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1. RESUMEN

El objetivo de este estudio fue diagnosticar la presencia de Linfoadenitis Caseosa
(LAC) en ovinos de la XI Region - Chile. El estudio se realiz6 en la Planta Faenadora Inducar
de Coyhaique, XI Region, Chile, entre los meses de agosto y noviembre del afio 2002.

Se examinaron 1.397 ovinos de distintas categorias, (corderos, borregas, ovejas,
capones y carneros) de distintas edades y procedencias. La determinacién de la edad se
realizé mediante cronometria dentaria. El examen de las canales calientes se realiz6 mediante
inspeccion y palpacion de los nddulos linfaticos mandibulares, parotideos, cervical superficial
(preescapulares), prefemorales, inguinales, mamarios, popliteos. Ademas, se revisaron los
nddulos mediastinicos y traqueobronquiales. También se examind el parénquima pulmonar,
higado y rifones.

Los nédulos linfaticos y 6rganos que presentaron lesiones similares a las producidas
por LAC, fueron extraidos y mediante torulas se obtuvo muestras de la periferia de ellos. El
material obtenido fue incorporado a medio Stuart para su transporte. Ademas, muestras de
mitades de los nddulos, también fueron enviadas semanalmente al Instituto de Microbiologia,
Facultad de Ciencias de la Universidad Austral de Chile.

So6lo se obtuvieron cultivos positivos a Corynebacterium pseudotuberculosis de
animales adultos. De las 105 muestras enviadas, 81 fueron positivas a LAC. La prevalencia
de LAC en los animales adultos fue de un 11,6% y de un 5,8% al considerar la poblacion total
examinada. La frecuencia de presentacion aumentd a medida que aumentaba la edad de los
animales.

Con respecto a los nddulos linfaticos afectados, la mayor frecuencia de presentacion
correspondi6 a los nodulos linfaticos superficiales con un 54,3%. Al considerar los nddulos
individualmente, los mas afectados fueron los mediastinicos con un 35,1%, seguido de los
preescapulares con un 30,8 %. Con respecto a la procedencia de los animales afectados, en su
mayoria correspondian a las estancias Nirehuao y Rio Cisnes, asi como del sector Balmaceda
y El Claro (81,4%).

En base a los hallazgos de lesiones macroscopicas de los nodulos afectados y a sus
cultivos positivos a C. pseudotuberculosis; se concluye que, la enfermedad Linfoadenitis
Caseosa se encuentra presente en la XI Region - Chile

Palabras claves: Linfoadenitis caseosa, Corynebacterium pseudotuberculosis, ovinos.
Este trabajo fue financiado por el proyecto “Apoyo al Diagnostico y Control de

Enfermedades Exoticas del Ovino en la XI Region de Aysén”, Fondo para el Mejoramiento
Sanitario del SAG y FUNDA.



2. SUMMARY

The aim of this study was to determine the presence of Caseous Lymphadenitis (CLA)
in sheep of the XI Region - Chile. The survey was carried out at the INDUCAR
slaughterhouse of Coyhaique, XI Region, Chile, during August and November 2002.

A total number of 1.397 sheep of different categories (lambs, hoggest, ewes, yelded
rams and rams) from different sources and ages were examined. Age was estimated based on
dental chronometry. Hot carcasses were examined by visual inspection and all the lymph
nodes were palpated. The lungs, liver and kidney, were also examined.

The lymph nodes and organs with lesions CLA - like were removed and material from
the periphery of the abscess was collected with sterile swab and introduce in Stuart transport
medium and sent to Institute of Microbiology, Faculty of Sciences, University Austral of
Chile. Half lymph nodes samples were also weekly sent for culture.

Positive culture to Corynebacterium pseudotuberculosis were only obtained from
lesions in adult animals. From 105 samples cultured, 81 were positives. The prevalence of
CLA in the adult animals was 11.6% and decrease to 5.8% when the whole examined
population was considered. The frequency of presentation of CLA, increased with the age of
the animals.

The lymph nodes more frequently affected were the superficial lymph nodes with
54.3%. Considering individually, the most commonly affected lymph node was the
mediastinal with a 35.1%, and then the prescapular node with a 30.8 %. In relationship to the
origin of the affected animal, most of them were from the Nirehuao and Rio Cisnes
sheepfarms and the departments of Balmaceda and El Claro (81.4%).

Based in our findings of macroscopic lesions CLA . like in the affected lymph nodes

and lung and their positive cultures to C. pseudotuberculosis it can concluded that the disease
Caseous Lymphadenitis it is present in the XI Region of Chile.

Keys words: Caseous lymphadenitis, Corynebacterium pseudotuberculosis, sheep.



3. INTRODUCCION

Linfoadenitis Caseosa (LAC) es una enfermedad infecciosa, bacteriana, cronica que
afecta a ovejas y cabras caracterizada por la inflamacion supurativa necrotizante de uno o mas
nddulos linfaticos (Brown y Olander, 1987). Particularmente afecta los nddulos linfaticos
superficiales, sin embargo, puede comprometer también a oOrganos y nodulos linfaticos
viscerales (Batey, 1986b). Es prevalente en muchas partes del mundo y en especial en las
areas donde los pequefios rumiantes son parte importante de la agricultura (Brown y Olander,
1987).

3.1. ETIOLOGIA

El microorganismo que la produce es el Corynebacterium pseudotuberculosis,
conocido también como el bacilo de Preisz - Nocard o como Corynebacterium ovis (Brown y
Olander, 1987). Corresponde a una bacteria anaerobia facultativa, Gram positiva, sin
motilidad y que no forma esporas. MicroscOpicamente es muy pequeia y pleomorfica,
apareciendo a menudo como coccus o cocobacillus, se ubica por lo general en una
distribucion angular o de empalizada, tiene una longitud entre 0,5 a 1-3 um y un ancho de 0,5
a 0,6 um (Lloyd, 1994). Bioquimicamente es fuertemente catalasa y ureasa positiva y es
capaz de fermentar glucosa, galactosa, maltosa y manosa (Muckle y Gyles, 1982). No tiene la
capacidad de reducir nitrato. Por el contrario, el Corynebacterium aislado en equinos lo hace
casi invariablemente, por lo cual se ha sugerido una clasificacién en dos biotipos basandose en
esta caracteristica (Biberstein y col., 1971). Estudios con microscopia electronica han
demostrado la existencia de un estrato flocular externo en la pared celular de la bacteria,
formado por lipidos, la cual la protege contra los mecanismos de fagocitosis de la célula
huésped (Ayers, 1977).

Otro importante componente de Corynebacterium pseudotuberculosis es una
exotoxina que se encuentra en el citoplasma y en pequeia cantidad en la pared celular (Brown
y Olander, 1987). Estructuralmente es una glicoproteina, estimandose su peso molecular entre
14.000 a 31.000 KDa (Onon, 1979). Esta exotoxina es una fosfatidilcolina fosfatidohidrolasa,
mejor conocida como fosfolipasa D; funciona como una esfingomielinasa catalizando la
disociacion de esfingomielina, un importante componente de la membrana celular, en fosfato-
ceramida y colina (Carne y Onon, 1978).

Esta exotoxina al actuar en conjunto con algunos tipos de fosfolipasa C, como la
exotoxina de Corynebacterium (Rodococcus) equi  produce una hemolisis sinérgica
degradando la esfingomielina en ceramida, causando asi una desorganizacion en la membrana
que lleva a la lisis celular. (Brown y Olander, 1987). Por si sola la fosfolipasa D, no es capaz
de causar suficiente rompimiento en la membrana del eritrocito que resulte en hemolisis
(Burrel, 1979). Otra caracteristica de la fosfolipasa D, es que es capaz de inhibir la hemolisis



por betalisina de Staphylococcus coagulasa positivo, la cual es también una esfingomielinasa
(Brown y Olander, 1987).

3.2. EPIDEMIOLOGIA

La LAC es una de las enfermedades mas comunes de los ovinos a nivel mundial,
presente en Norte y Sud América, Australia, Nueva Zelandia, Europa y Sud Africa
(Williamson, 2001), siendo afectados ambos sexos por igual (Stoops y col., 1984). Ha sido
observada principalmente en ovinos adultos; aunque Maddy (1953) también observo lesiones
en corderos de aproximadamente 4 meses de edad. Paton y col. (1988) sugieren que algunas
razas de ovejas, como Merinos, parecen ser mas susceptibles que otras. Tanto animales en
buenas condiciones como animales delgados son afectados. El organismo es excretado en las
heces y permanece viable por varios meses, alin en temperaturas bajo cero. Sutherland y col.
(1987) reprodujeron la enfermedad en ovinos colocandoles un homogenizado de material
purulento el que habia sido mantenido a -20° C por 14 dias. La bacteria es destruida
rapidamente por los rayos del sol y a temperaturas de 58° C por 10 minutos, asi también con
los desinfectantes de uso habitual (Maddy, 1953).

C. pseudotuberculosis también es intermitentemente expectorado por las ovejas que se
encuentran afectadas (Paton, 1997), pero la mayor contaminacion del medio ambiente ocurre
por la ruptura de abscesos de las ovejas afectadas (Batey, 1986b). Lo cual es comin que
ocurra durante la esquila, aunque la incidencia aumenta con las subsiguientes esquilas del
animal (Paton, 1997).

Experimentalmente se ha demostrado que C. pseudotuberculosis puede sobrevivir
hasta 8 meses en muestras de suelo y en fomites de corrales como superficies de madera, paja
y heno por 1, 3 y 8 semanas respectivamente; particularmente en condiciones hlimedas y frias
(Augustine y Renshaw, 1986).

En Estados Unidos es la tercera causa en importancia de pérdidas econdmicas en la
industria ovina y en Australia la LAC estd considerada entre las 5 enfermedades mas
importantes econdmicamente en la produccion ovina (Williamson, 2001). En USA causa
pérdidas en ovejas que son desvalorizadas tempranamente, lo cual incrementa los costos de
reemplazo (Renshaw y col.,, 1979). En Australia la principal pérdida econémica es la
reduccion de la produccion de lana y el incremento en los costos por revision de carne y
recortes de canales en matadero (Paton y col., 1988). Paton y col. (1994) determinaron en
Australia que la LAC origina una menor produccion de lana sucia del orden de 3,8% a 4,8% y
de lana limpia de un 4,1% a 6,6% siendo responsable de pérdidas cercanas a los US$ 17
millones anualmente. A esto se le puede sumar costos cercanos a los US$4 millones por
recortes de canales con LAC, ademés de costos por interrupcion en el procesamiento y tiempo
del inspector de carnes cuando las canales deben ser recortadas, pérdidas calculadas en US$10
millones, lo que significa que en Australia, para la industria ovina, la LAC representa pérdidas
de aproximadamente US$30 millones anualmente (Paton, 1997). Es importante sefialar que la
LAC puede reducir marcadamente el valor de un animal con abscesos superficiales o en la piel
(Brown y col., 1985).



Las pérdidas son mayores cuando existe diseminacion visceral, lo cual puede resultar
en pérdida del valor animal por dafio, muerte o decomiso de las canales (Renshaw y col.,
1979). Ademas la LAC visceral ha sido implicada como una de las mayores causas de daio
econdmico en el “Sindrome de la oveja delgada” en USA (Brown y col.,, 1985). Los
problemas pueden incluir también reduccion en la produccion de leche, reduccion de la vida
reproductiva y desgaste fisico de las ovejas adultas (Gates y col.,, 1977). Las lesiones
pulmonares pueden disminuir la capacidad respiratoria funcional, incrementando la
susceptibilidad para enfermedades sistémicas, limitando la habilidad para hacer frente a
factores estresantes del medio ambiente (Stoops y col., 1984).

Paton y col. (1996), han identificado factores de manejo en un rebafio ovino que
aumentan el riesgo de contraer LAC, tales como los bafios antisarnicos que aumentan el riesgo
5 veces, o mantener las ovejas bajo techo post esquila durante una o mas horas, lo que
incrementaria en 3 veces el riesgo.

C. pseudotuberculosis es ademas una bacteria que puede afectar al hombre,
habiéndose observado en personal de mataderos y en personas que estdn en contacto con
ovejas vivas, principalmente en paises donde la LAC tiene naturaleza endémica (Brown y
Olander, 1987).

La prevalencia de la enfermedad ha sido determinada en distintos paises, en estudios en
plantas faenadoras de carne. En Australia, entre los afios 1988 y 1990 se obtuvo una
prevalencia del 45% (Paton, 1997). En las islas Flinders, Tasmania, se observd una
prevalencia del 26% (Middleton y col., 1991). En estudios realizados en el Oeste de Estados
Unidos se encontré una prevalencia de 42,4% (Stoops y col., 1984). Kuria y Holstad (1989)
mediante el BHI (inhibicién de la beta hemolisis), obtuvieron un 8,6% de prevalencia en
Noruega. En Checoslovaquia, estudios serologicos establecieron una positividad de 34,7%
(Literak y col., 1994).

En Chile, Montiel (1995) en un matadero en Magallanes encontr6 que la LAC
constituia la segunda causa mas importante de decomisos en el total de ovinos beneficiados,
encontrando un 1,95% de animales afectados de un total de 92.432 animales beneficiados.

El Servicio Agricola y Ganadero en su Boletin de Vigilancia Epidemiologico indica
que el nimero de animales decomisados por LAC, durante el afio 1996, fue de un 1% de un
total de 563.193 ovinos beneficiados, registrandose estos decomisos solo en los mataderos de
la Region de Magallanes (CHILE, 1996). Durante el afio 1997 se faenaron 642.028 ovinos en
el pais y de estos el total de decomisos por causas infecciosas y parasitarias fue de 63.138,
siendo la LAC la tercera causa en importancia, correspondiéndole un 14,3% del total de
decomisos (CHILE, 1997). En Coyhaique la oficina del Servicio Agricola y Ganadero no
tiene ninguna notificacion de LAC, por lo cual la enfermedad no estaria oficialmente presente
en esta Region.



3.3. TRANSMISION DE LA ENFERMEDAD

Debido a la presencia de abscesos en los nddulos linfaticos superficiales, se cree que, la
forma mas importante en la transmision de la LAC es la contaminacion de las lesiones
cutaneas que se producen durante la esquila (Nagy, 1976), esta contaminacion podria
producirse, directamente desde el medio ambiente, o por contacto directo con los animales
infectados. Aun cuando, se han encontrado lesiones tipicas después de la aplicacion de
cultivos y pus en piel intacta de ovejas (Nair y Robertson, 1974), la fuente contaminante no
siempre es clara. Se ha demostrado que existe transmision de la enfermedad durante el baio,
posterior a la esquila, ya que el microorganismo puede sobrevivir hasta 24 horas en preparados
comerciales de bafios antisarnicos (Nair y Robertson, 1974). También, se han estudiado,
experimentalmente, las vias intradérmica, intracraneal, subcutdnea e intravaginal, toda estas
vias produjeron abscesos en los nodulos linfaticos locales. La administracion del organismo
via intravenosa resultd en la diseminacion de abscesos viscerales, principalmente pulmon y
nddulos linfaticos toracicos (Nagy, 1976). La ingestion del agente puede producir lesiones en
los nodulos linféticos de la cabeza y térax en ovinos, pero estos sitios no estan usualmente
involucrados (Batey, 1986a).

La alta prevalencia de lesiones pulmonares, cuando hay lesiones internas, sugiere que
el tracto respiratorio puede ser también una puerta de entrada (Maddy, 1953). Otros autores
consideran que aunque la bacteria puede entrar por inhalacion, las lesiones internas son el
resultado de diseminacion hematdgena de la infeccion (Batey, 1986b; Lloyd, 1994).

3.4. PATOGENESIS

Usualmente la lesion no se focaliza en el sitio de entrada, después de un periodo de
incubacion que varia entre unas pocas semanas a dos o tres meses, un absceso puede
desarrollarse en el nddulo linfatico que drena la region afectada (Lloyd, 1994).

Se ha encontrado una alta correlacion entre la cantidad de lipidos de la pared celular de
C. pseudotuberculosis y la habilidad para producir lesiones en los nddulos linfaticos del ovino
(Brown y Olander, 1987). La alta cantidad de lipidos de la pared bacteriana permite al
organismo resistir la digestion por enzimas celulares (Nagy, 1976) y asi persistir como un
parasito intracelular facultativo (Ayers, 1977). Esta habilidad de resistir la digestion por
fagocitosis resulta en la eventual formacion de abscesos.

La produccion de fosfolipasa D es el segundo factor importante en el mecanismo
patogénico de C. pseudotuberculosis (Brown y Olander, 1987); se ha demostrado que ésta
funciona como un factor permeabilizante (Jolly, 1965; Carne y Onon, 1978). El primer sitio
de accion de la exotoxina es sobre la membrana celular de los eritrocitos y sobre la membrana
endotelial de los vasos sanguineos, afectando la esfingomielina, lo cual resulta en la salida de
plasma desde pequefios vasos sanguineos al sitio de infeccion incrementando la probabilidad
de diseminacion a los nddulos linfaticos regionales (Carne y Onon, 1978; Onon, 1979). Se ha
concluido que los lipidos de la pared celular son el factor piogeno y la exotoxina es solo
responsable de la diseminacion del organismo (Zaki, 1976).



Posterior al sitio primario de infeccidn, el organismo puede diseminarse en forma libre
o en el interior de fagocitos, llegando a otros noédulos y érganos como higado, bazo y rifidon
(Batey, 1986a). Se ha demostrado que la inflamacién mas los efectos de la exotoxina en
ovinos incrementan la permeabilidad vascular y con ello se produce un aumento en el fluido
linfatico, aumento en los niveles de prostaglandina y polimorfonucleares eferentes de los
nodulos linfaticos locales, facilitando asi la diseminacion del organismo via linfatica (Batey,
1986b). Se presume que la actividad de las fosfolipasas sobre la membrana celular es
desencadenar el mecanismo de la ciclooxigenasa para inducir el efecto permeabilizante y
facilitar que sean recogidas por fagocitos y asi ser transferidas via linfatica (Batey, 1986b).

El progreso de la infeccion del sitio primario o secundario involucra fagocitosis,
multiplicacion celular de C. pseudotubeculosis y muerte de la célula huésped, la bacteria
liberada otra vez es fagocitada por los macréfagos restantes o infiltrados, con lo cual
nuevamente llegan al fin del proceso de degeneracion y muerte celular, asi el organismo
continua su multiplicacion y division. El ciclo de fagocitosis, multiplicacion del organismo y
degeneracion celular proporcionan la base de la lesion cronica observada en la LAC (Batey,
1986b). El tamafio de las lesiones varia, y probablemente dependan de varios factores
incluyendo el nimero inicial de organismos, tasa de multiplicacién y accesibilidad a las
células huésped. El tamafio también puede reflejar la cantidad de lipidos citotdxicos
acumulados durante el desarrollo. Con respecto al progreso o resolucion, algunos consideran
que, mas bien, depende de aspectos cualitativos de la respuesta del hospedador que de la
virulencia del agente (Batey, 1986b).



Sitio Fase

Piel Infeccion primaria
Intacta o con corte post-esquila

Linfa/sangre Bact. Libre Bact. al interior de PMN Diseminacion

v

Nodulos linfaticos ~ Fagocitosis Infeccion secundaria
Higado
Bazo

v
Pulmon Entrampamiento

Rifion

v

Resolucion Eliminacién

Progresion de la lesion Contenimiento
(caseificacion)

Figura 1: Patogénesis de LAC, basada en observaciones obtenidas de infecciones naturales o
experimentales en ratones y ovinos (Batey, 1986b).

3.5. SIGNOS CLINICOS

Los signos de infeccion aparecen paulatinamente, los animales pueden estar afectados
por muchos afos antes de que se observen con alguna signologia. EIl agrandamiento de los
nddulos preescapular y/o prefemoral es uno de los signos que se involucran tempranamente
para el diagnostico. En el caso de lesiones internas, lentamente puede notarse anemia y
caquexia progresiva. Si el pulmoén estd involucrado pueden manifestarse signos de neumonia
cronica (Maddy, 1953); ocasionalmente se puede observar mastitis (Lloyd, 1994).

3.6. DIAGNOSTICO

3.6.1. Signos clinicos

Los signos de infeccion aparecen en forma lenta. Cuando existen lesiones internas
puede ser observado el “Sindrome de la oveja delgada” acompafiado de un pobre rendimiento
reproductivo, y en algunos casos neumonia y mastitis (Lloyd, 1994). También, puede



observarse emaciacion, ocasionalmente acompafiado de dificultad respiratoria (Gates y col.,
1977).

El diagnostico de la LAC ovina presenta ocasionalmente problemas, ya que la
palpacion de nddulos linfaticos es poco confiable, no especifica y ademas no detecta casos
tempranos o animales en los cuales s6lo los nddulos linfaticos internos estan involucrados
(Shigidi, 1979). En el rebafio ovino, se pueden palpar abscesos en los nodulos linfaticos
superficiales de uno o varios animales, encontrandose un contenido frio, semiliquido, pastoso
o solido, acompafiado de una historia de abscesos recurrentes en los individuos del rebafio,
mostrando incremento a medida que aumenta también la edad (Lloyd, 1994).

3.6.2. Examen post - mortem

En el examen post - mortem o en la planta faenadora de carnes se debe revisar primero
los nédulos linfaticos superficiales: parotideos, mandibulares, preescapulares, prefemorales, y
subcutaneos; posteriormente inspeccionar los nddulos linfaticos viscerales, en especial los
mesentéricos, traqueobronquiales y mediastinicos, ademas de los lumbares (Brown y col.,
1985). También, debe revisarse el parénquima pulmonar, donde las lesiones pueden ser
multiples y de variado tamafo, desde escasamente palpables a abscesos que pueden ocupar el
pulmoén entero (Stoops y col., 1984).

Se pueden encontrar abscesos en casi todos los 6rganos, pero por lo general son mas
manifiestos en piel, glandula mamaria y fascia escrotal. El mayor nimero de abscesos sigue
encontrandose en nddulos linfaticos y pulmén. Los nddulos linfaticos que se ven involucrados
principalmente son el prefemoral y el preescapular (Lloyd, 1994). Le siguen en frecuencia los
mediastinicos y sublumbares (Ayers, 1977). Otros investigadores han encontrado una mayor
prevalencia de abscesos en los nddulos linfaticos mediastinales y retrofaringeos (Sheikh —
Omar y Shah, 1984).

Las lesiones de los nddulos linfaticos mediastinicos a menudo son elipsoidales y
pueden ser escasamente palpados o estar aumentados varias veces su tamaio (hasta 33x20x9
cm). Adherencias entre el mediastino y otros tejidos también son frecuentes (Stoops y col.,
1984).

Tipicamente el absceso puede llegar a medir de 5 a 10 cm, esta asociado a una firme
capsula de tejido fibroso, el contenido es usualmente verde claro, palido o crema y puede
llegar a amarillo con los afios. El contenido, primero es semifluido, denso (como flan o crema
de queso) y puede llegar a hacerse caseoso con el tiempo, con una textura seca, firme o friable.
Ademas, desarrollan una apariencia laminada concéntrica (como anillos de cebolla) con
bandas fibrosas que separan los anillos de material caseoso o eventualmente calcificado
(Lloyd, 1994).

3.6.3. Patologia clinica

Prueba de inhibicion de la betahemolisis (AHI o BHI). Es una prueba desarrollada
aprovechando la propiedad de la exotoxina para inhibir la lisis de los eritrocitos por accion de
la betalisina de Staphylococcus. Se incuba una dilucion de suero con una cantidad estandar de
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eritrocitos de bovino y la hemolosisna de Staphylococcus y en la ausencia de anticuerpos para
C. pseudotuberculosis la exotoxina ocupa el sitio receptor en la membrana eritrocitica
previniendo el efecto hemolitico de la betalisina. Este método, medido en ovejas y cabras
beneficiadas en mataderos, tiene una sensibilidad y especificidad de 92% y 96%
respectivamente (Brown y Olander, 1987).

Inhibicion de la hemdlisis sinérgica (SHI). Esta prueba fue desarrollada en California
para el diagnostico de C. pseudotuberculosis en equinos. Utiliza la accion complementaria de
C.pseudotuberculosis y Corynebacterium equi para causar hemolisis sinérgicamente. El test
se ha empleado en animales con la enfermedad desarrollada naturalmente, teniendo una
sensibilidad de 96% para ovinos (Brown y Olander, 1987).

La prueba de ELISA ha sido también usada para detectar inmunidad humoral en la
LAC, reportandose una sensibilidad comparable a la prueba de SHI (Brown y Olander, 1987).
Paton, (1997) considera que a menudo los datos obtenidos por ELISA son dificiles de
interpretar, particularmente en animales adultos infectados crénicamente, en donde las
lesiones no estan siempre asociadas con una respuesta significativa de anticuerpos. Otra
dificultad se presenta de la persistencia de anticuerpos en animales que han estado en contacto
con C. pseudotuberculosis y 1o han eliminado, produciendo falsos positivos.

3.6.4. Bacteriologia

La confirmacién del diagndstico clinico puede ser obtenida por cultivo del contenido
de abscesos. Para su coleccion es ideal utilizar una aguja de 14g, para aspirar el material
purulento, si es muy espeso se puede inyectar aire repetidas veces con una aguja estéril y
luego proceder con la recoleccion (Lloyd, 1994). La muestra también puede ser tomada,
abriendo el absceso en forma aséptica con un bisturi estéril y tomando material purulento de la
periferia con una torula estéril de la cual se hara la siembra para el aislamiento del agente
(Stoops y col., 1984). C. pseudotuberculosis se desarrolla lentamente, en 24 - 48 horas, el
cultivo se realiza en condiciones aerobicas y a 37 °C, por lo general se utiliza agar sangre,
donde se producen colonias planas, opacas de color blanco amarillento (Stoops y col., 1984);
rodeadas de una zona angosta de hemodlisis y por su alto contenido de lipido tienen una
apariencia serosa (Brown y Olander, 1987). Las colonias, ademas, son hidrofobicas;
finalmente, se debe confirmar el agente con pruebas bioquimicas incluyendo la presencia de
ureasa (Muckle y Gyles, 1982), catalasa, fosfolipasa D positivas y pirazinamidasa negativa
(Lloyd, 1994).

3.7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las lesiones cutaneas deben diferenciarse de lesiones producidas por: Actinobacillus
lignieresii, Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes, Sthaphylococcus aureus (Baird,
2003), ademés de linfomas cutdaneos, infecciones secundarias luego de lesiones por
fotosensibilizacion (Scott, 1998), abscesos por cuerpos extrafios o por laceraciones, etc.
(Harker, 1990). Asi como también de abscesos internos, de neumonia crénica supurativa y
abscesos pleurales y/o pulmonares por Fusobacterium sp. o de substancias irritantes
inyectadas erroneamente, ademas de bacteremias con formacion de abscesos (Scott, 1998).
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3.8. TRATAMIENTO

Generalmente a los animales afectados no se les realiza tratamiento sistémico, aunque
la bacteria es sensible a muchos antibidticos, incluyendo ampicilina, cloranfenicol,
lincomicina, gentamicina, tetraciclina, penicilina G, y sulfametoxazol - trimetropin (Muckle y
Gyles, 1982), ya que es dificil que los antibidticos penetren la cépsula y maten todos los
organismos, excepto en lesiones muy pequefias (Lloyd, 1994). EIl microorganismo es
resistente a estreptomicina (Muckle y Gyles, 1982). Williamson (2001) considera una terapia
antibidtica, larga (4 a 6 semanas), de tipo sistémica, para disminuir la probabilidad de
recurrencia de abscesos en nddulos linfaticos superficiales y para tratar abscesos internos.
Para lo cual, selecciona penicilina (22.000Ul/kg/12hrs), o eritromicina (4mg/kg/24hrs), ambas
en forma intramuscular o de preferencia subcutanea.

3.9. CONTROL Y PREVENCION

En los paises o lugares donde la infeccion es endémica, se pueden fomentar medidas
para controlar o para reducir los niveles de infeccion de los rebanos y entre los rebafos
(Lloyd, 1994). La vigilancia es el principal método de control para prevenir la diseminacion
de la LAC. Al momento de comprar ovejas se deberia examinar cuidadosamente la presencia
de abscesos en los nddulos linfaticos de la cabeza o en el cuerpo, animales sospechosos deben
rechazarse. No obstante se debe recordar que los abscesos en la LAC no son siempre externos
y por lo tanto pueden no detectarse (Laven y col., 1997). Podrian certificarse predios libres y
predios infectados y asi comprar animales solo de predios que no tengan la infeccion (Lloyd,
1994).

Se debe examinar las ovejas antes de la esquila, idealmente las ovejas sospechosas
deberian ser esquiladas separadas del resto del rebaio, aquellas que presenten abscesos
deberian ser aisladas (Laven y col., 1997). Y mas importante ain es mantener una buena
higiene antes, durante y después de la esquila (Paton y col., 1988).

La vacunacion de los ovinos es otra alternativa, para ello existen distintos tipos de
vacunas. La mas usada, es la que contiene un componente activo de toxoide de la exotoxina,
ya que da una mejor proteccion (Brown y Olander, 1987); aunque no tiene una eficacia
absoluta, experimentalmente ha mostrado que reduce marcadamente tanto la proporcion de
ovejas infectadas como el numero de abscesos por individuo (Lloyd, 1994). También, existen
vacunas multivalentes que protegen al ovino, tanto de enfermedades clostridiales como de la
LAC (Paton y col., 1988). Hay otras vacunas que ademas han agregado productos
antihelminticos, pero que tienen una menor eficacia y proteccion (Schwartzkoff y Cobb,
1996).

Sobre la base de los antecedentes sefialados se formul6 la siguiente hipotesis.
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3.10. HIPOTESIS DE TRABAJO

La enfermedad Linfoadenitis Caseosa (LAC) ovina se encuentra presente en el ganado
ovino de la XI Region - Chile.

Para confirmar o rechazar la hipotesis se plantearon los siguientes objetivos.
3.11. OBJETIVOS DEL TRABAJO
3.11.1. Objetivo general:

Diagnosticar la presencia de Linfoadenitis Caseosa (LAC) ovina, en ovinos faenados en
la planta faenadora de carnes Inducar de Coyhaique, XI Region.

3.11.2. Objetivos especificos:

e Determinar mediante cultivos, la presencia del C. pseudotuberculosis en los nodulos
linfaticos y 6rganos con lesiones macroscépicas tipo LAC.

e Identificar los nodulos linfaticos afectados por LAC en el ganado ovino inspeccionado.

e Establecer la procedencia de los animales afectados en la XI Region.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. MATERIAL:

El material estuvo constituido por 1.397 canales de ovinos de distintas procedencias y
de diferentes edades y categorias (corderos, borregos, ovejas, carneros y capones) beneficiados
en el matadero Inducar de la ciudad de Coyhaique entre agosto y noviembre del afio 2002.

4.2. METODO:

4.2.1. Identificacion de los animales:

Los ovinos fueron identificados al llegar al matadero, registrandolos segun el niimero
de loteo por feria (pintado en la espalda) y el numero del abastero. Si el animal no venia de
feria (sin nimero), se encerraba en un corral aparte. Los animales, entraron ordenados por lote
para su beneficio. El proceso de sacrificio se realizd mediante yugulacion externa. Luego de
ser desollados, eviscerados y de recibir una ducha con agua fria se les anot6 el nimero del
abastero en la canal. Posteriormente fueron dispuestos en la linea de faena (zona de oreo,
donde también se realiza la inspeccion médico veterinaria). En este lugar se procedio a la
identificacion y clasificacion de las canales, para luego seguir con la inspeccion, incluyendo
cabezas y visceras, “en caliente”.

4.2.2. Identificacion de las canales:

Se clasifico cada animal segin edad y categoria, registrandose en una planilla (Anexo
1). A cada animal faenado se le otorgd un numero correlativo, se anot6 el nimero del abastero
y numero de loteo por feria. Finalmente, se indico si el animal era sospechoso a LAC y que
nddulos se encontraban abscedados.

La determinacion de la edad se efectu6 sobre la base de la cronometria dentaria (Sisson
y Grossman, 1959) y la categoria de acuerdo a la pauta de Hervé (1991) que clasifica los
ovinos en 5 grupos:
¢ Cordero: del nacimiento a los 6 meses de edad.
¢ Borrego: desde los 6 meses al afio de edad.
¢+ Oveja: con dos dientes a boca llena.

s Capodn: (Macho castrado) con dos dientes hasta boca llena.

¢ Carnero: (macho entero) con dos dientes hasta boca llena.
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4.2.3. Examen de las canales:
El examen de las canales se realizo mediante la inspeccion y palpacion.

Inspeccidon: Se observd individualmente en cada canal, su estado nutricional y los nddulos
linfaticos superficiales, en busca de asimetrias y adherencias.

Palpacion: Cada canal se palpd en forma completa, con énfasis en los nddulos linfaticos
periféricos, mandibulares, parotideos, preescapulares, prefemorales, inguinales superficiales,
mamarios y popliteos, considerando la consistencia y tamafo de ellos. Ademas, se revisaron
los nodulos mediastinicos y traqueobronquiales. También se examind el parénquima
pulmonar, higado y rifiones.

4.2.4. Recoleccion y envio de muestras:

Todos los noédulos linfaticos que presentaron abscesos y aquellos nédulos sospechosos
fueron separados de la canal con un cuchillo evitando abrir el nédulo. Los nddulos linfaticos
recolectados se colocaron en bolsas estériles rotuladas con el nimero del animal y el nombre
del nodulo afectado, y se almacenaron en una nevera portatil con medios refrigerantes.
Posteriormente fueron llevados al Laboratorio de Diagndstico Veterinario del SAG en
Coyhaique, donde se abrieron en forma aséptica para verificar que correspondieran
macroscopicamente con las caracteristicas de un caso de LAC. Se envio, una muestra por
cada animal al Instituto de Microbiologia, Facultad de Ciencias de la Universidad Austral de
Chile.

Las primeras 21 muestras correspondieron a muestras enviadas en medio de transporte
Stuart, de acuerdo a recomendaciones del laboratorio, para lo cual se tom6 en forma aséptica
material purulento de la periferia de los abscesos con una torula estéril (Stoop y col., 1984).
Debido a la falta de crecimiento del material enviado en las térulas, posteriormente en 30
casos se enviaron 2 muestras por cada animal sospechoso de LAC (muestras pareadas; torula y
nodulo). Finalmente, las ultimas 54 muestras se enviaron como noédulos linfaticos (mitades).
El absceso o la mitad de éste se colocaba en otra bolsa estéril, debidamente rotulada y se
congelaba a -27° C de temperatura. Las muestras se enviaron (en cajas de plumavit con ice
pack), en forma semanal via aérea, al Instituto de Microbiologia de la Universidad Austral de
Chile donde se realiz6 su examen bacteriologico.

4.2.5. Examenes de bacteriologia:

Se consider6 animal positivo a LAC, cuando el aislamiento en bacteriologia del agente
fuera positivo. El protocolo de identificacion para Corynebacterium pseudotuberculosis que
se llevd a cabo en el Instituto de Microbiologia, Facultad de Ciencias de la Universidad
Austral de Chile fue el siguiente:

Corte del nodulo linfatico y toma de aproximadamente 0,5g de la periferia.

Suspension en 3 ml agua peptonada (agua destilada mas peptona al 0,1%).

Agitacion en Vortex de la suspension por aproximadamente 20 segundos.

Toma de 0,2 ml con una pipeta estéril y siembra en la superficie de agar sangre (al 7% de
sangre ovina).
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Siembra de la misma cantidad, en superficie, en agar eosina azul de metileno (EAM), el
cual es un medio selectivo y diferencial, que permite crecer solo Gram negativos.
Incubacién en aerobiosis a 37° C hasta por 5 dias.

Traspaso de las colonias sospechosas en condicion de aerobiosis, a agar peptona e
incubacion a 37° C por 2 dias, con el fin de purificar.

Realizacion de las siguientes pruebas morfoldgicas y bioquimicas, las que se completan en
aproximadamente 48 horas.

Reacciones morfoldgicas y bioquimicas C. pseudotuberculosis
e Reaccion de Gram Bacilos cortos, Gram +
e [-Hemolisis +

e (Gelatinasa -
e Produccién de urea +
e Reduccion de nitrato -
e Hidroélisis de esculina -
e Produccién de catalasa

e Prueba de hemolisis sinérgica

+ + +

e Inhibicion de la hemolisis.

4.2.6. Analisis estadistico:

Los antecedentes obtenidos se ingresaron a una planilla EXCEL. Para su analisis se

utilizo estadistica de tipo descriptiva, presentando los resultados en forma de valores totales y
porcentajes.
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S. RESULTADOS

La Tabla 1 presenta la procedencia de los animales examinados

Tabla 1: Distribucion porcentual de acuerdo al sector de procedencia, de los ovinos
beneficiados en el matadero Inducar de Coyhaique.

Sector Cantidad Porcentaje

Rio Cisnes 553 39,58

El Claro 149 10,67
Nirehuao 132 9,45
Coyhaique Alto 114 8,16
Balmaceda 110 7,87
Laguna Foitzick 32 2,29
Lago La Paloma 23 1,65
El Claro 22 1,57
Valle Chacabuco 20 1,43
Ensenada 18 1,29
Lago Atravesado 16 1,15
Coyhaique Alto 15 1,07
Vista Hermosa 14 1,00
Cruce Emperador Guillermo 11 0,79
KM 10 Pto.Aysén 7 0,50
Coyhaique Bajo 5 0,36
Baguales 4 0,29
Ensenada Valle Simpson 4 0,29
Lago La Paloma 2 0,14
Desconocido 146 1,45

TOTAL 1397 100,00

Se puede observar que el mayor porcentaje de ovinos provenia de los Sectores Rio
Cisnes, El Claro, Nirehuao y Coyhaique Alto.

La distribucion numérica y porcentual de las diferentes categorias del total de ovinos
beneficiados se muestra en la Tabla 2.
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Tabla 2: Distribucion porcentual seglin categoria, de los ovinos examinados en el matadero
Inducar de Coyhaique.

Categorias de ovinos beneficiados Total Porcentaje
Borregas 572 40,94%
Ovejas 547 39,16%
Capones 136 9,74%
Corderos 127 9,09%
Carneros 15 1,07%
Total 1397 100,0%

Los mayores porcentajes de animales beneficiados correspondieron a borregas y
ovejas, sumando poco mas del 80% del total de los animales faenados.

En la tabla 3 se presentan las distintas edades que componian el estrato adulto de los
ovinos beneficiados.

Tabla 3: Distribucion porcentual de acuerdo a cronometria dentaria, de los ovinos adultos
beneficiados en el matadero Inducar de Coyhaique.

Categoria
Edad Ovejas Carneros Capones
n % n % n % Total |Porcentaje

2D 17 3,11 0 0,00 27 19,85 44 6,30%

4D 19 3,47 0 0,00 25 18,38 44 6,30%

6D 15 2,74 1 6,7 7 5,15 23 3,30%
BLL 496 90,68 14 93,33 77 56,62 587 84,10%
Total 547 100 15 100 136 100 698 100,00%

2D: 1,5 - 2,0 afios; 4D: 2,5 - 3,0 afos; 6D: 3,5 - 4,0 afios; BLL: mayor a 5,0 afios.

El porcentaje de ovinos adultos faenados durante el estudio correspondié a un 49,9%,
del total de animales examinados, destacandose el mayor beneficio de ovinos de boca llena.

La presentacion por edades de ovinos afectados con LAC se presenta en la Tabla 4
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Tabla 4: Distribucion porcentual de acuerdo a cronometria dentaria, de los ovinos adultos con
cultivos positivos a LAC, beneficiados en el matadero Inducar de Coyhaique.

Categorias Total | Total |Proporcion
Edad Ovejas Carneros Capones por | positives | de LAC
n Positivas n Positivos n Positivos | edades por edades
2D 17 1 0 0 27 1 44 2 4,55%
4D 19 0 0 0 25 0 44 0 0,00%
6D 15 1 1 0 7 2 23 3 13,04%
BLL 496 59 14 2 77 15 587 76 12,95%
Total 547 61 15 2 136 18 698 81 11,6%

2D: 1,5 - 2,0 afios; 4D: 2,5 - 3,0 aflos; 6D: 3,5 - 4,0 afios; BLL: mayor a 5,0 afios.

Un numero de 105 animales present6 abscesos en los nodulos linfaticos. Por
bacteriologia se obtuvo que solo 81 casos eran animales positivos a Corynebacterium
pseudotuberculosis, lo que corresponde a una prevalencia de 11,6% de la poblacion adulta
beneficiada y a un 5,8% de la poblacion total. De estos, 3 casos correspondieron a muestras
enviadas con térula, y en otros 78 casos se identifico el agente de los nddulos linfaticos

enviados.

De los 24 casos, en que no se aislé Corynebacterium pseudotuberculosis, 18 muestras
se enviaron tomadas con torula, de las cuales, 9 fueron negativos, 1 positivo a E. Coli, 7 a
Pseudomona aeruginosa y uno positivo a Pseudomona sp. Otros 6 casos se enviaron como
noddulos de los cuales 4 fueron negativos y de dos se aislo Corynebacterium sp.

Con respecto a la ubicacion anatdmica, de los 81 animales positivos a LAC, 44 ovinos
presentaron abscesos solo en los noédulos linfaticos superficiales, 31 tuvieron nddulos internos
afectados y 4 presentaron lesiones en los nodulos externos e internos. En 4 pulmones se
encontraron lesiones tipo LAC, 2 de ellas asociadas a nodulos linfaticos (Graficol).
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Grafico 1: Ubicacion anatomica de las lesiones macroscopicas en ovinos positivos a LAC
(n=81), faenados en el matadero Inducar de Coyhaique.

La distribucion anatomica de los nodulos afectados, en cada caso, se adjunta en el
Anexo 2.

El total de nddulos afectados en los 81 animales con cultivo positivo a LAC se presenta
en el Grafico 2.
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Grafico 2: Porcentaje de nodulos linfaticos y pulmones afectados (n=94), en ovinos con
cultivo positivo a LAC, faenados en el matadero Inducar de Coyhaique.
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En los 81 animales con cultivos positivos a LAC fueron recolectados 94 abscesos
(Anexo 3). Los nodulos linfaticos mas afectados fueron los mediastinicos que en 33 casos
tuvieron lesiones, de éstos, en 26 casos estaban solo ellos afectados y en los restantes casos
estaban asociados a abscesos en otros nddulos linfaticos y/o pulmoén.

Fueron frecuentes las adherencias entre los nodulos linfaticos mediastinicos y otros
tejidos, especialmente pulmon.

El origen de los animales positivos a LAC se presenta en la tabla 5.

Tabla 5: Distribucion numérica de los ovinos con cultivos positivos a LAC en el matadero
Inducar de Coyhaique de acuerdo al sector de origen.

Sector de procedencia Cantidad
Nirehuao 22
Balmaceda 15
Rio Cisnes 15
El Claro 14
Vista Hermosa 2
Lago Atravesado 1
Puerto Aysén 1
Desconocido 11
Total 81

Las mayores frecuencias de presentacion, en general se asocian positivamente a las
procedencias de la Tabla 1, excepto por el sector de Balmaceda.
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Figura 2: Colonias de C. pseudotuberculosis obtenidas por el Instituto de Microbiologia,
Facultad de Ciencias de la Universidad Austral de Chile, de un absceso de ovino con cultivo
positivo a LAC.

Figura 3: Absceso con apariencia caracteristica de LAC ovina (anillos de cebolla), encontrado
en un ovino con cultivo positivo a LAC.
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6. DISCUSION

6.1. CULTIVO DE MUESTRAS:

El mayor porcentaje de cultivos positivos se obtuvo de las muestras de nddulos
linfaticos, incluyendo 10 nodulos linfaticos que se encontraban congelados, lo que difiere con
los resultados obtenidos por Stoop y col., (1984) quienes aislaron C. pseudotuberculosis del
100% de los abscesos que enviaron a laboratorio, la diferencia con estos autores se deberia a
que ellos enviaron s6lo muestras de abscesos tipicos a LAC y, ademas, transfirieron la muestra
del material purulento en forma inmediata a una placa petri que contenia Agar Columbia
sangre, suplementado con 5% de sangre desfibrinada. Brown y col. (1985) también
obtuvieron C. pseudotuberculosis en todos los abscesos de noddulos linfaticos ovinos y
caprinos de su estudio, para lo cual depositaron directamente muestras de material purulento
de los abscesos en agar carne - sangre y en aquellos casos en que los intervalos fueron
mayores a 48 horas, incubaron la muestras en caldo cerebro corazoén por 2 horas antes de
traspasarlas a las otras placas.

La inhabilidad para aislar C. pseudotuberculosis de algunos de los abscesos, en este
estudio, se debid posiblemente a la contaminacidn de las torulas, desarrollandose rapidamente
contaminantes en las placas, lo que dificulto el crecimiento de C. pseudotuberculosis. Otra
posible explicacion para la falla de las torulas, es que se hayan muestreado porciones estériles
del absceso, ya que mediante histologia se ha observado que los abscesos de LAC consisten en
grandes masas amorfas de material necrdtico, en el cual hay relativamente pocos
microorganismos, estando estos distribuidos en racimos (Brown y col., 1985).

6.2. CATEGORIA DE LOS ANIMALES BENEFICIADOS:

Los mayores porcentajes de animales beneficiados correspondieron a borregas y ovejas
(Tabla 2). Entre las ovejas se destaca el mayor beneficio de ovejas viejas (Tabla 3). Este
hecho obedece a las caracteristicas normales de manejo y produccién en Aysén, en donde en la
época primaveral se produce el mayor beneficio de borregas y gran parte de las ovejas de
rechazo en las explotaciones ovinas de la zona.

6.3. PRESENCIA DE LAC EN XI REGION:

Este estudio demuestra la presencia de la LAC en ovinos de la XI Region, aunque el
estudio no es representativo, de todos los predios de la region, ya que mas del 65% de los
ovinos beneficiados provenian sélo de 4 grandes estancias. Ademas, hubo un alto porcentaje
de animales a los que no se les pudo determinar el predio de origen (10,45%), debido a que
eran animales que eran llevados por abasteros sin la informacion correspondiente en la guia de
libre transito. Lo mismo ocurre con varios de los predios pequeios, que corresponden a
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predios de acopio, donde se compran animales en feria y se llevan a matadero segin
necesidad.

La enfermedad no se encontraba oficialmente presente, ni registrada por las
autoridades sanitarias de la XI Region, pero el Servicio Agricola y Ganadero reconocia
informalmente la presencia de LAC, al igual que varios de los médicos veterinarios que
trabajan en Aysén. Esto demuestra problemas en el sistema de notificacion de enfermedades,
en especial en las estadisticas de decomisos generadas en Plantas Faenadoras de Carnes por el
Servicio de Salud, otro organismo sanitario, cuyas prioridades técnicas son distintas y en las
cuales no se consignan hallazgos por esta causa.

La prevalencia estimada de LAC ovina en este estudio, (5,8%) corresponde a una cifra
superior a la informada por Montiel, (1995) el cual encontré un 1,95% de prevalencia en un
total de 92.432 animales beneficiados en un matadero en Magallanes. Este menor porcentaje
se debe a la distribucion de las categorias examinadas, ya que en el estudio de Montiel, (1995)
el 88% de los animales correspondian a animales jovenes (corderos y borregos). El Servicio
Agricola y Ganadero, indica un 1% de decomisos por LAC de un total de 563.193 ovinos
beneficiados, durante el afio 1996 (CHILE, 1996) y de un 1,4% de un total de 642.028 ovinos
faenados el afio 1997 (CHILE, 1997), cifras inferiores a lo reportado en el presente estudio,
registrandose estos decomisos solo en los mataderos de la Region de Magallanes.

El porcentaje de positividad, en este estudio, es inferior al obtenido en Australia por
Paton (1997) con un 45% de prevalencia en un total de 412 rebafios ovinos, o al reportado en
Noruega por Kuria y Holstad, (1981) con un 8,6% de prevalencia mediante diagndstico
serologico.

S6lo se encontraron animales adultos positivos, aumentando la frecuencia de
presentacion con el aumento de la edad (Tabla 4). Esto se debe a que LAC es una enfermedad
de curso cronico cuya presentacion aumenta con la exposicion repetida a Corynebacterium en
el medio ambiente y durante las esquilas del animal (Paton y col., 1995).

Algunos estudios s6lo miden la prevalencia en animales adultos. Sheik-Omar y Shah
(1984) en Malasia, obtuvieron un 30,3% de prevalencia (n=560). Stoops y col. (1984) en el
Oeste de Estados Unidos, obtuvieron un 42,41% (n=4.089); Middleton y col. (1991) en
Tasmania, muestreando solo ovinos de boca llena, obtuvieron un 26% de prevalencia y
mediante serologia de los mismos animales un 50,4%. Todos estos porcentajes son mas altos
al obtenido en este estudio, en el estrato adulto de los ovinos (11,6%).

Existe un porcentaje de lesiones que por su tamafio puede no ser detectadas en la
inspeccion de rutina (Middleton y col., 1991), lo cual podria explicar, en parte, la menor
prevalencia obtenida.

Las diferencias en los manejos post esquila pueden influir en una mayor diseminacion
de LAC. En otros paises, al parecer, existe un mayor contacto entre los animales después de la
esquila, donde los ovinos permanecen 3 a 4 horas en estrecho contacto, estando cubiertos, o en
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potreros pequeios, protegidos del viento y de los rayos ultravioleta, pudiendo proveer la
oportunidad para que prosperen los aerosoles de C. pseudotuberculosis, y asi éstos puedan
diseminarse sobre cortes de la piel de ovejas no infectadas (Paton y col., 1996). En algunos
paises se hacen bafos antisarnicos inmediatamente posterior a la esquila, lo cual también
aumenta el riesgo de presentar mayor numero de lesiones en los nodulos linfaticos, atin en
ovejas con la piel intacta, el mecanismo por el cual C. pseudotuberculosis penetra la piel en
estos animales no es conocido, pero se sabe que los ovinos pierden factores protectivos
presentes en la lana, por accion de los quimicos en los bafios. Lo cual hace pensar que éstos
quimicos interrumpen las defensas de la piel de los animales, permitiendo en algin grado que
la bacteria consiga entrar a través de la piel (Paton y col., 2002). El bafio antisarnico es
particularmente importante cuando ocurre dentro de la primera o segunda semana post esquila
(Lloyd, 1994). EIl manejo ovino, en general, es importante en la epidemiologia y en los
factores de riesgo de LAC (Paton, 1997).

6.4. DISTRIBUCION ANATOMICA DE LAS LESIONES:

Con respecto a la distribucion anatomica de las lesiones (Grafico 1), los hallazgos en
este estudio son similares a los descritos por Ayers (1977) y Lloyd (1994), quienes indican que
los principales nddulos linfaticos involucrados son los superficiales (prefemorales y
preescapulares). Lo cual podria significar que la forma mas importante en la transmision de la
LAC es la contaminacion de lesiones producidas durante la esquila, contaminacion que podria
producirse directamente desde el medio ambiente o por contacto directo con los animales
infectados (Nagy, 1976).

Por el contrario, en Inglaterra y en Arabia Saudita las lesiones producidas por LAC se
presentan principalmente en los nddulos linfaticos submandibulares, indicando que la
transmision ocurre a través del contacto del C. pseudotuberculosis con la cabeza y cuello de
los animales, probablemente como resultado del estrecho contacto al compartir en comederos,
bajo condiciones de crianza intensiva, pero aun no se sabe con certeza (Binns y col., 2002).

Al considerar el total de abscesos encontrados en los nodulos linfaticos (Grafico 2), los
hallazgos obtenidos en este trabajo concuerdan, en parte, con las observaciones de Maddy
(1953) en Estados Unidos, el cual reportdé una mayor presentacion en los nddulos linfaticos
mediastinicos (81%), luego en pulmoén (79%), preescapulares (24%) y en los prefemorales
(15%). Otros investigadores han encontrado una mayor prevalencia de abscesos en los
nddulos linfaticos mediastinales, ademds de una alta presentacion de lesiones en los nddulos
linfaticos retrofaringeos (Sheikh - Omar y Shah, 1984). Esta alta prevalencia de lesiones
internas, sin lesiones en nddulos linfaticos externos mantiene las dudas sobre la forma de
transmision de LAC entre ovinos. Experimentalmente las lesiones toracicas han sido
producidas por inyeccion de cultivos en forma intradérmica o subcutdnea y también
hematdgena, originando abscesos en el parénquima pulmonar o nddulos linfaticos toracicos
(Nair y Robertson, 1974), pero también es posible que el organismo llegue al parénquima
pulmonar directamente a través de inhalacion, aunque la inoculacion intranasal de cultivos no
ha sido satisfactoria para producir al enfermedad en forma experimental (Brown y col., 1985).
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La importancia de este tipo de lesiones tordcicas va a depender de varios factores, pero
en general se observa que disminuyen la capacidad funcional respiratoria e incrementan la
susceptibilidad para enfermedades sistémicas, ademas de limitar la habilidad del animal para
hacer frente a factores estresantes del medio ambiente (Stoops y col., 1984). La forma visceral
de LAC ha sido sugerida como un factor involucrado en el desarrollo del “sindrome de la
oveja delgada” (Renshaw y col., 1979), el cual es una condicion debilitante que provoca
pérdidas econdmicas bastantes considerables (Stoops y col., 1984).

6.5. ORIGEN GEOGRAFICO DE LOS ANIMALES CON LAC:

Los 3 sectores con mayor presentacion correspondieron a estancias, las cuales poseen
un gran numero de ovinos, siendo una de ellas la estancia mas grande la XI Region. El cuarto
sector con mayor nimero de ovinos con LAC, corresponde a un predio en el sector El Claro,
el cual es un predio de acopio y que en muchas oportunidades sus animales también provienen
de las estancias. Existen diferencias del manejo ovino entre las estancias y de éstas con
predios mas pequefios, al igual de variaciones ecoldgicas, pero este estudio al no ser
representativo, no permite obtener conclusiones al respecto.

CONCLUSIONES

e La enfermedad Linfoadenitis Caseosa (LAC) ovina se encuentra presente en el ganado
ovino de la XI Region.

® [ o0s nddulos linfaticos mas afectados fueron los de la canal externa.

® [ os nodulos linfaticos que presentaron mayor numero de lesiones correspondientes a LAC
fueron los nodulos mediastinicos y preescapulares.
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Planilla utilizada en el matadero, para identificacion de los animales.
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| 3 D03 5 U

N°Animal Neabastero Neferia Origen LAC
Co B O C Cp DL 2D 4D 6D BLL

P-M-Me- Tb -Pe -Pf - Pp-Im Pulmoén Higado Rifién

En donde las abreviaciones significaban lo siguiente:

Co:
B.
O
C:
Cp:
P.
M

Me:
Th:
Pe:
Pf:
Pp:
Im:

cordero

borrego

oveja

carnero

capon

parotideos
mandibular
mediastinico
traqueobronquial
preescapular
prefemoral
popliteo

inguinal superficial o mamario



ANEXO 2

Presentacion anatomica de LAC, en los

pseudotuberculosis.

81

casos positivos

31

a C.

Organo o nédulo afectado

N° de casos

Mediastinico

26

Preescapular derecho

13

Preescapular izquierdo

—_
\S]

Prefemoral izquierdo

Prefemoral derecho

Mediastinico - Traquebronquial

Mamario

Pulmon

Inguinal superficial

Mediastinico -Traquebronquial - Prefemoral derecho

Mediastinico - Preescapular derecho e izquierdo

Preescapular derecho e izquierdo

Prefemoral derecho e izquierdo

Traqueobronquial

Pulmoén y traqueobronquial

Pulmoén- mediatinico y prefemoral izquierdo

—t | | = = = = = = N W B D] o

TOTAL

o]
o




Abscesos encontrados en los ovinos con cultivos positivos a LAC

ANEXO 3
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Distribucion anatomica Cantidad de abscesos Porcentaje
Mediastinicos 33 35,11
Preescapulares 29 30,85
Prefemorales 17 18,09
Traqueobronquiales 7 7,45
Inguinal superficial/mamario 4 4,26
Pulmon 4 427
Total 94 100,00
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