INFECCION EXPERIMENTAL DE LINFADENITIS CASEOSA EN OVINOS *
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RESUMEN

Se llevé a cabo un estudio experimental con Corynebaclerium pseudotuberculosis comparandose las rutas de
infeccion intravenosa y subcuténea con la finalidad de contribuir a esclarecer la patogénesis de la linfadenitis
caseosa. Se utilizaron tres grupos, de cinco animales cada uno, de ovinos de cinco a seis meses de edad, Dos
de estos grupos se inocularon con una dosis de 1X10% UFC/ml. En el grupo inoculado por via sanguinea se
observé mayor presentacién de abscesos iejanos al sitio de inoculacién, asi como en pulmones; a diferencia
del grupo inoculado por via subcutanea donde los abscesos se observaron sblo en el sitio de inoculacién y
ganglios linfaticos preescapulares adyacentes al sitio inoculado, y sin presentacién de abscesos en pulmones.
En el grupo testigo no se observaron abscesos. También se observé que los valores de temperatura son poco
Gtiles para el diagnéstico de esta enfermedad. Los resultados confirmaron que el agente etiolégico, para llegar
al tracto respiratorio, puede diseminarse, por via linftica, asf como por via sanguinea. También se observé que
los abscesos producidos en animales en crecimiento por Corynebacterium pseudotuberculosis pueden formar-
se en ganglios linfaticos y puimones a las tres semanas.

INTRODUCCION

Las enfermedadess infecciosas constituyen
uno de los principales problemas que afec-
tan a la ovinocultura'”. L.os ovinos y capri-
nos son especies susceptibles de sufrir mil-
tiples enfermedades que pueden ocasionar
pérdidas econdmicas a los productores por
un desarrollo pobre, aunado a muerte de
animales jévenes y adultos. Dentro de estas
enfermedades las mas conocidas en Méxi-
€0 son las parasitarias y las respiratorias.
Sin embargo, aunque se encuentra presen-
te de manera muy diseminada en los hatos
de ovinos nacionales, la linfadenitis caseosa
es una enfermedad a la que poco estudio se
le ha dedicado.
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La linfadenitis caseosa se encuentra pre-
sente en México desde que se empiezan a
establecer las primeras granjas ovinas, pero
por falta de estudios sanitarios adecuados
pasd desapercibida‘s’zz, aunque a nivel
mundial se ha investigado desde tiempo
atras. Aunado a lo anterior, y por el desarro-
o de sistemas intensivos de produccion,
quefavorecieron laimportancia de animales
de paises donde la enfermedad es un pro-
blema, se intensificé su introduccidn al pals.
En 1966, Ramirezy Olivareszz, informan so-
bre un brote de linfadenitis caseosa en el
estado de Guanajuato, donde un rebafio de
800 ovinos tenia el 48% animales afectados.

La linfadenitis caseosa es una enferme-
dad que involucra a los ganglios linfaticos,
produciendc abscesos. En los ovinos los
abscesos se pueden encontrar distribuidos
en la superficie del cuerpo del animal infecta-
do, ademas la presentacion visceral es mas
frecuente”. En el pasado esta enfermedad
se diagnosticod en animales vivos como tu-
berculosis al momento de la inspeccion de
la canal en el rastro; principalmente cuando
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los pulmones y ganglios linfaticos adyacen-
tes estaban involucrados .

Laimportancia econdmica de esta enfer-
-‘medad en ovinos se debe en primer lugar a
la reglamentacion concerniente al comercio
de las canales que tengan afectados los
ganglios linfaticos internos o visceras”". Ade-
mas, aunque es infrecuente el sacrificio de
animales infectados, se observan algunas
muertes cuando los abscesos son internos.
Aunado a lo anterior puede haber deprecia-
cion de lalana y de los cueros’.

Debido a que la enfermedad es cronica,
su curso puede variar de meses a afios. El
microorganismo es lento en producir el en-
flaquecimiento del animal y la enfermedad
puede pasar desapercibida; esta situacién
seagrava porque la sintomatologia que pro-
duce es semejante a otros padecimientos
como paratuberculosis, parasitosis internas
o desnutricion'®. Ademas, cuando es intro-
ducida a un hato libre, 1a incidencia de este
padecimiento, se incrementa, afectando
animales de cualquier edad, presentdndose
abscgsos durante los proximos dos o tres
afios

En ovinos uno de los mecanismos de
transmision mas importantes es a través de
piel intacta “*'; ademds, como la bacteria
puede vivir en excremento, navajas o loca-
les de trasquila poco higiénicos, se facilita
su entrada por una herida 7 ocasionada por
mordeduras de perro o las practicas de
mane o Como ja trasquila descole, castra-
do'®%% 4 mayona de los informes sobre
la anfeccsén en ovinos, enfatizan sobre las
heridas ocasionadas durante latrasquila co-
mo el principal factor predisponente para la
entrada de C. pseudotuberculosis.

Se ha propuesto que en ovinos el pade-
cimiento puede tener la siguiente secuencia
cuando la lesién es en ganglios linfaticos
superficiales: infeccién de una herida super-
ficial y extension de la misma a los ganglios
linfaticos locales?®2®. Una vez que C. pseu-
dotuberculosis entra al hospedador, adop-
ta el estado de parasito intracelular faculta-
tivo; proponiéndose que los siguientes
factores contribuyen a la habilidad del mi-
croorganismo para sobrevivir en el hospe-

dador y producir abscesos: a) Una exotoxi-
na termolabit que incrementa la permeabili-
dad vascular, b} Un factor piogénico termo-
labil que ataca a los leucocitos y ¢) La
presencia de gran cantidad de lipidos de
superficie que son tdxicos para los fagoci-
105?28, La lesion inicial en el tejido linfoide
es una linfadenitis difusa, probablemente
resultado de la accion de la exotina soluble
Cuando el microorganismo alcanzalos gan-
glios linfaticos se forman mduitiples absce-
sos microscopicos en la médula del ganglio
linfatico, con una cantidad considerable de
eosindfilos en la zona de reaccion. Estos
focos confluyen rapidamente y las zonas
centrales se caseifican, constituyendo una
masa sin estructura que contiene fragmen-
tos de material nuclear y grupos de bacte-
rias formando conglomerados. Esta masa
es rapidamente encapsulada, los abscesos
contintian aumentando de tamano por la
migracion de fagocitos a través de la capsu-

. Con el aumento del tamafio del absce-
s0, hay necrosis progresiva y formacién
continua de la capsula, que da a la lesidon
una estructura muy caracteristica de lami-
nas concéntricas. La difusién a partir de los
ganglios linfaticos puede producir lesiones
en los pulmones, aunque algunos autores
no dgscanan la via de entrada respirato-
ria’®. La forma de transmision de la linfa-
denms €aseosa en ovinos No se conoce con
exactitud. Autores como Valli?®® proponen
que es de origen hematico, donde una vez
que el microorganismo entra por una herida
superficial de piel, se dirige a ganglios linfa-
ticos regionales produciendo la lesion.

Por lo anterior, el objetivo de estetrabajo
fue comparar las rutas de infeccion sangui-
nea o subcutanea, observar en cual hay
mayor formacién de abscesos cuando se
inoculé C. pseudotuberculosis con la finali-
dad de contribuir a esclarecer la pategéne-
sis de éste padecimiento.

MATERIALES Y METODOS

El trabajo se llev6 a cabo en el Centro Na-
cional de Investigaciones Disciplinarias en
Microbiologia. Se realizd un experimento en
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ovinos inoculando C. pseudotuberculosis,
por via subcutanea e intravenosa para ob-
servar presentacion y distribucion de lesio-
nes. , :
Para la obtencion de la cepa de C. pseu-
dotuberculosis productora detoxina se pro-
baron 14 cepas obtenidas de pulmones
neumonicos de ovinos que presentaban
abscesos. Las colonias sospechosas se
identificaron &gunendo la técnica descrita
13

por Cowan y Steel . Cada cepa se sembrd
en botellas de Roux con 50 ml de caldo
infusion cerebro corazdn con 5% de suero
de bovino estéril, después el sobrenadante
se esterilizé por filtracién, y el pH se ajustd
a74.

Para comprobar que en los lotes obteni-
dos habfa toxina, se utilizé un conejo adulto.
Este se rasurd y cuadriculd utilizando un
pulmén en ambos costados del animal. Ca-
da cuadro se inyectd subcutdneamente con
0.1 ml del sobrenadante obtenido de cada
cepa, ademas se inoculd un cuadro de cada
costado del animal con 0.1 ml de caldo
cerebro-corazodn estéril que sirvieron como
testigo. La prueba se dio como positiva
cuando seobservé una zona de necrosus de
2cm”,

Debido a la particularidad que tiene las
corinebacterias de agruparse y formar gru-
mos, se probaron dos tratamientos para
lograr una mejor homogeneizacién del in6-
culo a utilizar. Los tratamientos fueron:

1.- La cepa de C. pseudotuberculosis ya
identificada se sembrd en 25 mi de caldo
infusion cerebro-corazén, junto con un
magneto y 10 perlas de vidrio. Se incub6
durante 24 horas a 37 C sobre una platina
caliente con agitacion,

2.- A un tubo conteniendo 10 ml de caldo
infusion cerebro-corazédn se le agreg6 0.5 g
de arena marina lavada. Se esteriliz6 y pos-
teriormente se le agregd un inéculo grueso
de la cepa utilizada. El tubo se agit6 durante
30 minutos en un Vortex. En ambos casos
el sobrenadante se utilizé para la lectura en
el espectrofotometro. Previo a estos pasos,
se hizo un patrén de equivalencias entre la
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lectura en espectrofotémetro contra cuen-
tas viables de unidades formadoras de co-
lonias (UFC), para conocer la concentra-
cidn de bacterias por mi. El tratamiento dos
fue el que did mejores resultados, porloque
fue el que se utilizé.

Se utilizaron 15 corderos de cinco a seis
meses de edad que fueron adquiridos de un
hato sin antecedentes de haber padecido la
enfermedad. estos animales se mantuvieron
en dos corrales techados, con piso de ce-
mento. Se les dej6é durante una semana para
adaptarse a las instalaciones y durante ese
tiempo se les desparasitd. Los animales tu-
vieron el mismo concentrado de manteni-
miento y agua ad libitum.

Los corderos se dividieron en tres gru-
pos de cinco animales cada uno. Ei grupo |
se inoculd con 1 mi de la suspension bacte-
riana (1><106 UFC/mi) por via endovenosa,
directamente en la vena yugular del costado
izquierdo de los animales. El grupo il se
indculo con 1 midela suspensuon bacteria-
na (1x10° UFC/ml) por via subcutanea enla
reqién preescapular en el costado derecho
de los animales. El grupo 1l fue testigo y se
inoculd por via subcutanea con caldo infu-
sién cerebro-corazon estéril.

A los 21 dfas posteriores al inicio del
experimento todos los animales fueron sa-
crificados. Se decidi6 esta fecha de sacrifi-
cio basandose en los datos obtenidos por
Williams #*, quien menciona que los absce-
s0s tienen un promedio de formacion de 9
a 37 dias. A cada animal se le midi6 la
temperatura rectal, por la manana, antes de
inocularlos y posteriormente cada dos dias.
Se tomd como temperatura normal las me-
didas obtenidas en el grupo testigo.

Los animales se observaron diariamente
en busca de signos clinicos de la enferme-
dad durante los 21 dias que duré el experi-
mento. Se anot6 la condicion general de la
canal y la presencia de lesiones macrosco-
picas; ademas se tomaron muestras de gan-
glios linfaticos preescapulares, prefemora-
les, mediastinicos, traqueales y en general
ganglios evidentes. también se tomaron
muestras de bazo, pulmén y érganos con
lesiones evidentes. todas las muestras se



llevaron al laboratorio para su estudio bac-
teriolégico. Al mismo tiempo se tomé una
porcidn de cada érgano muestreado y se
coloctd en frascos con formalina al 10%,
para su estudio histopatolégico; una vez
hechos los cortes se colorearon contincién
de Giemsa. Los resultados obtenidos se
analizaron utilizando la prueba de Ji% segiin
Steele y Torrie 4

RESULTADOS Y DISCUSION

Durante los primeros tres dias post-inocuta-
cién todos los animales estuvieron decai-
dos. se observé reaccién inflamatoria en el
sitio inoculado, que desapareci6 dos dias
después. Durante el tiempo que durd el
experimento no murié ningn animal.

En general todos los animales de los
grupos tratados tuvieron abscesos bien en-
capsulados a los 21 dias post-inoculacion.
El numero de abscesos en cada ganglio
varié desde tres hasta doce abscesos de
uno a dos mm de didmetro, y la presenta-
cién de abscesos en pulmén no tuvo una
distribucién particular. En los animales del
grupo control no se identificaron abscesos.
Enlo que se refiere a las constantes fisiol6-
gicas, la temperatura rectal promedic del
grupo testigo fue de 39.9 C, no habiendo
variacion para los grupos inoculados.

El grupo de animales inoculados por via
intravenosa presenté abscesos en mas oOr-
ganos que el grupo inoculado por via sub-
cuténea (p>0.05), Cuadro 1.

Enlios cinco animales inoculados por via
subcutanea se observé que la mayor pre-
sentacion de abscesos fue en el ganglio
linfatico preescapular derecho; este fue el
costado que se utilizé para la inoculacion,
estos ganglios se encontraron aumentados
" detamafoy duros. Cuando se seccionaron,
se encontrd un promedio de cuatro peque-
fios abscesos de uno a dos mm de didmetro
en el sitio inoculado. Los ganglios linfaticos
prefemorales y mediastinicos estuvieron
normales en todos los casos. En uno de los
animales inoculados por via intravenosa se
presentaron cinco pequefics abscesos en
el pulmén izquierdo, rodeados de pequenas

zonas de consolidacién roja; uno de estos
abscesos estaba en la cara costal del l6bulo
diafragmatico, otro enla cara dorsal de este
mismo lobulo y tres ahscesos en la cara
externa del I0bulo apical. Otro animal de
este mismo grupo presentd un absceso en
el Iébulo apical. Los ganglios linfaticos pe-
riadrticos estuvieron aumentados de tama-
fio en dos de los animales, los ganglios
linfaticos mediastinicos estuvieron aumen-
tados de tamario y hemorrdgicos en todos
los casos, aunque solo entres de los anima-
les estuvieron abscesados. Dos animales
mostraron abscesos en los ganglios linfati-
cos peribronquiaies, con pequefas hemo-
rragias en la corteza. Por otro lado, cuatro
animales presentaron entre ocho y diez pe-
quefios abscesos de uno a dos mm de
diametro en la vena yugular izquierda. Este
fue el costado del animal que se utilizé para
lainoculacién; los ganglios linfaticos alrede-
dorde esta zona eran evidentes y estuvieron
homorragicos.

En todos los casos se encontraron mas
de tres y hasta doce abscesos pequehos,
rodeados de una cépsula de tejido fibroso
dificil de cortar. En el interior de éstos, el
exudado purulento era seco, de color verde
claro. '

En ambos tratamientos se encontré el
higado, bazo y rifiones normales. Tampoco
se observaron lesiones en corazén, cere-
bro, articulaciones o testiculos. En el tracto
digestivo no se encontraron lesiones suges-
tivas. Por otro lado, en los animales del
grupotestigo no se encontraron iesiones. El
examen histolégico de las secciones toma-
das de ganglio linfatico y pulmén, que fue-
ron tenidas con coloracion de Giemsa, re-
veld lesiones con un nicleo central de
restos celulares en degeneracion rodeados
delinfocitos, macréfagos y fibroblastos, co-
rrespondientes a abscesos tipicos. Por otro
lado, de todos fos 6rganos con abscesos se
aislo C. pseudotuberculosis. No se logré el
aislamiento de esta bacteria a partir de 6r-
ganos o tejidos de los animales del grupo
testigo.

Algunos trabajos mencionan gue el pe-
riodo de incubacion es variable®*’. En el
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CUADRQ 1. AISLAMIENTO DE C. pseudotuberculosis DE ORGANOS DE OVINOS INOCULADGS POR VIA SUBCUTANEA O INTRAVENOSA,

VIA NUME- - PUL* GPe* GM**  Vy¥*  GPa* Gt Si G.Pb* G.Ps G.i Gin 'Total***
DE RO DEL
INGG.  ANIMAL
1 - + - - - - + - - - - 2
8 2 - + - - - - - - - - - 1
c 3 - + - - - - - - - - - 1
4 - + - . - - + - - - + 3
5 - + - - - - - - - - - 1
TOTAL 0/5 5/5 0/5 0/5 0/5 05 2/5 0/5 . 0/5 0/5 1/5 8/5
6 - - + - - - - - - + - 2
| 7 + + 4 - - + + + - - [¢]
\ 8 + - - + + - - + - - - 4
9 - + + + - - - - + - - 4
10 - - - + + + - - - - - 3
TOTAL 2/5 1/5 3/5 4/5 2/5 1/5 1/5 2/5 2/5 1/5 0/5 19/5
ORGANOS
Pul = Pulmén G.Pb = Ganglio linfatico peribrongquial
G.Pe = Ganglio linfatico preescapular G.Ps = Ganglio linfatico preesternal
G.Pf= Ganglio linfatico prefemoral (en todos los casos el ais. fue negativo). G.i= Ganglio linfético iliaco
G.M = Ganglio linfatico mediastinico G.in= Ganglio linfatico inguinal
V.y = Vena yugular + = Aislamiento
G.Pa= Ganglio linfatico periadrtico - = no hubo aislamiento *pP 20
G.t= Ganglio linfatico traqueal * %P 10

8.i= Sitio de inoculacion *%* P OS5



presente trabajo se demostrd que los abs-
cesos pueden estar presentes en ganglios
linfaticos y pulmones de corderos de cinco
a seis meses de edad, 21 dias después d%
ser inoculdos con una désis de 1x10
UFC/ml de C. pseudotuberculosis. Por otro
lado, Brogden y col.” encontraron que ino-
culando corderos de cinco semanas dg
edad con un dobsis intravenosa de 3.2 x 10
hasta 3.2 x 10° UFC/mi de C. pseudotuber-
culosis, después de 28 dias postinocula-
cién habia abscesos bien desarrollados en
ganglios linfaticos y pulmones. Estos auto-
res suplementaron el indculo con 0.1% de
Tween 80 para lograr una suspensién ho-
mogenea encontraron que unaddsisde 3.2
x 10° UFC/ml resulté en toxemia y muerte
de los animales. En el presente trabajo no
se adicion6 Tween 80 al indculo, sin embar-
go el tratamiento previo dado al inoculo
antes de aplicarlo a los animales fue bueno,
pues en los dos grupos inoculados hubo
formacién de abscesos y por otro lado los
animales utilizados fueron de mayor edad,
y la concentracién del indculo fue rmenor;
estos hechos pudieron evitar la toxemia y
muerte, permitiendo que sblo se presentara
decaimiento y tristeza en el grupo inoculado
por via intravenosa. Es evidente que la dife-
rencia en los resultados antes mencionados
se debe a diversos factores como la edad
de los animales, concentracion del in6culo
0 adicién de detergentes como Tween.

l.os datos clinicos obtenidos en el pre-
sente trabajo apoyan el hecho de que los
animales pueden estar aparentemente sa-
nos, sin cambio en la temperaturra a pesar
de que la necropsia demostro la presencia
de abscesgs gomo lo mencionan diversos
autores’® . Porlo tanto, hay gue consi-
derar que 10s valores de temperatura son
poco significativos en el diagnoéstico de esta
enfermedad. Es importante sefalar que se
aisldé C. pseudotuberculosis de todos los
abscesos estudiados, asimismo, que esta
bacteria sélo se pudo aislar del interior de
los abscesos.

En la mayoria de los estudios hechos
sobre la patogénesis de C. pseudotubercu-
iosis los animales se infectan después dela

penetracion de la bacteria a través de mem-
branas mucosas o heridas ocurridas duran-
tela trasquila®®. En otro estudio®’, se indica
que el frotamiento con un cepillo de dientes
de una suspension de C. pseudotuberculo-
sis, éste puede pasar a través de piel “intac-
ta" y emigrar a ganglio linfatico regional y
ocasionalmente a pulmén, en donde puede
producir abscesos. Estos autores mencio-
nan que el Unico tratamiento previo que se
les did a los animales fue rasurar la zona
antes de aplicar el indculo. Por los resulta-
dos obtenidos en el presente trabajo, en
donde los animales inoculados por via sub-
cutdnea desarrollaron abscesos en el sitio
inoculado y en el ganglio linfatico regional,
se puede pensar que la bacteria al ponerse
en contacto con el tejido del hospedador
desencadend la atraccion de los monocitos
circulantes a ese lugar. Por ser un microor-
ganismo que produce unatoxina citotoxica,’
probablemente indujo que el fendbmeno fa-
gocitario se repitiera una y otra vez. Esta
destruccion continua de células fagociticas
tuvo como consecuencia la liberacion de
una gran cantidad de enzimas lizosomales,
cuyo resultado final fue la destruccion tisular
y una inflamacion crénica, con apariciéon de
tejido granular; sin embargo, los monocitos
y los polimorfonucleares fueron bastante
eficientes, y lograron detener la infeccion,
localizando al microorganismo en unabsce-
so. Esta hipébtesis concuerda con la pro-
puesta por Cameron y col. 1!, que desafia-
ron por via subcutdnea, observando que la
mayoria de los abscesos se localizaron en
ganglios linfaticos regionales. En este traba-
jo el paso de ganglio linfatico regional su-
perficial a otros ganglios internos o visceras
como pulmoén, ejemplificado por el grupo
inoculado por via intravenosa, el microorga-
nismo entrd al hospedador directamente
por via sanguinea y se diseminé de manera
libre o transportado por macréfagos. Por lo
tanto, se observé localizacion de abscesos
enlas paredes de la vena yugular, un mayor
ndmero de abscesos y mayor diseminacion
a otros ganglios linfaticos lejanos al sitio de
inoculacién y pulmones. Este hecho con-
cuerda con Jensen que propone que
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cuando una bacteria viva logra escapar de
la lesion original, se puede diseminar a tra-
vés de la cadena ganglionar y/o circulacion
sanguinea e ir a las visceras.

En este trabajo, en uno de los animales
inoculados por via intravenosa se presentd
un absceso en el sitio de inoculacién, sin
embargo, fue el animal que mayor nimero
de abscesos tuvo. Esto puede deberse a
que el sitio se inoculé al momento de sacar
la agyja, ocurriendo io mencionado por
Nagy “*, que cuando inoculd por via subcu-
tAnea con agujas contaminadas con una
suspension de C. pseudotuberculosis, se
formaron abscesos en el sitio inoculado y en
el ganglio linfatico regional.

La mayorfa de los autores >'7 concuer-
dan que en los ovinos el exudado de los
abscesos puede ser extremadamente seco
y depositarse en capas concéntricas. Con-
cordando con los resultados de este traba-
jo, endonde los abscesos estuvieron rodea-
dos de una capsula de tejido fibroso dificil
de cortar, con pus seco y de consistencia
grasosa.

Referente a la localizacion de los absce-
$0s, en ovinos, se ha mencionado que los
primeros ganglios linfaticos afectados son
los preescapulares y precrurales, menos
frecuentemente los mediastinicos, bron-
quialesbgublumbares y parénquima pulmo-
nar*212225 por otro lado, Mady'® mencio-
na que en sus observaciones, los ganglios
linfaticos afectados con mas frecuencia son
los bronquiales y mediastinicos, y en menor
frecuencia los prescapulares y prefemora-
les. Sin embargo, es evidente que no se
puede generalizar en estos resultados. En el
presente trabajo, se encontré que en el gru-
po inoculado por via subcutinea los gan-
glioslinfaticos afectados fueron entodos los
casos los preescapulares del lado derecho,
donde el animal fue inoculado. Pero en el
caso de los animales del grupo inoculado
por via intravenosa, se vieron afectados tan-
to los ganglios adyacentes al tracto respira-
torio, como los mediastinicos y los peribron-
quiales. este hecho podria explicar que los
ovinos de lana, que'al momento de la tras-
quila sufren heridas mas que supertficiales,
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presentan con mas frecuencia lesiones in-
ternas® a diferencia de los caprinos en don-
delaslesiones son generalmente superficia-
les 7 y que no son esquilados, pero por
su predisposicién a pastorear zonas espino-
sas tienen mayor propensidn a sufrir lesio-
nes similares a una inoculacién subcuténea.
Los resultados obtenidos aqul, indican que
las corinebacterias pueden ser drenadas
desde su localizacién en el foco primario
{sitio de inoculacién o herida), hacia los
ganglios linfaticos regionales. Subsecuen-
temente, los macréfagos pueden acarrear-
los hacia la circulacion sanguinea y de ah(
potencialmente %todos los 6rganos del hos-
pedador. Valli ©° menciona que como la
progresion de la enfermedad es lenta, el
microorganismo puede alcanzar la corrien-
te sanguinea s6lo en animales viejos, y que
en los animales jévenes la enfermedad tien-
de a quedar localizada en los ganglios linfa-
ticos supetficiales. Sin embargo, en el pre-
sente trabajo, se observaron abscesos en
ganglios linfaticos y en pulmones de anima-
les de cinco a seis meses de edad. Pero es
evidente que esto puede variar en virtud de
diversos parametros intimamente relaciona-
dos con la endemicidad de la enfermedad,
la susceptibilidad del hospedador, la viru-
lencia del microorganismo, la désis infec-
tante y la ruta de infeccion. A esto se podria
agregar la desnutricion y parasitosis, que en
un pais como México son frecuentes y que
pueden contribuir a predisponer a los ovi-
nos a padecer esta enfermedad.

CONCLUSIONES

Los abscesos producidos por C. pseudotu-
berculosis pueden formarse en los ganglios
linfaticos y pulmones a los 21 dias postino-
culacién.

Una concentracion de 1x10% UFC/ml de
C. pseudotuberculosis induce la formacién
de abscesos en corderos de cinco a seis
meses de edad.

La presentaci6én de abscesos en tracto
respiratorio puede ser por diseminacion
de la bacteria por vfa linfética y/o sangul-
nea.


http:nar4,21,22.26

SUMMARY

An experiment was done in order to compare the
intravenous and the subcutaneous infection routes of
Corynebacterium pseudotuberculosis, to find out
which had the greatest formation of abscesses. Three
groups of five animals each, of five to six months old
sheeg were used; two groups were inoculated with
1x10° UFC/ml. The intravenously inoculated group
had the greatest number of abscesses formed distant
to the inoculation site, as well as in the lungs. The
group inoculated subcutaneously had abscesses de-
veloped in the injection site and in the neighboring
prescapular lymph nodes, no abscesses were found
in the lungs. The control non-infected group had no
abscesses. it was also found that temperature meas-
urements were of little diagnostic use for this disease.
The results obtained in this experiment confirm that
the aetiologic agent, in order to arrive to the respira-
tory system, can disseminate through blood as well
as through lymph routes. it was also observed that the
abscesses produced in growing animals by Coryne-
bacterium pseudotuberculosis can develop in lymph
nodes and lungs in as little as three weeks.
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