para evitar infecciones bacterianas
secundarias, con antibidticos de amplio espectro, también deben

de emplearse complejos vitaminicos y una dieta de alto ooder
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energético, administracién de vacuna a virus vivo cepa LaSota,
via intramuscular, aplicacidén de desinfectantes en el ambiente

y en el agua de bebida (2, 8, 13).
Profilaxis

Se suele inicar la vacunacién con la cepa B, seguida de una re-

1
vacunacidén con la cepa LaSota que es mds virulenta e inmunogénica.

Las vacunas inactivadas confieren una mayor inmunidad, que las
que pueden conseguirse con dosis repetidas de vacuna viva, admi-

nistrando via ocular o nasal a través del agua de bebida.

Las vacunas inactivada tienen la ventaja de que no provocan reac-

ciones respiratorias postvacunales.

La elecciédn de las vacunas puede basarse en establecer un para-
lelo entre el grado de inmunizacién necesario, su costo y la

exposicién a los virus locales naturales.

Los requisitos para la inmunizacidén dependen de las circunstan-
cias locales, por lo que no puede definirse ninglin programa lo-
cal o especifico, cada 4rea o regidén necesita su propio programa

de vacunacién.

Al elegir los programas debemos de tener en cuenta los niveles
de proteccién de>anticuerpos maternos, la condicién de las aves
con respecto a la inmunidad, el tipo de virus de campo que existe
en la localidad, via de administracién de la vacuna contra la ENC
y la vigilanc}a de la respuesta inmune por medio del método de
HI para obtener el nivel de anticuerpos circulantes que posee

la parvada (1, 7, 11).
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se llevé a cabo en aves de todo el departa-
mento de Solold. Se tomé muestra de sangre de un total de 1,900 galli-
nas, 100 por municipio. Se instalaron 5 puestos de vacunacién en cada
municipio, para facilitar concentrar el mayor nimero posible de gallinas
de todas edades, para asi obtener muestras sanguineas tomadas al azar
de aves vacunadas y no vacunadas contra ENC, extrayendo 1.5 cc. de san-
gre de la vena axilar. Se colocd la sangre en tubos de ensayo estériles,
inclinados a &50, dejando coagular para separar el suero, el cual se

trasvasd a viales estériles identificados.

La metodologia seguida en el laboratorio fue de la técnica de
inhibicién de la hemoaglutinacién (HI) por el micrométodo. Para el dise-
fio de la muestra se utilizé un muestreo aleatorio estratificado en donde

los estratos son los 19 municipios de todo el departamento de Solola.

El tamafio de la muestra que se determind fue un total de 100
aves por municipio, para lo cual se utilizé la férmula para el muestreo
aleatorio de poblacién infinitas (N > 5,000), variables cuantitativas con

. ’ : . .
varianza maxima y un error permisible no mayor dé 0.1.

Siendo:

n = No. de aves a muestrear en cada municipio

2 rd . 3 4
d” = el maximo de error que acepta en la estimacidn

de niveles de anticuerpos circulantes.

La seleccién de la muestra tomada al azar de aves que se pre-
sentaron al puesto de vacunacién y cada muestra fue plenamente identifi-
cada. Para los andlisis de los datos, se construyeron intervalos de con-
fianza al 95% para el nivel de énticuerpos circulantes tanto para las
aves vacunadas como para las no vacunadas, de acuerdo a los niveles de

anticuerpos circulantes que cada una contenia.
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RESULTADOS

Del total de aves muestreada vacunadas y no vacunadas del de-
partamento de Solold, el 81.68% de aves se encontraron protegidas y el
18.32% se encontraron susceptibles a padecer la enfermedad. (Cuadro No.1)

(Figura 1).

De la poblacién de aves muestreadas que fueron vacunadas el
98.97% de aves se encontraban protegidas y el 1.03% de estas mismas

posefan niveles bajos de anticuerpos.

De la poblacién de aves muestreadas, que no fueron vacunadas
contra la ENC, el 100% se encontraban susceptibles a padecer de la en-

fermedad.

Los programas de vacunacién que lleva a cabo DIGESEPE en el
departamento de Solold, desde agosto del afio 1986, estdn dando una buena
proteccién contra la ENC, por cuanto el nivel de anticuerpos es adecuado
para resistir un brote de la enfermedad. ‘

DISCUSION

Estudios previos en Guatemala han demostrado que la enfermedad
de Newcastle es una de las mds importantes por la mortalidad y pérdidas
econdémicas que causa (6).

En el departamento de Solold aunque no se han hecho pruebas
de laboratorio para el diagnéstico confirmativo de la ENC, clinicamente
se ha podido demostrar que el 807 de aves que morian era debido a dicha
enfermedad y por esta razén se inicié una capafia de vacunacién contra

la ENC en el periodo comprendido del afio 1986 a la fecha.

Los resultados obtenidos a nivel de laboratorio con el micromé-
todo de Inhibicién de la Hemoaglutinacién, indicaron que las aves vacuna-

das (81.66%) contra la ENC en el departamento de Solold, poseian niveles
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de anticuerpos protectores; mientras que ‘las aves no vacunadas (18.32%)

no se presentaban niveles de anticuerpos circulantes protectores.

En estudios realizados en afios anteriores se reportd la preva-
lencia de la ENC en el municipio de Cabafias, departamento de Zacapa, la
cual fue de un 13.33% de aves que poseian anticuerpos circulantes pro-
tectores contra la ENC y que el 86.67% no poseen anticuerpos circulantes

protectores contra dicha enfermedad (12).

Se llevé a cabo otro estudio similar, determinando el nivel
de anticuerpos circulantes contra la ENC en aves de patio del municipio
de Patzidn, departamento de Chimaltenango, y reportd que los anticuerpos
circulantes encontrados no eran suficientes para brindar proteccién con-
tra la ENC, ya que del total de las aves muestreadas sélo el 2.75% resul-
taron con niveles variados de anticuerpos circulates protectores. Mien-
tras que el 97.25% de la poblacién avicola era susceptible a padecer de

la enfermedad del Newcastle (3).

En el municipio de Gualdn, departamento de Zacapa se realizé
un estudio sobre la prevalencia de la ENC en aves de patio, los resul-
tados indicaron que el 96.55% de aves eran susceptibles a la ENC y que

el 3.45% presentaban niveles de anticuerpos circulantes protectores con-

tra la ENC (5).

CUADRO No. 1

POBLACION TOTAL DE AVES MUESTREADAS Y EL PORCENTAJE DE
AVES PROTEGIDAS Y NO PROTEGIDAS

Condicién del Ave | # Aves | %
Protegida 1,552 81.68
No Protegida 348 18.32

TOTAL 1,900 100.00
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Figure 1

TOTAL DE LA POBLACION DE AVES MUESTREADAS Y EL
PORCENTAJE DE PROTEGIDAS Y NO PROTEGIDAS.



- 36 -

REFERENCIAS

1.

Allen, W.H. (1980). Vacunas contra la enfermedad de Newcastle. Su

produccién y empleo, Italia, FAO., pp. 88-111.

Bains, B.S. (1979). A manual of poultry diseases. Avian Editions

Roche, Basle. Printed in Switzerland. pp. 122-126, 160-166, 133-138.

Barrientos, R.S. (1979). Estudio serolégico por inhibicién de la
hemoaglutinacién (HI) de la enfermedad de Newcastle en el municipio
de Patzin, Chimaltenango. Tesis Médico Veterinario. Guatemala.
Universidad de San Carlos de Guatemala. Facultad de Medicina Veteri-

naria y Zootécnia. pp. 1-25.

Brandly, C.A. (1964) Enfermedad de Newcastle, traductor José Pérez
L. 4ta. ed. México UTHEA. pp. 471-510.

L ]
.Figueroa, M.J. (1985). Prevalencia de la enfermedad de Newcastle,

en aves de patio en el municipio de Gualdn, Depto. de Zacapa. Tésis
Médico Veterinario. Universidad de 8an Carlos de Guatemala, Facultad

de Medicina Veterinaria y Zootécnia.

Grajeda, S.M. (1980). Principales causas de mortalidad en aves de
corral en el parcelamiento de Nueva Concepcién. Tésis Médico Vete-
rinario. Universidad de San Carlos de Guatemala, Facultad de Medici-

na Veterinaria y Zootécnia. pp. 27.

Herbert, W.J. (1972) Inmunologia Veterinaria. Traduccién J.M. Tra-

zona. Zaragoza, Espafia, Acribia. pp. 197-260.

Hofstad, M.S. et.al. (1979). Diseases of poultry. &a. ed. Ames, Iowa,

University Press. pp. 513-532.

Merchant, 1.A. y Parcker, R.A. (1970). Bacteriologia y Virologia
Veterinaria. Trad. José Maria Tarazona. 3ra. ed. Zaragoza, Espaiia,

Acribia. pp. 156-203.



10.

11.

12'

13.

-37 -

Scholer, J. (1984). Newcastle disease virus antigens and strains

variation. Avian diseases. 2 (4): 5050-507.

Tizard, I. (1984). Inmunologfa Veterinaria. 2a. ed. Trad. Folch.
México, D.F. Interamericana. pp. 57-99, 209-214.

Victoria, V.C. (1977. Prevalencia de la enfermedad de Newcastls,
en el municipio de Cabaﬁaé, Tesis Médico Veterinario, Universidad
de San Carlos de Guatemala, Facultad de Medicina Veterinaria y Zoo-

técnia, pp. 24.

Whiteman, C.E. y Bickford, A.A. (s.f.) Manual de enfermedades de
las aves. Trad. H.A. MEDINA. 2da. ed. American Association of
avian pathologists. pp. 64-70.



- 38 -

PATOLOGIA Y MICROBIOLOGIA DE PULMONES NEUMONICOS
DE CERDO EN GUATEMALA.

Dr. Francisco J. Trigo (*)
Q.B. Clemencia Alomnso (**)
Dra. Eva P. Ellgutter (**x)
Tec. Corona de de Paz (**)
Dr. Leonel Jiménez (*kak)

INTRODUCCION

Las neumonias en cerdos son extremadamente comunes, presentdn-
dose en todos los pafses y climas donde se realiza la produccijn
de suinos. Esta amplia distribucién aunada al amplio nimero de animales
afectados, ha propiciado el desarrollo de numerosas investigaciones

en este campo. (Pijoan, 1986).

Se sabe que la presencia de neumonias en un grado moderado
o severo, puede reducir la ganancia diaria de peso en un 5 a 25%

y la eficiencia del consumo de alimento en un 4 a 25% (Pijoan, 1986).

Aunque las neumonias en cerdos pueden ser producidas por
una amplia variedad de agentes infecciosos, los de mayor importancia

econdémica son: Mycoplasma hypneumoniae (neumonia enzo6rica) Pasteurella

multocida (pasteurolosis) y Haemophilus pleuropneumoniae (pleuroneumo-

nia). (Nicolet, 1986 ; Farrington, 1986 y Ross, 1986). Sin embargo
otros agentes como el virus de la influenza o cepas vacunales del

célera porcino, pueden facilitar el desarrollo de infecciones pulmona-
res (Jubb, 1986; Pijoan, 1986).

(*) Consultor en Patologfia, ITCA-PRODESA.
(**) Departamento de Bacteriologia, Laboratorio Central de Diagnés-
tico de Sanidad Animal.
(*%*) Departamento de Virologia, Laboratorio Central de Diagnédstico
de Sanidad Animal.
(****) Departamento de Patologia, Laboratorio Central de Diagndstico
de Sanidad Animal.
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En Guatemala no se han realizado estudios para determinar
las causas de las neumonias en cerdos, a excepcién de la neumonia
parasitaria por Metastrongylus sb. Pero estudios realizados en rastros
indican que el pulmén y el higado son los 6rganos que con mayor frecuen-
cia se decomisan. El porcentaje de decomiso de pulmones en los anima-
les con lesiones fluctua desde el 25 hasta al 71%, con una media
‘del 57% (Arguello, 1980; Enriquez, 1980; Fuentes 1981; Kong, 1982;
Sinchez, 1980; Trabanino, 1981 y Vidal, 1981).

El objetivo del presente estudio fue el realizar un estudio
microbiolégico y patoldégico de pulmones neumdénicos de cerdos sacrifi-

cados en rastro, y correlacionar los resultados obtenidos.

MATERIAL Y METODOS

Pulmones: se recolectaron un total de 50 pulmones neuméni-
cos de cerdos sacrificados en el rastro municipal de Santa Catarina,
Pinula, Guatemala. Los cerdos eran en su mayorfia animales de raza
criolla, menores a un afio de edad y producidos en un sistema de vida
libre, sin control sanitari§ ni zootécnico. El muestreo se realizé

de septiembre de 1987 a marzo de 1988.

Estudio patolégico: se recolectaron segmentos de pulmo-

nes neuménicos en bolsas estériles de pldstico y fueron mantenidas
en refrigeracién durante la noche para ser trabajadas al dia siguien-
te. ~ Las muestras afectadas fueron divididas en 3 porciones, para
los estudios de patologia, bacteriologia y virologfa. La porcion
para patologfa fue fijada por immersién en formalina amortiguada
al 10%. El tejido fijado fue procesado rutinariamente e incluido
en parafina, para cortes a 5 mm de grosor. Los cortes fueron colorea-
dos con la técnica de hemaxilina y eosina, y con técnicas complementa-

rias como Gram, P.A.S. o Ziehl-Neelsen, cuando se considerd necesario
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(Culling, 1974; Luna, 1968).

Estudio Virolégico: La seccién para virologia fue trabajada

por congelacién en el criostato para obtener cortes, para el estudio
de inmunofluorescencia con conjugados especificos contra el virus
de la influencia porcina (*). Los cortes fueron procesados con la
técnica‘ rutinaria de inmunofluorescencia directa y coloreadas con
los conjugados respectivos utilizando controles positivos y negativos
(Gillespie y Timoney, 1981). Los tejidos fueron examinados en un

microscopio Leitz con epifluorescencia.

Estudio bacterioldgico: Una fraccién neumdénica del pulmén

fue remitida para el estudio bacteriolégico, Inoculdndose los siguien-
tes medios: gelosa sangre, MacConkey, para estudio de baccériologia
general los cuales se incubaron por 24 horas a 37°C  en atmésfera
normal. Ademds se inoculé medio adicionado con extracto de levadura
y hemoglobina para el aislamiento de Haemophilus y Medio especifico
para Micoplasmas, la técnica de 1inoculacién usada en estos ultimos
fueron por dilucidén e inoculacién en medio sélido del cual después
de 10 dias de incubacidén se realizd, por medio de hisopo un pase
a medio sélido.
)
Para la identificacion de las bacterias aisladas se siguieron

las técnicas de rutina descritas por Cowan y Steele (1974).

RESULTADOS Y DISCUSION

Estudio patolégico: al realizar el estudio histopatoldgico

se clasificaron las lesiones en diferentes grupos con el objeto de
analizar la informacidn y correlacionarla con los hallazgos microbiolé-

gicos (Cuadro 1.).

(*) Los conjugados fueron donados gentilmente por el Dr. Gene Ericksson

del National Animal Disease Center del U.S.DA., Ames, Iowa, E.U.A.
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CUADRO 1.

Clasificacién de los pulmones neuménicos de acuerdo a las

lesiones encontradas.

Lesién No. de Casos %

a. Bronconeumonia supurativa +
Infiltracidén linfocitaria

peribronquial. 18 ) 36
b. Bronconeumonia supurataiva 7 14
c. Infiltracién linfocitaria

peribronquial. 13 26
d. Neumonia intersticial 10 20
e. Neumonia intersticial fibri-

nonecrética. 2 4

TOTAL: 50 pulmones 100%

La patologia observada indica que las bronconeumonias fueron
comunes, representando conjuntamente el 50%. Esto indica la presencia

de diversos agentes como Pasteurella multocida y germenes pidgenos

como Corynebacterium, Streptococcus y Staphylococcus sp. (Jubb

. 1985; Pijoan, 1986). Pasteurella multocida que es considerada como

una importante bacteria en problemas respiratorios del cerdo se recuperd
en 8 casos (16%), de los cuales 6 fueron de bronconeumonia supurativa

y 7 de neumonia fibrino-necrética.

Por otro lado, la lesidén conocida como infiltracidén lirnfoci-
taria peribronquial, Jue se considera como caracteristica de infeccio-

nes por Mycoplasma hyopneumoniae, se observé en forma pura en el

28% de casos y en combinacién con bronconeumonia supurativa en 36%

de casos, dando un total del 62%. (Jubb 1985; Ross, 1986).
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Esto es de importancia que la micoplasmosis porcina se encuentra
ampliamente difundida en los cerdos del pais. Se debe sefialar que
se intentd el aislamiento de micoplasma, sin embargo no fué posible
recuperarlo. También debe de sefialarse que la micoplasmosis porcina
facilita la 1invasién bacteriana del pulmén por gérmenes pidgenos,
lo cual se confirma al haber encontrado 18 casos (36%) con bronconeumo-
nia supurativa aunada a una infiltracidén linfocitaria peribronquial.
A partir de los pulmones con neumonia intersticial, unicamente se
recuperaron agentes contaminantes. Esto se explica facilmente, ya
que eran muestras de rastro, en donde existe una gran facilidad para
la contaminacién por levaduras, bacilos, hongos, etc. En el Cuadro
2 se presenta el desglose de los 50 casos estudiados de acuerdo
a la patologia, bacteriologia y virologia. Se observa que se encontra-
ron 5 casos positivos por inmunofluorescencia (10%) al virus de la
influenza porcina, con lo cual se demuestra la presencia de aoste
virus en Guatemala. Es de interés seflalar que los casos positivos
a influenza fueron pulmones con bronconeumonia supurativa y no casos
de neumonia intersticial como se esperaria en un caso primario y
no complicado por infeccidén bacteriana secundaria. Esto nos indica
que en los casos encontrados la infeccién viral ya se habia complicado

con una infeccidén bacteriana secundaria (Eastarday, 1986).

Se requiere que en estudios subsecuentes se establezca
y se perfeccionen las técnicas "para el aislamiento de micoplasma

y de Haemophilus pleuropneumoniae y que se proceda a tipificar los

aislamientos de Pasteurella multocida.
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CUADRO 2.
Correlacién de hallazgos patoldgicos con los aislamientos
microbiolégicos.
Pulmin No. Tipo de neumonia Aislamiento bacteriano Virus de influenea
1 Intersticial discreta - -
2 Intersticial moderada + -

Infil. linfocit. peri
bmo dixmta' -

3 Intersticial moderada - -
4 Instersticial discreta - -
5 Bronconeumonia supurativa

severa + infil. linfocit.

peribronq. moderada. Corynebacterium sp. +
6. Infilt. linfocit. peribronq.

discreta - -
7 Intersticial discreta - -
8 Infile. linfocit. peribrong.

moderada. - -
9 Infiltr. Linfocit. Peribrong.

discreta + edema moderado. - -

10 Infilt. linfocit. peribronq.

discreta. - -
11 Infile. linfocit. peribronq.
12 Intersticial moderada - -
13, Intersticial discreta - -
14. Bronconeumonia supurativa

severa + infilt. linfocit.

peribronq. moderada. Corynebacterium sp. ' -




15

16

17

18

19

21

22

23

24

25

26

27

28

29

v

CUADRO 2 (continuacidn).

Intersticial moderada +

pleuritis fibrinosa.
Intersticial discreta

Bronconeumonia supurativa severa +
Infilt. linfocit. peribronq.
moderada.

Infilt. linfocit. peribrong.
moderada.

Intersticial discreta

Infilt. linfocit. peribrong.

discreta.

Bronconeumonia supurativa

sewvera.

Bronconeumonia supurativa
moderada + Infilt. linfocit.
peribronq. moderada.

Bronconeumonia supurativa
moderada + Infil. linfocit.
peribronq. discreta.

Infilt. linfocit. peribrong.
moderada.

Bronconeunonia supurativa mode-
rada + infilt. linfocit. peri-

bronq. severa.

Infilt. linfocit. peribrong.

severa.
Bronconeumonia supurativa severa

Bronconeumonia supurativa severa

+ infile. linfocit. peribronq. discreta

Bronconeumonia supurativa cronica
+ Infilt, linfocit. peri-

bronq. severa.

Escherichia coli

Escherichia coli

Pasteurella multocida

Staphylococcus sp.

Escherichia coli

Pasteurella multocida

Escherichia coli



31

32

33.

34

35

36

37

38

39

41

42

43
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Cuadro 2. (continuacidn).

Bronconeumonia supurativa severa +
Infile. linfocit. peribrong.

discreta

Bronconeumonia supurativa severa +

- Infilt. linfocit. peribrong.

moderada.

Bronconeumonia supurativa severa
+ Infile. linfocit. peribrong.
moderada.

Bronconeumonia supurativa moderada

+ neumonia verminosa.

Bronconeumonia supurativa moderada
+ Infile, linfocit. peribrong.
moderada.

Infilt. linfatica peribrong.
moderada.

Bronconeumonia supurativa severa
Neumonia fibrino-necrdtica severa

Brnconeumonia supurativa severa

+ Infilt. linfocit. peribronq. severa.
Infilt. linfocit. peribronq. moderada
Infile. linfocit. perobronq. severa

Broconeumonia supurativa moderada
+ Infilt. linfocit. peribronq.
moderada.

Bronconeumonia supurativa moderada

+ Neumonia fibrino-necrotica severa.

Bronconeumonia supurativa sewvera

+ Infilt. linfocit. peribrong.

severa.

Bronconeumonia supurativa moderada

Pasteurella multocida

Streptococcus sp.

Staphylococcus sp.

Pasteurella multocida

Escherichia coli

Pasteurella multocida

Pasteurella multocida

~ Staphylococcus sp.

Pasteurella multocida

Streptococcus sp.
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Cuadro 2. (continuacidn).

Bronconemonia supurativa severa +
Infilt. linfocit. peribrong.
moderada.

Bronconeumonia supurativa
moderada + Infilt. linfocit.

peribronq. severa.
Infile. linfocit peribrong. severa

Bronconeumonia supurativa severa +

Neumonia verminosa.

Bronconeumonia supurativa severa +
Infilt. linfocit. peribronq.
discreta.

Bronconeumonia Supurativa severa

Streptococcus sp.

Streptococcus sp.

Pasteurella multocida
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’&CAHPILOBACTERS DE IMPORTANCIA
EN MEDICINA VETERINARIA.

Dr. Francisco Sudrez Giemes (*).

INTRODUCCION

Dentro del género Campylobacter se agrupan varios microorga-

nismos que tienen las caracteristicas de ser bacilos curvos, microaero-
filicos, generalmente no fermentan los carbohidratos y su contenido
de guanina citocina en el ADN es de 30-35 moles % (Smibert 1974).
Miembros de este grupo se han identificado como causantes ae enferme-
dad, tanto en el humano como en los animales. Anteriormente 2estos
microorganismos se clasificaban dentro del género Vibrio y se conocian
como los vibrios microaerofilicos, sin embargo metabolicamente son
pastante diferentes. A través de los afios su nomenclatura ha cambiado
resultando esta confusa, en el cuadro No. 1 se muestran los principa-
les nombres que ha recibido estas bacterias, asi como su habitat

y la enfermedad que producen.
C. FETUS SUB. VENERIALIS.
Definicidn e Importancia.

La campilobacteriosis en los bovinos es una enfermedad infec-

ciosa producida por Campylobacter fetus sub. venerialis (Skerman

1980) antes conocida como Vibrio fetus var. venerialis (Smibert 1974).

Eita infeccién produce infertibilidad, reabsorciones embrionarias

y en algunas ocasiones aborto (Mc Entee y Col. 1954; Horleinl1970).

La enfermedad tiene gran importancia econdémica para la ganaderia,
ya que causa bajas en la fertilidad; ésta puede llegar hasta cifras

inferiores al 35% de paricién (Horlein y Col. 1964). Con relacidn

(*) Consultor en Bacteriologia, IICA-PRODESA.




a pérdidas econdmicas, Flores y Ruiz (1974) realizaron un estudio
"sobre la influencia de esta eﬁfermedad en la productividad del hato,
el estudio se realizé en una finca que contaba con 300 vientres en
la cual se diagnosticé la enfermedad clinica y bacteriolégicaunente,
teniendose una fertilidad del 28.5% lo cual representaba una pérdida

anual del orden de 58,752.Q.
ANTECEDENTES -

Originalmente se consideréd a la campilobacteriosis como una
enfermedad que producia aborto en los bovinos (McFadyin y Stockman
1913). Durante muchos afios, el interés por esta enfermedad se mantuvo
en un segundo plano en relacién con otras enfermedades, puesto que
en muy pocas ocasiones se lograba diagnosticar en hatos que sufrian
abortos. Por otro lado, la brucelosis era motivo de gran preocupa-
cién por parte de los investigadores en todo el mundo, ya que se

diagnosticaba frecuentemente en casos de aborto.

Fué hasta 1947 (Plastridge y col.). cuando se realizaron los
primeros trabajos que relacionaban al campilobacter'con la presencia
de vacas repetidoras. En Holanda Stegenga y Terpstra (1949) descri-
bieron una enfermedad denominada Esterilidad Enzodtica y se considerd

al Campylobacter como agente causal de la misma, sefialdndose ademas

que el toro tiene un papel importante en la transmisién de la enfermedad.

En la actualidad, esta enfermedad sigue teniendo gran importan-
cia, por las mermas econdmicas que produce, debido a que en paises
en vias de desarrollo, todavia existen prevalencias altas de enferme-
dades tales como brucelosis, enmascarando las pérdidas producidas
por otras enfermedades menos draméticas, como en este caso campilobac-

teriosis.



ETIOLOGIA

El Campylobacter fetus sub venerialis es un espirilo Gram

negativo que, en primo aislamiento, a partir de tejidos de animales
infectados naturalmente o en cultivos jovenes, presenta forma de

"S'" corta o coma’'y raramente formas curvas mds alargadas.

En cultivos viejos, se observan a menudo formas espirales
muy largas. La longitud y anchura de éste microorganismo varia entre
1.5 y 5.0 u de largo por 0.2 a 0.3 m de ancho. Normalmente es movil,
pero existen variedades no méviles, a la vez que las méviles pueden

convertirse en no méviles por subcultivos (Laing 1960); (Bergey 1974).

Dentro del género Campylobacter existen diferentes especies

y variedades (cuadro 2), algunas de las cuales forman parte de la

flora intestinal de -varias especies animales. El Campylobacter fetus

sub. venerialis es similar en morfologfa y caracteristicas al Campylo-

bacter fetus sub fetus, el cual es comun en el tracto intestinal

de los bovinos y ovinos ocasionando aborto en éstos Ultimos, (Florent

1959). Otra bacteria similar es Campylobacter sputorum sub, oubulus,

que es un agente sapréfito cuyo habitat es el prepucio de los toros.

La importancia para el bovino de estas Gltimas radica en la posible
confusién que pueden producir al momento de realizar la identificacidn
bacteriolégica. Creando la necesidad de efectuar pruebas diferenciales,
tales como catalasa y produccién de A&cido sulfidrico. El cuadro
2 nos muestra las principales reacciones utilizadas para la diferen-

ciacidén de las especies de campilobacter.

Con relacidon a su estructura antigénica estas bacterias tienen
2 grupos antigénicos: los antigenos flagelares (H) termoldbiles vy
los antigenos somiticos (0) termoestables. Varios autores han tratado
de establecer la relacidén antigénica que guardan entre si las diferentes
especies y variedades de estos campilobacters. Taul y Keck (1968)

usando la prueba de anticuerpos fluorescentes encontraron que no
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habfia reaccién cruzada entre C. fetus sub venerialis y C. sputurum
sub. bubulus. Sin embargo, si encontraron reacciones cruzadas entre
las dos sub-especies de C. fetus. Esto coincide con los hallazgos

de Mellick y col. (1965).

PATOGENIA

La enfermedad se transmite por via venerea. Al llegar
un animal infectado a un hato, éste difunde la enfermedad produciendo

una baja general de la fertilidad.

La infeccion por C. fetus sub. venerialis en el toro, esta
limitada exclusivamente a la superficie de las membranas que cubren
el exterior del pene y parte del prepucio. Posteriormente el campilo-
bacter se aloja en las criptas y pliegues de las membranas del pene
y prepucio, las cuales poseen tejido escamoso estratificado que impide
el paso de las bacterias a tejidos mds profundos. Ademas, la infeccién
no asciende a lo largo de la uretra debido a que la orina tiene un
efecto inhibitorio sobre el gérmen, y por esta razén, en el toro
no existe una respuesta inflamatoria. Es comin que el semen de toros
infectados se encuentre contaminado con este agente, pero ésto se
debe fundamentalmente a la contaminacién del semen con matgerial

prepucial (Lainy 1960); Clark 1971).

La recuperacién espontanea se presenta en algunos toros
al quedar libres del agente. Cuando un animal infectado de aproximada-
mente 3 afios de edad o menos de deja en reposo sexual, la recuperacidn
se produce en pocas semanas, mientras que toros mayores de 5 afios
permanecen infectados indefinidamente (Wagner y col. 1965; Laing
y col. 1960; Clark 1971).




En 1las hembras no existe diferencia de susceptibilidad
entre vaquillas y vacas. La transmisién se produce durante la monta
cuando uno de los animales esta infectado o bien, si se emplea insemina-
cién con semen contaminado al cual no se le agregé antibidticos.

Algunas hembras aparentamente recuperadas son portadoras sanas,
diseminando la infeccidén a toros sanos que a su vez contaminan a

vaquillas o vacas de reemplazo susceptibles (Hoerkin 1970).

En las hembras, los agentes se establecen en el cuello
de la matriz donde se multiplican e invaden el cuerpo del itero hasta
alcanzar el cuerno del mismo. Puede que una vaca infectada llegue
a termino de la gestacién y para normalmente, pero casi siempre la
multiplicacién masiva del campilobacter, en el cuerno uterino produce
la muerte temprana del embrién y la subsecuente reabsorcién del mismo.

La infertilidad se produce por las lesiones ocasionadas en el cuerpo
del utero como la salpingitis (Clark 1971). Por lo general todo
esto sucede sin que existan signos aparentes de la enfermedad. Sin
embargo con el tiempo es comin en el hato la presencia de animales
con ciclos estrales irregulares, ausencia de calores lo cual puede
deberse a la presencia del embrién lesionado en el cuello uterino
el cual impide la regresién del cuerpo luteo en el ovario, por lo
tanto impide que la vaca regrese a un ciclo normal, también se observan

descargas anormales del tracto reproductivo y en algunas hembras

puede haber repeticién de calores sin lograr la concepcidén. (Ware

1980). )

La infertilidad suele ser temporal, pero en ocasiones puede
llegar a ser permanente. Algunas vacas permanecen vacias hasta un
afio, después de adquirir la infeccién, lo que repercute notablemente

en el aspecto financiero de la explotacién.
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Es comin que las hembras se vuelvan resistentes a la enferme-
dad después de recuperarse. Esto parece deberse a la presencia de
anticuerpos IgA secretores en el dutero (Winter 1973). Sin embargo
estos animales pueden alojar el campilobacter a nivel vaginal, permane-

ciendo como portadores hasta por dos afios (Corbeil y Col. 1981.).
SIGNOS Y DIAGNOSTICO CLINICO

El diagnéstico clinico de la enfermedad se realiza con
base en la historia clinica del hato. Las unicos signos de la enferme-
dad se hacen aparentes al estudiar el hato completo y no a los animales
individualmente; el primer signo es la caida stibita de la fertilidad,
que por lo general llega a niveles por debajo del 35%. Los toros
se encuentran sobre trabajados y pierden la libido, puesto que han
cubierto a cada hembra en 3 o 4 ocasiones. (Hoerlein 1970). En los
Estados Unidos, Hoerlein y Col. (1964) estudiaron 83 hatos de ganado
productor de carne en el cual no se utilizaba la inseminacién, estos
hatos tenian historia clinica de infertilidad y encontraron que en
45 de ellos, (54%) la causa del problema era C. fetus sub venerialis.

En afios posteriores estos investigadores han diagnosticado la enferme-
dad en 200 hatos de ganado productor de carne de varios estados en

el pais.

DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO Y SEROLOGICO.

Si bien el diagnéstico es definitivo cuando se logra el
aislamiento del germen, en el caso de la campilobacteriosis, esto

encierra grandes dificultades ya que Campilobacter es una bacteria

muy susceptible a cambios de pH y temperatura, asi como a la luz
solar y en especial a la concentracién de nitrdégeno y bidxido de

carbono en 1la atmosfera. Esto obliga a cultivar el agente pocas
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horas después de colectarse la muestra, ya que de lo contrario es
factible que éste muera y se obtengan resultados negativos. Por
otra parte, las muestras de exudado prepucial y moco cérvico-vagiral,
se encuentran generalmente contaminadas con bacterias saprdfitas,

las cuales requieren menos tiempo para que el campylobacter para

multiplicarse y consumen los componentes nutritivos del medio de
cultivo, inhibiendo al campilobacter el cual requiere mayor tiempo
para multiplicarse. Actualmente este problema se ha disminuido debido
al desarrollo de medios selectivos de transporte el cual tiene inhibi-
.dores para bacterias suprofitas permitiendo el crecimiento de campilo-
bacter. (Clark y Dufty 1978). Las muestras de moco cérvico-vaginal
también pueden ser transportadas al laboratorio en congelacién ya
sea en hielo seco o nitrégeno liquido (Hoerlein y Kramer 1963). Sin
embargo las muestras de exudado prepucial, si no se cuenta con el
medio de transporte, deben mantenerse en refrigeracién, ya que la
congelacién no es adecuada, y es necesario inocularlas en medios

apropiados durante las primeras 24 horas de la recoleccién (Hoerlein
1968).

El tiempo que ha durado la infeccién en el animal es de
importancia para el diagnéstico bacterioldgico. La muestra debe
ser tomada durante las primeras semanas después de la infeccidn. En efecto

el nimero de cultivos positivos a C. fetus sub venerialis desciende

considerablemente después de aproximadamente dos meses de la infeccidn.
A los seis meses post-infecciédn, la frecuencia de aislamientos de
la bacteria desciende hasta el 20% por lo que es esencial que al
muestrear un hato problema, se colecte moco cérvico-vaginal de por

lo menos el 20% de vacas repetidoras (Hoerlein y Kramer 1963).

Debido a las dificultades que presenta el estudio bacterio-
légico para el aislamiento de campilobacter, se ha intentado el desa-
rrollo de técnicas serolégicas. Por lo general el campilobacter

no pasa al torrente circulatorio, por tal motivo no se desarrolla
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una respuesta inmunoldgica general, dando por resultado la ineficacia de
técnicas que detecten titulos anticuerpos seroldgicos contra esta
bacteria (Ruckeybauery y col 1971). Seglin Gillespie y Timoney (1983)
el empleo de moco cérvico- vaginal en lugar de suero sanguineo es
Gtil para el diagndstico por medio de pruebas de aglutinacién en
el ganado vacuno. _ Sin embargo, otros autores (Hortein y col 1963)
anteriormente habfan utilizando esta pruea en un hato en el que se
habia establecido el diagnéstico de Campilobacteriosis y encontraron
animales con reacciones falsa positivas y otros con falsas negativas.
En 1965 Mellick y col. fueron los primeros en aplicar la técnica
de anticuerpos fluorescentes para el diagnéstico. Habiéndose utiliza-
do esta prueba en diferentes partes del mundo con resultados satisfac-

torios. (Sudrez y col. 197 y Ruckerbauer 1974).

C. FETUS SUB. FETUS

Los estudios de campilobacteriosis ovina se originaron al
igual que en los bovinos en 1913 (Mac Fadyean y Stockman); y desde
entonces se ha diagnosticado en numerosos paises. La enfermedad
es un proceso agudo, caracterizado por abortos durante la dGltima
etapa de la gestacién. A la enfermedad en ovinos se les conoce como

Aborto Enzoodtico ovino y el microorganismo causante es el Campylobacter

fetus sub. fetus el cual es una bacteria muy similar a la ya descrita
como causante de la campilobacteriosis bovina. La subespecie fetus

se puede diferenciar de 1la subespecie venerialis mediante pruebas

bioquimicas (cuadro 2); el C. fetus sub. fetus produce H,S y crece

2
en medios conteniendo 1% de glicina lo cual no sucede con C. fetus

sub. venerialis.

Antigénicamente el C. fetus sub. fetus posee por lo menos

siete antigenos termébiles en su superficie pero alin faltan algunos
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1

estudios tendientes a identificar otros posibles componentes antigénicos
que al parecer estan presentes en la pared celular (Berg, R.L. y
Col. 1971). De los siete antigenos demostrados, tres pueden ser
separados con facilidad identificando a estas fracciones como a,b
y c; la fraccién "a" posee la capacidad de inhibir la fagocitosis

en ausencia de opsonina. (Mc Coy y Col. 1975).

Patogenia

La transmisién del aborto enzodtico ovino ha sido tema de
multiples investigaciones; desde su identificacién en 1913 por McFadyin
y Stockman, quienes demostraron que la aplicacién ‘intravenosa de
un cultivo de C. fetus sub fetus en borregas gestantes inducfa al
aborto. Otros investigadores (Miller y col. 1959) tuvieron exito
en producir abortos al infertar borregas por via oral. Sin embargo
existen investigaciones que ponen -de manifiesto que la inoculacién
de cepas por via vaginal no son capaces de inducir el aborto en ccntras-
te con lo que sucede con C. fetus sub venérialis en bovinos, el cual
transmite en forma venerea. Al parecer los borregos se infectan
por via oral al 1ingerir agua o alimento contaminado. El periodo
de incubacién es de siete a 25 dias. La bacteria pasa del intestino
a la sangre produciendo un periodo bacteremico y posteriormente entra
en la placenta causando iﬁflamacién de la misma, posteriormente invade
la placenta fetal y el corion produciendo también una bacteremia

fetal (Jensen y col. 1961).
Manifestaciones clinicas

El aborto epizootico ovino se caracteriza por la presencia
de numerosos abortos en los rebafios. El feto porllo general es abortado
en la iltima etapa de gestacién. Es comun que cuando esta enfermedad
se presenta mas del 50% de las hembras gestantes aborten. Cuando

la enfermedad es reciente en el area es comun encontrar abortos de
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fetos en primeras etapas de gestacidn; posteriormente los abortos
se presentan en animales a término o la expulsidén prematurea de animales
vivos, los cuales son muy débiles y por lo general muefen en el trans-
curso de la primera semana de vida, la muerte es generalmente precedida
por depresién, colvusiones y periodos intermitentes de espamos.
La lana de los fetos o corderos expulsados se encuentra tefiida de
color amarillo debido a la presencia de pigmentos biliares. Después
del aborto el exudado vaginal se caracteriza por tener un aspecto

viscoso, de olor pitrido y de color marrén. (Mancera y col. 1980).

En las borregas infectadas ademas del aborto es frecuente
la aparicién de un cuadro entérico, las heces son de tipo diarréico,
de color obscuro y fétidas, conteniendo moco. Se presenta depresién,

emaciacién y la mortalidad puede llegar al 5%.

Lesiones

En los fetos se presentan lesiones hepaticas caracterizadas
por focos necrdéticos y un notable aumento de la vesicula biliar (Fire-
hammer y col. 1962). La piel y tejido subcutaneo, asi como la mayoria

de los miisculos muestran una pigmentacidén amarillenta.

La localizacidén de la bacteria en el intestino provoca inflama-
cién de la mucosa, con aumento en la secrecidén de moco y en ocasiones
hay ligeras hemorragias. Sin embargo no se ha demostrado en el Campylo-
bacter los factores responsables de su adherencia a la mucosa ni

los responsables en la misma. (Walker y Nagy 1980).

Diagnostico bacteriolégico.

El aislamiento es el unico medio de confirmar las enfermeda-

des en el rebafio. Las muestras que si recomiendan para el estudio
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bacteriolégico sonm 1liquidos placentarios, secresiones vaginales y
materia fecal de las hembras; en los fetos es fééil el aislamiento
a partir de contenido estomacal y de vesicula biliar. Los medios
de cultivo mds adecuados son el medio SET (Medio Selectivo de Transpor-
tes) y el medio sélido de Dufty, estos medios son adecuados para
el aislamiento de las diferentes especies y subespecies de campilo-

bacter.

Prevencién y control.

Estudios realizados por Jen§en y col (1961) demostraron
que las hembras que abortan, al igual que aquellas que se recuperan
de la enfermedad, desarrollan unma sélida inmunidad, Esto sugiere la
posibilidad de 1inducir proteccién mediante el empleo de bacterinas
o vacunas administradas por via parenteral. Por otra parte se ha
visto que este microorganismo es muy resistente a las drogas antibacte-

rianas tales como la estreptomicina y tetraciclinas.
La enfermedad en humanos.

En el humano particularmente en personas con problemas de
tipo inmunolégico se ha visto que C. fetus sub fetus puede estar
asociado con problemas de tipo neurolégico o vascular. (Robinson
1978). La manifestacién mas comin de esta subespecie afectando al
humano es la produccion de bacteremia sin una localizacién de 1la

infeccién (Retting 1979).

C. JEJUNI Y C. COLI

Estas dos especies han sido aislados por varios afios a partir

de animales sanos y enfermos, sin embargo a fines de la decada pasada,
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y principio de esta, cobraron gran importancia por la frecuencia
de aislamientos a partir de humanos con problemas entéricos. (Newell

1982).

La fuente de infeccién mds frecuente para el humano es la
comida, contaminada principalmente el pollo fresco; carne no procesada
y leche sin pasteurizar. (Porter y Reid 1980). En los animales
domésticos C. jejuni ha sido asociado con abortos en borregos, disente-
ria en bovinos, hepatitis en pollos, enteritis aguda en perros y

gatos (Doyle 1981).

C. coli ha sido aislada ademas del humano con problemas entéri-
cos, de pollos y de cerdos. Anteriormente se le consideraba como
el agente causal de la disenteria porcina, sin embargo actualmente
se conoce que el agente etioldégico de la disenteria es Treponema

hiodisenteriae y a C. coli se le considera como habitat del tracto

intestinal, sin embargo se ha vista que causa enteritis en cerdos
pequefios y lesiones en el intestino delgado de cerdos al destete.

(Taylor y Olubunmi 1981).

Las caracteristicas diferenciales con las otras especies

de campilobacter pueden verse en el cuadro 2.

C. HYOINTESTINALIS.

En 1983 Gebhart y col. aislaron un microorganismo muy similar

a C. fetus sub fetus a partir de un cerdo el cual preséntaba ilebitis

proliferativa. A este campilobacter se le ha denominado en forma

proovicionaala C. hyointestinalis, posteriormente se ha aislado en

forma frecuente a partir de cerdos con enfermedad de tipo entérico.

C. hyointestinalis se ha aislado conjuntamente con C. sputorum Sub

mucosalis a partir de lesiones proliferativas y necréticas. Al parecer
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la unica diferencia importante entre C. hyointestinalis y C. fetus

sub fetus es la capacidad del primero en producir HZS a partir del
TSI. Sin embargo se hace necesario mias investigacién con el fin

de clasificar correctamente a este campylobacter.
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CUADRO No. 1

DIFERENTES NOMENCLATURAS DE Campylotacter spp Y SU RELACION CON EL HABITAT Y ENFERMEDAD *

- ! S 7 St 1

C. fetus sub venerialis C. fetus sub. fetus

C. fetus sub-fetus C. fetus sub. intesti-
nalis.
4 . . :
C. jejuni C. jejuni sub-jejuni
C. oo:b C. Coli
C. Sputorum mcvuu

mucosalis (1974)

C. _.v.ow:nomnr.&:m

Vibrio fetus var. fetus

Vibrio fetus intesti-

Prepucio, semen, esmegma y moco cervicovaginal de
bovino. No crece en TI3 de humno o animales

Placenta y contenido gistrico de fetos en ovino
y bovino abortados. presente en bilis, tractos
génitourinario e intestinal. Si crece en TI de
humano y animales.

Flora de TI en cerdo, ovinos, bovinos, cabras,
pollos, pavos, pijaros. Enteritis. Si crece
en TI de humano y animales.

Lesiones adenomatosas en la mucosa intestinal
de cerdos y corderos, cavidad oral y heces de
cerdo.

Lesiones de ileitis proliferativa en cerdos.

Aborto e infertilidad en bovinos. Transmisién ve-
nérea. No produce enfermedad en humanos

Enteritis y aborto enzobtico de los ovinos, aborto
esporddico en bovinos. Transmisién oral, produce
enfermedad sistémica en humanos.

Aborto en ovinos, enteritis en cerditos, becerros,
corderos. Mastitis en bovinos, hepatitis en pollos,
enteritis en humanos. Transmisién oral.

<

Adenomatosis intestinal porcina. Transmisién oral.

Ileit1s proliferativa del cerdo.

(1983)
1. Skerman y Col. (1960)
2. Smibert (1974)
3. Tracto Intestinal.
4. Campilobacter termetalics
5. Lawson y Rowland (1974)

- 6. Especie no aceptada, Gebhart y col. 1983

*

Modificado Smibert 1978 y Retting 1979
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Cuadro 2.

Caracteristicas diferenciales de las especies de Campylobacter sp.

: Glicina Na mu. Bilis 43° C. 25° ¢ Sensibilidad Ac. Hidrolisis
Especie/subespecie Catalasa :mm.» (17) (3.57%) (1%) nalidixico. de Hipurato.
C. fetus Sub-Venerialis + - - - + - + - _
C. fetus Sub-fetus + + + - + - + - -
C. jejuni + + + - + + - + +
C. coli + + + - + + - + -
C. hyointestinalis + + NP - + - -
C. sputorum Sub. Sputorum - + + - + - + - -
C. Sputorum Sub. bubulus - + + + - - + - -

|
+
|

C. sputorum sub. mucosalis

* =~m producido a partir de tiras de acetato de plomo.
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MECANISMOS DE PATOGENICIDAD BACTERIANA
f

Dr. Francisco Sudrez G. (*).

I. FLORA NORMAL

Durante la etapa prenatal el organismo estd protegido, hasta
cierto punto, contra la invasidén de microorganismos patégenos.

Una vez que el producto es expuesto a)l medio ambiente, las
bacterias que forman parte de la flora normal empiezan a colonizar
el organismo; estas bacterias son de gran importancia en la

defensa a nivel local.

Esta flora normal, como veremos posteriormente, juega un papel
muy importante en la defensa del huésped, ya que se encuentra
ampliamente distribuida en el organismo. En el humano se
han realizado mediciones de su concentracién, teniendo que en
la piel se calcula 1 billén de bacterias, en la boca de diez
millones y en el tracto intestinal de 100 millones. En varias
ocasiones esta flora normal es altamente especializada con
una iIntima relacién al habitat en que se encuentra, pudiendo
tratarse de una adaptacién evolutiva. Sin embargo, en ocasicnes,
cambios en la homeostasis pueden desencadenar que las bacter‘as
de la flora normal se transformen en oportunistas produciendo
dafio al huésped, o bien tener sinergismo al encontrarse con
otras bacterias que les permitan potencializar su accién y
afectar a las células del organismo. Tambien se menciona
la accién- endotdxica de la flora intestinal, la cual estd causando
bajo grado de toxemia, por lo que la susceptibilidad del huésped
a las endotoxinas, se puede deber a procesos de hipersensibilidad
contra las entodoxinas, esto esta respaldado por la resistencia
que presentan los animales libres de gérmenes (axénicos) a

las endotoxinas.

(*) Consultor en Bacteriologia, 11CA-PRODESA.
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VIAS DE ENTRADA DE BACTERIAS AL ORGANISMO

Las principales vias de acceso de las bacterias al organismo

son:

a. La piel, la cual sirve como barrera mecanica para la invasién
de microorganismos. En la piel existen varios mecanismos
de defensa, los cuales al alterarse daran oportunidad
al establecimiento de bacterias patdgenas produciendo
enfermedades cutineas. Soluciones de continuidad, son
de gran importancia en la invasién de bacterias pa:dgenas

a tejidos profundos.

b. El1 arbol respiratorio es otra via de entrada para bacterias
patdgenas, las cuales producirdn enfermedades neuménicas

o sistémicas.

c. El tracto gastrointestinal estd en {ntimo contacto con
el medio ambiente, siendo una via de entgrada muy comin

parabacterias patdgenas.

d. Octras vias de entrada de microorganismos son el tracto
génito urinario y la conjuntiva ocular; sin embargo, por
las condiciones especiales de estos tejidos y su fisiologia,
el establecimiento de microorganismos patdgenos no es

tan frecuente como en los casos anteriores.

TRANSMISION DE ENFERMEDAD

.La transmisién de enfermedades debidas a bacterias, se clasi-

fican en dos grupos:
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a. Horizontal, en la cual un individuo infectado va a eliminar
 bacterias patégenas, las cuales a su vez encontraran nuevos
huéspedes. De esta manera, un individuo podra infectarse

por contacto directo con el individuo enfermo, agua. alimen-

Lo, o medio ambiente contaminado, o por fomites; esto

es por objetos inanimados que hayan estado en contacto

con el enfermo y el microorganismo sea capaz de sobrevivir

en estos. Tambien ocurre a ctravés de vectores, los cuales

son organismos vivos capaces de transmitir la enfermedad
pero ellos no la sufren,, por ejemplo, tenemos el mosco

anofeles transmiscr de paludismo.

b. Vertical, en este caso la enfermedad se transmite de padres
a hijos pudiendo ser el foco de infeccién a diferentes

niveles; ovulo, esperma, placenta o por la leche.

TIPOS DE ASOCIACION ENTRE BACTERIAS Y HOSPEDADOR

Existen varios Lipos de relacion entre bacterias y los organis-
mos que las hospedan. Esctas relaciones han sido clasificadas
dependiendo del comportamiento de la bacteria en el huésped;
as{ tenemos que simbosis es la asociacion estrecha entre dos
organismos (simbiotes,, que viven juntos y su asociacidén puede
ser: Mutualismo, en el cual ambos se benefician. Comensalismo,
en el cual hay beneficio para la bacteria, sin causar daiio
al huésped. Parasitismo, siendo esta la asociacion en gque
la bacteria se beneficia produciendo datio (enfermedad) al
huésped. .Amensalismo, en el que es detrimental para uno de
los dos simbiotes sin efecto para el otro. Sinecrosis, el

cual es perjudicial para ambos.



- 71 -

Como podemos darnos cuenta por lo anteriormente descrito unm
organismo puede estar infecc;do pero no sufrir enfermedad,
tradicionalmente infeccién y enfermedad se usan como sindnimos,
pero en s{ son dos términos diferentes, en esta descripcidn
los dos términos infeccién y enfermedad se usarin como siné-
nimos. Las bacterias capaces de producir enfermedad se les
denomina patdgenas y dependiendo de la habilidad de las bacterias
patogenas para producir enfermedad, se consideran de poca
o gran virulencia. La virulencia estd en relaciéon directa
con la capacidad invasiva de una bacteria patégena y/o la
capacidad de produccién de substancias quimicas que causen

dafio o destruyan el organismo del huésped.

La virulencia varia no sélo entre diferentes bacterias sino
ain diferentes cepas de la misma especie bacteriana; siendo
la virulencia genéticamente controlada esta puede cambiar
por medio de mutaciones, asi una cepa virulenta puede transfor-
marse en poco o0 no virulemta por alteracién de su aparato
genético. En esta forma se puede llegar a la produccién de
cepas atenuadas, siendo estas cepas utilizadas en la produccién

de vacunas.

Existen otros tipos de bacterias a las cuales se les conoce
como oportunistas estas pueden co-existir con su hospedador
sin causar dafio hasta el momento en el que el hospedador sufre
una baja en sus defensas (sistema inmunoldgico), o es afectado
por un microorganismo patdgeno primario produciendo las denomina-

das infecciones secundarias.

Otros términos que son importantes de definir son:
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xe
a. Bacterias saprofitas, estas son bacterias‘,que viven en

materia organica muerta o en descomposicion: i
v
b. Patégeno potencial, es aquel microorganismo el cual bajo

ciertas circunstancias es capaz de producir enfermedad.

c. Toxigenicidad, es la capacidad que tienen algunos microorga-
nismos por producir substancias que producen dafio al hospe-

dador.

d. Portador sano, es aquel individuo que se ha recuperado
de una infeccién por algin microorganismo patdgeno, se
recupera de la enfermedad, pero sigue eliminando microorga-

nismos.

e. Infeccion latente, en este caso los microorganismos paté-
genos se encuentran presentes en el organismo, sin causar

enfermedad como seria el caso de sifilis o tuberculosis.

MECANISMOS DE DEFENSA DEL ORGANISMO

Existen diferentes elementos que se conjungan en la defensa
del organismo al ataque de los agentes patdgenos. En forma
general podemos dividir a éstos en dos: mecanismos inespecifi-

cos de defensa y mecanismos especificos.

a. Dentro de los mecanismos inespecificos tenemos los sistemas
anatémicos, bioquimicos y biolégicos. A continuacién
se mencionan algunos e jemplos de estos sistemas; sin embargo,
se debe - aclarar que no actGan en forma aislada, sinos
que como sucede en la mayoria de las veces actian en combina-

cidén unos con otros.




En piel la integridad de ésta. el pH 4acido, la accién
germicida de acidos grasos, la flora normal, la descamacién
y el sudor participan en conjunto en su defensa. En la
defensa inespecifica del tracto respiratorio tenemos la
configuracién anatémica de las vias respiratorias anteriores
{cornetes), los reflejos tusigeno y del estoraudo, la
secrecion del moco rico en lisozima, la flora normal,
el aparato mucociliar y la presencia de maerofagos alveola-
res. La defensa inespec{fica del tracto gastrointestinal
estd dada. a nivel de la boca por el epitelio estratifica-
do que recubre la cavidad, la presencia de lisozima, la accidn
mecanicadel lavado cnstante por la saliva y laflora ;ormal, en
el estémago, el pH 4cido, la flora normal, el reflejo
y el vémito, a nivel intestinal el pH propio, el peristal-
tismo y la flora normal. El tracto genitourinario presenta
resistencia a infecciones bacterianas mediante la accién
del lavado continuo de‘ la orina, el pH 4cido, presencia
de lisozima en secreciones, la flora normal, la presencia
de espermina y espermidina. La defensa inespecifica de
la conjuntiva ocular estd dada principalmente por la accidn
continua de lavado de las lagrimas y su alto contenido

en lisozima.

Es imporcante recordar, que el fendmeno de inflamacidn
con diferentes componentes y efectos son de gran importan-
cia en la defensa del huésped, siempre y cuando este no

se extralimite ya que esto puede causar dafio al organismo.

A continuacion se menciona el origen y accién de algunos

factores bioquimicos de importancia.
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Lisozima, estd presente en suero y leucocitos, actia contra
bacterias gram positivas y negativas, y algunos virus.
Betalisinas y plaquina, presentes en plaquetas actuan

contra bacterias gram positivas.

Betalisinas y plaquina, presentes en plaquetas acttan

contra bacterias gram positivas.

Fagocitina y Leucina, presentes en neutrofilos y actuan

contra bacterias gram positivas.

Transferrina, se encuentra en suero y afecta a bacterias

gram positivas y negativas.

Lactoferrina, estd presente en leucocitos y leche,

actGa en bacterias tanto gram positivas como negativas.

Espermina y espermidina, ambas presentes en pancreas,
rifién y préstata, actilan principalmente contra bacterias

gram positivas.

Componentes del sistema de complemento, presentes en

el suero y actldan contra bacterias, virus y protozoarios.

Sistema mieloperoxidasa, el cual estd presente en ios
neutrofilos y leche, actuando contra bacterias virus

y protozoarios.

Interferdn, presente en la mayoria de las células a
excepcion de neutr6filos, actian contra virus, alguros
protozoarios intracelulares y se estudia su posible

accidn sobre ciertas bacterias.




Los mecanismos especficos de defensa estan dados por el
sistema inmunoldgico. Como mecanismos especificos entendemos
la respuesta del organismo al estimulo de un agente infec-
cioso, el cual se comporta en este caso como antigeno,
por lo cual el sistema inmunoldgico del huésped lo reconoce
como extrafio y reacciona contra él, siendo esta reaccidn
especifica ya que al entrar otro agente infeccios antigéni-
camente diferente, el huésped establece una nueva respuesta

contra este agente.
La respuesta inmunoldgica la podemos dividir en dos:

a. La respuesta humoral la cual es medida por los linfocitos
tipo B, estos después de ser estimulados por la presencia
del anctigeno, se transforman en células plasmaticas
que son las encargadas de producir los anticuerpos.

Asimismo algunos de estos linfocitos B se transforman
en células de memoria que son de gran importancia para
la proteccién del huésped contra reinfecciones por

el mismo agente.

b. La respuesta celular esta mediada por los linfocitos
tipo T, los cuales estan divididos en varios subgrupos
con diferentes funciones dentro de estas subpoblaciones
de linfocitos T, tenemos: Los linfocitos T coopera-
dores (Th) de los cuales por medio de compuestos presentes
en su membrana son capaces de reconocer a los antigenos
y una vez reconocidos como extrafios. se transmiten sefiales
al interior del linfocito y este empieza a sintetizar
moléculas que activan a otros linfocitos T (interleucina
2) y a linfocitos B (BCGF) estimuldndolos a proliferar

y formar una clona. Los linfocitos T supresores (Ts)
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los cuales frenaran la respuesta tanto humoral como
celular siendo estos al igual que los T contrasupresores
(TCs) encargados de la regulacién de la respuesta inmune.
Los linfocitos T productores de linfocina (Tr) los
cuales son células terminales derivados de los linfocitos
T cooperadores, estos linfocitos son encargado# de
producir diferentes glicoproteinas las cuales son denomi-
nadas linfocinas, las cuales actian en forma inespecifica
y son importantes mediadoras de la respuesta inmune
celular. Existen también 1los linfocitos citotoxicos
(Tc) que son también células terminales y estdn encargadas
de eliminar por medio de la alteracion de la membrana
celular a las células blanco (células reconocidas como

extrafias o transformadas).

Con relacién al origen de la inmunidad la podemos dividir
en inmunidad natural e inmunidad artificial, la cual
a su vez se dividen en activa y pasiva, a continuaciodn
se mencionan ejemplos de los diferentes tipos de inmuni-

dad mencionados:

Inmunidad Natural Activa: presencia de la enfermedad
Inmunidad Natural Pasiva: anticuerpos a través de calostro
Inmunidad Artificial Activa: vacunacién

Inmunidad Artificial Pﬁsiva: aplicacion de suero hiper-

inmunes.

PROPIEDADES PATOGENICAS DE LAS BACTERIAS

A.

Factores asociados con invasidad.

1.

Mecanismos antifagociticos: para sobrevivir en forma

parasitaria, un microorganismo tieme que burlar o ser
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resistentes a los mecanismos de defensa de su huésped.
Una de las formas de WBurlar estos mecanismos es la
produccion de sustancias que hacen al microorganismo
inaparente, no activando de esta forma los mecanismos
de defensa ae su hospedador, a esta estructura, responsable
que protege a las bacterias se le denomina cdpsula,
siendo la capa mds externa que rodea a la bacteria,
su composicién varia con los diferentes microorganismos

que la presentan, asi tenemos que en Streptococcus

pneumoniae, Haemophilus influenzae y Nisseria meningitidis

la capsula estd compuesta por polisacdridos, la cdpsula

de Bacillus anthracis y Nesseria gonorrhoeae estd formada

por polipéptidos, y la de Streptococcus pyogenes por

dcido hialurénico y proteina. La composicién antigénica
de la cdpsula puede variar dentro de la misma especie
bacteriana, dando lugar a serotipos. A las cepas produc-
toras de cdpsula se les denomina cepas lisas por la
apariencia que muestran- sus colonias; denominindose

cepas rugosas las no productoras de cdpsulas.

Como ejemplo de virulencia de wuna bacteria tenemos

Streptococcus pneumoniae el cual es altamente patégeno

para ratones matdndolos en poco tiempo después de la
inoculacién. Pero si inoculamos de esta bacteria incapa—'
ces de producir cdpsula en ratones estos no mueren
ya que en este caso la bacteria es destruida por los

mecanismos de resistencia del huésped.

El tipo de infecciones producidas por bacterias encap-
suladas es de curso rdpido ya que el dafio tiene que
ser producido en un tiempo relativamente corto, esto
es, antes.de que anticuerpos una vez producidos ayuden

a la fagocitosis por el mecanismos de opsonizaciédn.
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Sobrevivencia a fagocitosis: Existen bacterias de
importancia médica y vetbkrinaria a las cuales tienen
la capacidad de resistir a los mecanismos de destruccidn
de las células fagociticas, como ejemplo tenemos; micobac-
terias, brucelas y listeria entre otros.

Algunos de los mecanismos por lo que estas bacterias

sobreviven a la fagocitosis son:

a. Bloqueo de la unién entre el lisosoma y el fagosoma,
evitando de esta manera la formacidén del fagolisosoma,
el cual es el organelo celular donde la particula

fogocitada es destruida.
b. Resistentes a la accién de la descarga lisosomal.

c. Interfieren con los mecanismos metabdlicos de las
células fagoc{tadas encaminadas a formar substancias

bactericidas.

El tipo de infeccién que estas bacterias producen es
una infeccién crdénica en la cual la bacteria puede
permanecer por meses o afios en forma intracelular prote-
gida de la destruccién por parte del sistema inmunoldgico

del hospedador.

Produccién de enzimas extracelulares: La produccién por

parte de algunas bacterias de enzimas extracelular
es un importante mecanismo de virulencia que facilita
la invasividad, a contiﬁuacién enlistaremos ejemplos

de estas enzimas y su accién en el hospedador.
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Yialurodinasa: esta enzima es también conocida
como factor diseminador, es producida por bacterias
gram positivas: como su nombre lo indica esta enzima
desdobla el acido halurémico componente del tejido
conectivo y de esta manera facilita la invasidn

de bacterias en organos infectados.

Coagulasa: esta enzima es producida por bacterias

patogenas del género Staphylococcus como lo es

Staphylococcus aureus. Coagulasa tiene una accién

similar a la €romboquinasa (enzima que forma parte
del mecanismo de coagulacién) por lo que activari
la formacién de trombina a partir de protrombina,
siendo la trombina activadora de fibrina, a partir
de fibrindgeno; dando por consecuencia la formacidn

de coagulos.

Los coagulos formados daran a la bacteria cierta
proteccién contra las células fogocitarias lo que

les permiti.4 multiplicarse.

Fibrinolisina: existen dos tipos de esta enzima,
la estreptoquinasa la cual es producida por miembros

del género Streptococcus spp y estrafiloquinasa,

por los Staphylococcus Spp. La accién de estas

enzimas es catalizar la lisis de fibrina.

Colagenasa: este tipo de enzima es producida princi-
palmente por bacterias del género Clostridium SPP,
como son las productoras de gangrenas gaseosas
su accion es la destruccidon de coldgeno existente

en las masas musculares facilitando de esta manera
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la diseminacién de la gangrena y consecuentemente

la destruccién muscular creando un ambiente propicio

para la proliferacidén bacteriana.

Citoadherencia: La adherencia a células del hospeda-
dor por parte de microorganismos es un mecanismo
de virulencia muy importante para bacterias. Una
vez que las bacterias han logrado pasar las primeras
barreras de defensa del hospededador deben de aherirse
a las células epiteliales, ya adheridas estas podrdn
colonizar y producir dafio por algin otro mecanismo
como pdria ser la produccién de :=oxinas o infeccién
intracelular, como se describird posteriormence.
Las células epiteliales poseen receptores compuestos
por azlicares principalmente, a los cuales e pegan
las bacterias por medio de adhesinas formadas por
lecitinas. Estas adhesinas pueden presentarse
en diferentes formas, las cuales se describen a

continuacidn.

.a. Fimbria o pili: existe una controversia enctre di-
ferentes investigadores en lo referente a la
presencia de pild o fimbria en bacterias y
su relacién con pactogenicidad. Algunos autores
consideran que el pili no es necesario para
producir enfermedad debido a que existen bacterias
patdogenas las cuales no poseen pili, por otro
lado existen un sin nuimero de microorganismos
los cuales no son capaces de producir enfermedad
sin embargo, poseen pili. El pili puede ser
un mecanismo de virulencia para ciertas bacterias
patégenas, las cuales necesitan estar adheridas

-a la célula para comenzar a producir daifio.
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Como ejemplo de bacterias patdgenas las cuales poseen

pili tenemos las siguientes: Neisseriaa gonorrhoeae

causando gdnorrea, enfermedad venerea de gran importaucia

en salud piblica. Escherichia coli este es un importante

patégeno tanto en humanos como en animales produciendo
diarrea, la importancia del pili en la produccién de
enfermedad es demostrado en el padecimiento conocido
como diarrea de los lechones en el cual la presencia
del antigeno k-88 (pili) es primordial para la produccién
de la enterotoxina (ver posterior) por parte de E.

coli. Salmonella spp causante de la fiebre tifoidea

en humanos y de infecciones entéricas en. animales.

Pseudonoma aeruginosa es un microorganismo, el cual

puede producir enfermedad, como serian infecciones
urinarias cuando el sistema inmunolégico del hospedador

estd comprometido. Neisseria meningitidis produciendo

meninagitis. Moraxella bovis causante de conjuntivitis.

Vibricholera causante de diarreas profusas en humanos.

.Bordetella pertussis, tosferina. Corynebacterium

diphtheriae difteria y Shigella flexnery gastroenteritis

y disenterfa. Existen otros organelos también conocidos
como pili tipo 2, o sexual, estos participan en la
transferencia de material genético por medio del fendreno

de conjugacién,

Glicocalix: El1 glicocalix es un componente que rodea
a la bacteria, esta compuesto principalmente de polisaci-
ridos los cuales se encuentran unidos, en bacterias
Gram positivas a los 4cidos teicoicos _(co-;onentes
de la pared éelular) y en Gram negativas al lipopolisaci-
rido (componente de la pared celular). ‘ El glicocalix

es alcamente hidrofilico lo cual facilita la wunién
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entre la bacteria y la superficie de la célula blanco.
Una bacteria productora de pili puede poseer ademis
glicocalix lo cual aumentard la capacidad de aherencia
de esta a la célula blanco. Gran nimero de bacterias
oportunistas poseen glicocalix que ademds de facilitar
su adherencia a las células o superficie mucosas del
hospedador las protegen contra los sistemas inespecificos
de defensa pudiendo estas bacterias producir infecciones

enddgenas en organismos inmunosuprimidos.

Fibrillas: en la superficie de algunas bacterias gram
positivas existen estructuras filamentosas compuestas
de proteina las cuales son parecidas a las estructuras
que dan forma al pili siendo estas dGltimas de mayor
tamafio. Se ha demostrado que estas fibrillas se encargan
de la adhecién de ciertas bacterias a las superficies
mucosas o0 celulares del hospedador. Las fibrillas

de Streptococcus pyogenes han sido sujeto de estudio

por varios investigadores pudiendo sugerir la importancia
del 4cido lipoteicoico como el ligando el cual actuara
con receptores de la célula blanco propocidndose de
esta manera la adherencia. Existen también en otras
bacterias substancias diferentes al dcido lipoteicoco
que actuan como ligando, sin embargo, no se ha determinado

la composicién quimica de estas.

Organotropismo: Existe la caracteristica de predilec-
cién por parte de algunas bacterias por ciertos tejidos
a los cuales parasitan, esta predileccion es debida
a que en estostejidos las bacterias cuentan con un

medio ambiente adecuado a sus necesidades metabdlicas,
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como un ejemplo de esto tenemos a los miembros del
género Brucella. El crecimiento de brucelas es favoreci-
do por la presencia de eritrol, este azicar se encuentra
principalmente en los tejidos placentarios y fetales
en las hembras y en epididimo, testiculo y vesicula
seminales en los machos, siendo estos los sitios donde

se localizan dichas bacterias.

Factores asociados con la produccién de toxinas.

Las toxinas bacterianas estidn divididas en dos: las que
son liberadas por la bacteria al exterior de la célula
y se les denomina exotoxinas y las que forman parte de
la pared celular de la bacteria y son liberadas después

de la muerte de la bacteria, endotoxinas.

1. Exotoxinas. Son protefnas elaboradas por la bacteria
codificada por genes que generalmente se encuentran
en plasmidos o bacteriéfagos, y excretadas al medio

- ambiente bacteriano. Dependiendo del lugar de accidn

las podemos clasificar en:

a. Bas que actlan en el tejido en el cual son secreta-
das, como ejemplo de estas tenemos a las toxinas
producidas por las bacterias causantes de gangrena
como lo es Clostridium sp., la cual produce potentes
toxinas, estos microorganismos son anaerobios estric-
tos y se encuentran distribuiidos ampliamente en
el medio ambiente, asi como en el tracto intestinal
de animales y hombre. Cuando estos microorganismos
encuentran un medio propicio para su desarrollo

(anaerobiosis), pudiendo este ser producido por
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una lesidn primaria (laceraciones, heridas quirdrgicas
contaminadas, etc.), se multiplican rdpidamente
produciendo gran cantidad de toxinas; aunado a
la produccién de toxina necrosante, este microorga-
nismo produce enzimas (colagenasa) que le permiten
diseminarse rdpidamente, de esta manera llega al

torrente circulatorio produciendo toxemia y muerte.

Existen una serie de bacterias patdgenas las cuzles
parasitan el tracto intestinal produciendo exotoxinas
a las cuales se les conoce como enterotoxinas,

a continuacién daremos ejemplos de estas:

i. Cepas patdgenas de Escherichia coli, las cuales

se adhieren a células del epitelio intestinal,
la enterotoxina producida va a alterar el metabo-
lismo de las células epiteliales las cuales
permitirdn la salida de l{quidos al lumen del

intestino produciendo diarreas

if. Vibrio cholera es otro patégeno el cual no

penetra a las células epiteliales del intestino
si no que el dafio lo produce por medio de 1la
produccién de enterotoxina la cual es muy potente,
interfiere también en el metabolismo de la
célula permitiendo la salida de agua y electro-
litos a través del epitelio intestinal hacia
el lumen del mismo. Esta bacteria se multiplica
colonizando gran parte del epitelio intestiral,
interfiriendo con la capacidad de reabsorcién

del colon dando por resultado gran pérdida
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de agua del organismo, la cual puede ser tan
dramatica que un paciente severamente afectado
puede perder hasta un litro de fluidos por

hora.

iii. Existen otras bacterias que ademas de adherirse
al epitelio intestinal penetran las células
causando destruccién de las mismas por medio

de toxinas. Como ejemplo tenemos Shigella
dysenteriae.

Existe otro tipo de toxinas las cuales son producidas
en el lugar de desarrollo bacteriano pero su accién
es sistémica, como ejemplo de estos tenemos dos
enfermedades las cuales son causadas por potentes

toxinas:

i. Tetanos, esta enfermedad es producida por Clostri
dium tetani este es un microorganismo anaerobio
el cual se encuentra en suelo y tracto intestinal
en animales, al ganar acceso en su hospedador
por lo general por medio de heridas o soluciones
de continuidad, encuentra un medio anaerobio
y comienza a multiplicarse produciendo su toxina,
la cual <tiene afinidad por tejido nervioso
y se difunde desde las terminaciones nerviosas
en el sitio de infeccién hasta alcanzar el
sistema nervioso central produciendo los signos

clinicos de la enfermedad.

ii. Difteria, enfermedad producida por Corynebacterium

diphteriae, esta bacteria crece en las superficies
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mucosas del organismo como lo son la regién
nasofaringea sin llegar a penetrar a tejidos
mas profundos en este lugar la bacteria se
multiplica y produce su potente exotoxina la
cual estd formada por dos fracciones protéicas,
una va a servir para ser absorbida a la célula
y la otra bloqueard la sintesis protéica destru-
yendo de esta manera células del hospedador.
Doscientas moléculas de esta toxina son necesa-
rias para empezar a producir dafio y se ha visto
que una sola célula bacteriana es capaz de
producir hasta 5,000 moléculas por hora de

ahi la gran virulencia de este microorganismo.

Por Ultimo, tenemos otro tipo de bacterias producto-
ras de exotoxinas las cuales también actdan en
forma sistémica, pero en este caso es la bacteria
y las toxinas las que se encuentran en sangre (septi-
cemia). Un ejemplo es la enfermedad antrax produci-

da por Bacillus anthracis. Los animales mas afectados

son el ganado bovino y ovino, las esporas de esta
bacteria pueden ganar acceso ya sea por inhalaciénm,
a través de soluciones de continuidad o heridas,
la bacteria ayuda ﬁor sus .toxinas producird dafio
tisular .y aumentard 1la permeabilidad vascular,
de esta manera se produce gran extravasacién de
l{quidos <con la consecuente formacién de edema

y hemorragias.

2. Endotoxinas. Como ya se dijo anteriormente las endoto-

xinas forman parte de la pared celular de las bacterias

Gram negativas estando constitufdas principalmente
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de lipopolisacarido (LPS), el cual estda formado por
lipido A, considerado responsable de 1la toxicidad,
y por polisacaridos responsables de 1la antigenicidad
y especificidad. Estas endotoxinas a diferencia de

las exotoxinas son resistentes al calor.

El lipido A estd constituido de unidades respectivas
del disacarido 1-6 glucosamina, 1los cuales tienen los
grupo amino e hidréxido sustitufido por 4acidos grasos
de cadena larga. El polisacdrido el cual es también
conocido como core estd dividido en dos regiones el
core interno y el core externo.
y

El core interno no varia y lo forma el icido keto-deoxio-
octuldénico (KDO), psedoheptulosa - (hep) y etanoldmina
(ET). El core externo esta formado por azicares los
cuales varian de un genero a otro. Por Ultimo tenemos
al antigeno "O" el cual estd también formado por azicares
variando este ampliamente, entre miembros del mismo
género, el antigeno "0" es el responsable por la especi-

ficidad antigénica de estas bacterias.

Las endotoxinas no son de ninguna forma tan virulentas
como lo son las exotoxinas, las endotoxinas, han sido
cuidadosamente estudiadas y caracterizadas, sin embargo

no se ha demostrado su importancia en la patogénesis
de alguna enfermedad como se ha demostrado para las
exotoxinas. Entre algunos de los efectos que producen
las entoxinas podriamos mencionar la induccién de fiebre,
leucopenia seguida por leucocitosis, hiperglicenmia,
aborto, baja de las defensas en contra de infecciones

bacterianas. En dosis excesivas se produce el conocido
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shock endotéxico en el cual se producen hemorragias
que pueden estar acompaifiadas por diarrea severa pudiendo
terminar con la vida del individuo.
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- {AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE Campy lobacter
fetus sub venerialis EN GUATEMALA A ‘PARTIR DE UN BROTE.

Dr. Francisco Suirez Giemes (*)
Lic. Clemencia Alonso (**)
Dr. Francisco Barillas (*xx)
Dr. Francisco Trigo Tavera(****)

INTRODUCCION

La campilobacteriosis bovina es una enfermedad infecciosa

causada por Campylobacter fetus sub. venerialis, (S Kerman 1980).

La Enfermedad se caracteriza por producir infertilidad, reabsorciones

embrionarias y aborto (Hoerléin 1970).

El Campylobacter fetus sub. venerialis, es un bacilo gram

negativo, presenta formas curvas llegando a presentar forma espirales
larges. Mide de 0.2 a 0.5 .um de ancho por 05 a 5 um de largo, alcanzan-
do a formar espirales hasta de 8.0 um de largo. Es mévil como tira-
tuzén. Requiere una mezcla de gases gspecifica para crecer (5% 02y
85-92% NZ)' Es Catalasa y Oxidasa positivo, en forma general se acepta
que no produce HZS a partir de tiras impregnadas con acetato de plomo,
sin embargo la variedad A-sub 1 si produce HZS después de 5 dias de
incubacidn. C. fetus sub. venerialis crece a 25°C pero no a 4200,

no crece en presencia de glicina al 1%. (Smibert 1978).

La transmision de la enfermedad es por via venerea, ya que
esta bacteria se encuentra en el Moco cervico-vaginal y en los machos
en las mucosas del prepucio y pene (Clarck 1971). En las hembras
el campilobacter se multiplica a nivel del cervix invade el Jtero
y puede alcanzar el cuerno uterino donde producira reabsorciones embrio-
narias, con la presentacidon de ciclos estrales irregulares o la produc-

cién del aborto. (Ware 1980).

(*) Consultor en Bacteriologia IICA-PRODESA
(**) Jefe Departamento de Bacteriologia y Laboratorio Central DIGESEPE
(**%) Departamento de Bacteriologia Laboratorio Central DIGESEPESE

(**%*) Consultor en Patologia IICA-PRODESA.
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Se han realizado estudios sobre la repercucion de esta enfer-
medad en la produccidén del hato, y se ha visto que en hatos infectados

la infertilidad ha bajado hasta niveles del 35% (Hoerlein y col 1964).

Esta enfermedad ha sido diagnosticada en diferentes partes
del mundo. En Guatemala se ha informado de la presencia de la enfer-
medad por diagndstico clinico y por medio de la técnica de anticuerpos
fluorescentes*, sin embargo’no se encontraron informes sobre el aisla-

miento e identificacién de Campylobacter fetus sub. venerialis.

El objetivo del presente estudio fue el de informar sobre

el aislamiento e identificacién de Campylobacter fetus sub. venerialis

en Guatemala.

Material y Métodos.

Muestras remitidas al laboratorio: En el mes de noviembre
se recibié un feto abortado para su estudio bacterioldgico. Se co-
lectaron muestras de higado, bazo, pulmén y contenido abomasal. Se
solicitaron muestras sanguineas para la realizacién de pruebas serolé-

gicas para diagnéstico de brucela.

Con base en los seﬁalamigntos existentes en la historia
clinica, basicamente problemas de infertilidad y aborto y habiéndose
descartado (seroldgicamente) brucelosis, se decidié hacer una visita
¢ la finca con el problema. Se colectaron en la finca once muestras

de moco cervico-vaginal y 6 muestras de exudado prepucial.

Estudio serolégico: A los sueros remitidos al laboratorio,

se les realizé la prueba de placa y rivanol descritos por Alton

* MV, Eva Ellgutter. Comunicacidén personal.
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y co0l.(1976) para el diagnéstico de brucelosis.

EBstudio bacterioldgico: Las muestras a partir de feto (pulmén,
higado, bazo y contenido abomasal) se inocularon en diferentes medios
y se incubaron en diferentes atmdsferas, como se describe a continua-
cién. Se inoculé por duplicado medio de gelosa sangre (GS) y medio
de tripticasa soya agar (TSA) con antibidticos (bacitracina y poliimi-

xina) y medio de MacConkey (Mc).

El juego de medio de GS, TSA y Mc, se incubaron en atmés-
fera normal por 72 horas a 37°C, observidndose cada 24 hrs. para identi-

ficar crecimiento.

Otro juego de medio de GS se incubé en atmésfera de H2 y
€O, (Gas Pack) por 72 hrs. a 37°C. El juego de TSA restante se incubé
a 37°% por 72 horas en atmésfera de 10% de CO2 (Smibert 1978).

Las muestras de moco cérvico-vaginal, se colectaron siguiendo
la técnica descrita por Laing (1960), utilizando una varilla de insemi-
nacién conectada a una jeringa para succionar el moco. La muestra de exu-
dado prepucial se obtuvo por medio de succién, wutilizando también
una varilla de inseminacién conecta&a a una jeringa. Una vez recolec-
tadas las muestras, se 1inocularon en medio selectivo de transporte
(SET) (Garcia y col. 1980) y se incubaron a 37°% por 72 hrs. Posterior
a la primera incubacién, se realizaron resiembras a medio sdlido de
Lufty (Clarck y Dufty 1978), incubandose por otras 72 hrs. en atmdésfera
_ce HB2E y €O, (Gas Pack) a 37°C.

A los aislamientos se les realizé frotis los cuales fueron
tefiidos por la técnica de Gram. Se realizaron pruebas de catalasa,
oxidasa, crecimiento en glicina (1%) y produccién de HZS a partir

de tiras impregnadas con acetato de plomo (Smibert 1978).



Estudio histolégico: Se tomé una porcién de higado del
feto abortado, para el estudio histopatolégico correspondiente. La
muestra se fijé en formalina amortiguada al 10%. El tejido fue procesado
posteriormente mediante las técnicas rutinarias de inclusidén en parafina.
Se realizaron cortes a 5 mm de grosor, que fueron coloreadas con la

técnica de hematoxilina y eosina.

Resultados

Estudios serolégicos: Tanto la prueba de placa como 1la

de rivanol fueron negativas para todos los sueros probados.

Estudios bacterioldgicos. De las muestras a partir del

feto abortado, no se obtuvo crecimiento en los medios de MC. Tampoco
se registré crecimiento en los medios de TSA incubados en diferentes
atmésferas. En los medios de GS no hubo crecimiento en los que se
incubaron en atmésfera normal y en los incubados en Gas Pack (H2E
COz) se registré crecimiento en el indéculo de contenido estomacal.

Las colonias observadas correspondian a las descritas para Campylobacter

fetus sub. venerialis (Smibert 1978). A la observacién microscépica
etus yenerra-1s H
se encontraron bacilos curvos, gram negativos, delgados que correspon- .

den a los descritos para el género Campylobacter. Las pruebas de

catalasa y oxidasa fueron positivas, no crecié en glicina al 1% vy
no produjo HZS a partir de tiras impregnadas con acetato de plomo.
De las once muestras de moco cervico-vaginal 3 resultaron

positivas al aislamiento de Campylobacter fetus sub. venerialis, repre-

sentando el 27.3%.

Debido a la gran contaminacién que existié a partir de las

muestra: Je exudado prepucial no se logré el aislamiento de Campylovacter
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Estudio histopatolégico: Se observaron en el parénquima

hepdtico 4reas de necrosis multifocal, acompafiadas de una infiltraciodn

discreta por leucocitos polimorfo - nucleares y células mononucleares.

Discusidn

Los resultados negativos a la serologia de brucela, fueron
corroborados al no haber crecimiento de la bacteria en los medios

inoculados con este fin (TSA en atmdésfera normal y 10%002).

El aislamiento en forma pura de Campylobacter fetus sub.

venerialis a partir del contenido abomasal del feto abortado es determi-
nante en la identificacién del problema estando de acuerdo con lo

descrito por otros autores (Laing 1960, Clark 1971).

El porcentaje de aislamientos encontrados en este estudio

(27.3%) corresponde al descrito por otros autores cuando se analiza
un hato con problemas relacionados con campilobactefiosis. Hoerle-
in y Kramer (1963) mencionan que después de 4 meses que la enfermedad
se presenta en el hato el ndmero de aislamiento a partir de vacas

puede descender a niveles del orden del 20%.

El no haber obtenido aislamientos a partir de los toros,
no significa que estos no esten infectados. Es recomendable que las
muestras a partir de exudado prepucial sean pasadas por filtros de
0.45 um o 0;65,um para disminuir la contaminacién y aumentar las posi-
bilidades de aislamiento (Clarck y Dufty 1978). Sin embargo, al permane-
cer estos toros con las hembras infectadas y recordando la naturaleza
venerea de esta enfermedad, se puede considerar que estos animales

es*~an infectados.
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La histopatologia observada en el tejido hepdtico corresponde
con lo descrito por otros autores para este tipo de infeccién (Jubb

y cols. 1985).
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", LA MOSCA DE LAS GUSANERAS (Cochliomya hominivorax).

v
Dr. Byron Thomae (*).

INTRODUCCION

El Gusano Barrenador del Ganado es un insecto parasito que
vive libremente en la naturaleza durante su estado adualto, e infesta
durante su fase larvaria cualquier herida de los animales de sangre
caliente: bovinos, equinos, ovinos, caprinos, suinos, caninos, aves,

animales silvestres e incluso el hombre.

El Gusano Barrenador del Ganado vive en dreas tropicales
y subtropicales del continente Americano. Actualmente se encuentra
libre de esta plaga Estados Unidos, Curacao, Puerto Rico y el 85%

de la Repiblica de México.

IMPORTANCIA

El impacto econdémico que ocasiona el gusano barrenador
en nuestro pais se debe a las numerosas infestaciones del ganado
y animales silvestres, y a los gastos econdmicos ocasionados por
tratamientos, uso de insecticidas, asi como la disminucién en la

produccidén animal.

SINONIMOS

El gusano barrenador del ganado ha sido nominado en

miltiples formas.

Chrysomya alia 1830
Chrysomya affini 1830
Chrysomya placi 1830

(*) Epidemiélogo del Programa de Erradicacion del Gusano Barrenador,
DIGESEPE.
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Lucilia hominivorax 1858
Calliphora infesta 1861
Compsomya homicida 1899
Cochliomya macellaria 1926
Callitroga americana 1933
Cochliomya hominivorax 1936
ETIOLOGIA

Cochliomya hominovorax(Coquerel).

El término latin Hominivorax se le dié al gusano barrenador
del ganado como "Devorador de Hombres', lo que indica que los primeros
registros formales se hicieron a partir de casos de infestacion

humana.

TAXONOMIA

El gusaro barrenador del ganado es un insecto y su clasifi-

cacién taxondémica es la siguiente:

Phylus: Arthropoda
Clase: Insecto
Orden: Calliphora
Familia: Calliphorudae
i Género Cochliomya
{ Especie: Cochliomyia hominivorax

CARACTERISTICAS DE LA MOSCA, LARVA Y HUEVECILLOS

Ls Mosca

l
|
' La mosca del gusano barrenador del ganado presenta el cuerpo
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de color verde azulado metdlico con algunas variaciones
en el tono, éstas se deben a las condiciones ecolégicas. Los especime-
nes de los trdpicos suelen ser mds pequefios y con colores mas brillan-
tes que los dé otras zonas menos calidas. Los ojos de estas especies
son de color naranja o amarillento rojizo, la longitud promedio del
adulto es de ocho a diez m.m. siendo los machos de mayor tamafio que
las hembras. Otras caracteristicas de suma importancia lo constituyen
la presencia de tres rayas obscuras en el dorso del térax, en Cochlimyia
macellaria las tres lineas son del mismo tamafio; y por el contrario,
en el gusano barrenador del ganado la linea intermedia difiere en

tamafio de las extremas.

MOSCA HEMBRA DEL GUSANO BARRENADOR DEL GANADO
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Huevecillos

Los huevecillos del gusano barrenador del ganado son muy
pequefios 1.04 mm. de longitud por 0.22 mm. de ancho, dentro de las

caracteristicas mids importantes podemos mencionar las siguientes:

En cuanto al color, los huevecillos del gusano barrenador
del ganado son blanco cremosos, la disposicién de estos es paralela
entre si. La sutura es un par de lineas paralelas que correm a lo
largo del huevecillo de un extremo al otro. El cemento que los une
es mas sélido que en otras especies, por lo que resulta dificil sepé-

rarlos.

ICROPILO

LINEA DE SUTURA COMPLETA

Ciclo biolégico.

Cada hembra fecundada, puede efectuar hasta cuatro ovoposicio-
nes con intervalos de dos a cuatro dias produciendo 200 a 400 hueveci-
llos en cada una. Al ser depositada una masa de huevecillos dura
de 11 a 21 horas en las condiciones que ofrece una herida. Después
de nacer la larva se empieza a alimentar de la herida y continda
alli{ durante 5 a 7 dias, en los cuales sufre tres etapas (L1, L2,
L3). Al completar su desarrollo se arrastran hasta el borde de 1la
herida y caen al suelo para transformarse en pupa. El tiempo Aque

dura la pupa enterrada en el suelo para convertirse en mosca es
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variable dependiendo de las condiciones ambientales pero puede ser
de 7 dias hasta un maximo de 120 dias. Al emerger la mosca del capullo
esta inicia un nuevo ciclo de vida, alcanzando su madurez sexual

a los 5 dias, teniendo una duracién todo este ciclo de 21 dias.

Larva

La larva, segin su estado de desarrollo, se divide en tres
etapas: L1, L2, L3; siendo L3, donde mejor se observan los caracteres

morfoldgicos y donde los mds importantes son los siguientes:

a. Los troncos traqueales tienen pigmentacién en casi todo el dltimo

segmento.

>. - Las espinas corporales son robustas con pigmentacién obscura

recurvas y tienen uno o dos puntos (predominan puntos sencillos).

c. Una banda de espinas corporales en interseccién de los segmentos

10 v 11 es interrumpida dorsalmente.
d. Los peritremas estan incompletos.
e. La protuberancia anal es relativamente pequefia y compacta.

f. Los tubérculos alrededor de 1la cavidad posterior son cortos

y con apariencia de botédn.

e (_'\/- .... VT
A0 \‘, : \‘; \) \ \ ! \ N
\ N i
\J\‘h’\'Lo; et /
VISTA LATERAL DE LA LARVA TRONCOS TRAQUEALES
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Patogenia

En los animales de sangre caliente la parasitosis puede

iniciarse a consecuencia de:

Rasgufios de alambre, cambio de dientes, ombligos de recién
nacidos, castraciones, descornes, mordeduras de perros,
vampiros o garrapatas, y todos aquellas prdcticas zootécnias

que ocasionen heridas a los animales.

Una vez infestado el animal, con huevecillos de mosca cel
Gusano Barrenador, en pocas horas éstos se transforman en larvas
que empiezan a alimentarse, rasgando con sus ganchos orales los teji-
dos vivos. Esto significa que la herida va adquiriendo mayor profun-
dijad y volumen despidiendo olor mds intenso y ocasionando la visita

de mas y mas moscas listas para la ovoposicidn.

MARCO HISTORICO

El Programa de Erradicacién de Gusano Barrenador del Ganado
nacié en los Estados Unidos, a raiz de las investigaciones realiza-
das por Cushing y Patton en 1933. Reconociendo el verdadero Gusauo

Ba~renador, Cochliomya hominivorax.

En 1936, Knipling y Bushand, desarrollaron una técnica
para la colonizacién del gusano barrenador e hicieron posible 1la
produccién masiva de moscas. Asi 1iniciaron la esterilizacidén de
pupas haciendo pruebas preliminares en la Isla de Sanibel,; Florida

reduciendo considerablemente la poblacién de moscas nativas.
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De esta forma se logré la erradicacion de esta plaga en
Curacao (1954), del Sureste de Estados Unidos (1958) Suroeste de
Estados Unidos (1966), Puerto Rico e Islas Virgenes (1975) y México

en un 85% de su territorio esta actualmente libre.

En Guatemala el Programa de Erradicacién del Gusano Barrena-
dor del Ganado es un esfuerzo conjunto entre el Ministerio de Agricul-
tura, Ganaderia y Alimentacién a través de la Direccidén General de
Servicios Pecuarios, la Secretaria de Agricultura de los Estados
Unidos, la Secretaria de Agricultura, Recursos Hidrallicos de la
Repiblica de México a través de la Comisién México-Estados Unidos

para la Erradicacién del Gusano Barrenador del Ganado.

El objetivo principal es erradicar esta plaga de todo el
terrirorio guatemalteco y llevar a la prdctica medidas preventivas

para evitar la reinfestacién de las zonas que van quedando libres.

Para lograrlo el personal del Programa trabaja bajo tres

grandes componentes.

a. Caracterizacidn de areas.
b. Planificacién y ejecucién de actividades de Promocidn

Divulgacion y Educacién Técnico Sanitaria.

c. Dispersién de Moscas Estériles.

Para lograr la erradicacién del gusano barrenador del ganado,
es importante que todos los ganaderos, propietarios de animales,
autoridades, transportistas y todas aquellas personas involucradas
en la produccién pecuaria, participen con el personal del Programa,
enviando muestras, curando heridas y reportando casos de lugares

ya libres de gusano barrenador del ganado.
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