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Pasteurelosis ovina

Introduccion
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Existen dos formas clinicas principales en pasteurelosis ovina: neumonica y sistémica. La primera esta causada por P haemolytica, que ha sido reclasi-
ficada recientemente como Mannbeimia (Pasteurella) haemolytica (ver [1] y el apartado “La bacteria” para mas detalles), y la segunda por Zasteu-
rella trebalosi. En climas templados, Pasteurella multocida puede causar neumonia; se conoce poco sobre la epidemiologia de esta infeccion. La pas-
teurelosis causada por M.(P) haemolytica es una de las infecciones bacterianas mas comunes en el ganado ovino y, con diferencia, la enfermedad res-
piratoria mas importante, con una amplia distribucion, apareciendo en climas templados, subtropicales y tropicales. La pasteurelosis neumonica en
oveja, fue descrita por primera vez en 1931 [2], pero no fue hasta 1960 cuando la serotipificacion y biotipificacion ayudaron a definir la epidemiolo-
gia de la enfermedad. En ovino, dos especies de pasteurelas, M (2) haemolyticay Ptrebalosi, comparten un sistema de serotipificacion comin que
consta de un total de 17 serotipos (1,3,4), con aproximadamente el 90% de todos los serotipos aislables. Cada una de las dos especies, originalmente
biotipos de M. () haemolytica, esta asociada a un marcado sindrome clinico. Las cepas M. (P) haemolytica (anteriormente biotipo A) son responsa-
bles de la pasteurelosis neumonica en ovino a todas las edades, mientras que las cepas 2 #rebalosi (anteriormente biotipo T) causan una enfermedad
sistémica en corderos entre 6 y 10 meses de edad.

La bacteria

En 1999 la taxonomia de la Fami-
lia Pasteurellaceae cambi6é en res-
puesta a nueva informacién en lo
relativo a cepas siguiendo estudios
sobre caracteristicas fenotipicas y
homologia ribosomal RNA [1]. La revi-
sién taxondmica introdujo un nuevo
género, Mannbeimia, para sustituir a
Pasteurella haemolytica y a las cepas
semejantes. La especie prototipo del
nuevo género es Mannbeimia bae-
molytica, la cual incluye todas las
anteriores cepas de P. haemolytica
serotipo A excepto All. Las cepas de
este dltimo serotipo son ahora clasifi-
cadas en otras especies Mannheimia,
M. glucosida. La taxonomia de Pas-
teurella trebalosi queda invariable.
Las principales caracteristicas de
todas las nuevas especies se muestran
en la tabla 1. En la tabla 2 se ofrece
una lista mas detallada de las diferen-
cias entre Mannheimia 'y Pasteurella.
En la tabla 3 hay un resumen de los
cambios que afectan a la serotipifica-
cion de Pasteurella haemolytica y P.
trebalosi.

M.(P) haemolytica y P. trebalosi
son idénticas en su morfologia,
ambas encapsuladas, pequenas (1-2
um x 0,3-0,6 um), Gram-negativas y
cocobacilos aerobios. En el test de
fermentacion de carbohidratos algu-
nas cepas de M.(P.) haemolytica fer-
mentan arabinosa (de ahi la anterior
designacién como biotipo A) pero no
trealosa, mientras que todas las cepas
de P. trebalosi fermentan trealosa (de
ahf la anterior designacion biotipo T).
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Las colonias de M.(P.) haemolytica
son pequenas y grises, con una zona
estrecha de hemolisis después de 24
horas de incubacion. Las colonias de
cepas de P. trebalosi son mas oscuras,
mas grandes (hasta 2mm de didme-
tro) y tienen centros marroniceos.

Las caracteristicas diferenciadoras
de especies de M.(P.) haemolytica, P.
trebalosi y P. multocida se muestran
en la tabla 3.

Las cepas de P. trebalosi son mis
resistentes a la penicilina, ampicilina,
cloranfenicol, oxitetraciclina, eritromi-
cina y nitrofurantoina que las M.(P.)
haemolytica. Un caldo de fucsina
basica (0,2 ug/ml) en infusion cere-
bro-corazén inhibe M.(P.) haemolyti-
ca. Ambas especies producen una
exotoxina (leucotoxina) que actda
especificamente sobre macréfagos de
rumiantes 'y juega un importante
papel en la patogénesis.

Enfermedad asociada a
M.(P.) haemolytica

La enfermedad predominante causa-
da por esta especie es la neumonia.

Signos clinicos

En parte de los casos, los signos
clinicos no se manifiestan y el animal
aparece muerto. Los signos clinicos
de la forma aguda de la pasteurelosis
neumonica son apatia, anorexia, pire-
xia superior a 40,6 °C y varios grados
de hipernea y disnea. No se aprecian
claramente los sonidos anormales en
la auscultacion, y los sonidos respira-
torios son bajos y prolongados. Fre-
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cuentemente se observan descargas
serosas nasal y ocular, y es frecuente
encontrar en estados terminales salida
de fluido espumoso por la boca. En
casos subagudos o cronicos los sig-
nos clinicos pueden ser transitorios y
menos evidentes que en la enferme-
dad aguda.

Patologia

En la mayoria de las ovejas adultas
con pasteurelosis neumonica la
observacion inicial tras la necropsia
es una hemorragia equimotica exten-
sa en la region de la garganta y sobre
las costillas. Al abrir el térax se
encuentran petequias subpleurales y
subepicardiales y cantidades variables
de exudado amarillo pericardial y
pleural. En casos sobreagudos, los
pulmones aparecen hinchados, pesa-
dos y ciandticos, con dreas solidas
brillantes rojo-purpura que exudan
un fluido espumoso hemorragico al
incidir. En casos con una evolucion
mis larga se observa un endureci-
miento, especialmente en las partes



Tabla 1. Identificacion taxondmica de especies dentro del género Mannheimia

Especies
biovares
0DC
Arabinosa
Celobiosa
Gentiobiosa
Inositol
Maltosa
Sorbitol
Xilosa
NPG
ONPF
ONPX

craneales y ventrales de los pulmo-
nes, que pueden estar cubiertas por
un exudado pleural gelatinoso. Las
zonas consolidadas de cada pulmén
contienen areas de necrosis marrén-
verdosas, cada una con un borde
hemorragico. La supetficie traqueo-
bronquial en la pasteurelosis neumaé-
nica aguda y sobreaguda es de color
r0jo a purpura oscuro, y en las vias
respiratorias  aparece una espuma
rosicea. En casos menos agudos pre-
domina una solidificacion rosa-grisa-
cea de los 16bulos craneales, que al
corte se asemeja a la apariencia y
consistencia del higado, presentando
un tejido solido lobular rojo o gris
separado de forma prominente por
un septo engrosado. En este tipo de
tejido pueden aparecer focos necroti-
cos y pleuresia caracterizada por
adherencias pleurales. Muy frecuente-
mente, las Unicas lesiones que se dis-
tinguen son solidas masas nodulares
dispersas por los pulmones, que
podrian confundirse con tumores
pulmonares, pero la histologia confir-
ma la patologia caracteristica de pas-
teurelosis. En las pasteurelosis, los
nodulos linfaticos bronquiales apare-
cen aumentados, suaves y palidos o
con petequias.

En corderos hasta 12 semanas de
edad, M.(P.) haemolytica esta asocia-
da a una septicemia antes que a una
neumonia primaria. Puede que el
pulmon no se vea afectado, o puede
tratarse solo de lesiones focales en
pulmén, pleura o pericarditis. Sin
embargo, las petequias estin presen-
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(Carécteres comunes al género: ureasa -, manitol +, manosa -, trealosa -)
+: positivo; -: negativo; d: positivo o negativo; (+): postitivo pero algunas sélo débilmente; (-): negativo pero algunas débilmente positivas

varigena

M. haemolytica; Pasteurella haemolytica biogrupo 1 (incluye todas las cepas tipificables excepto A11)
M. glucosida; (biovares A-H), P haemolytica biogrupos 3A-H (incluye A11); (biovar 1), biogrupo 9 (cepas inositol y NPG +ve)

M. granulomatis; P granulomatis, P haemolytica biogrupo 3J y Bisgaard Taxon 20

M. ruminalis; (biovar 1), Bisgaard Taxon 18 (biovares 1y 3); (biovar 2), P haemolytica biogrupo 8D

M. varigena; (biovar 1), P haemolytica biogrupo 6, Bisgaard Taxon 15 (biovar 1), Bisgaard Taxon 36; (biovar 2), Bisgaard Taxon 15 (biovar 2)

Sin clasificar; P haemolytica biogrupos 7, 8A, 8B, 8C, 9 (cepas inositol y B-glucosidasa -ve) y 10

(De Angen et al. 1999)

tes de forma habitual en el miocardio,
bazo, rinén e higado, los nédulos lin-
faticos estin aumentados y hemorra-
gicos, y el higado presenta una dege-
neracion grasa. Histologicamente, la
enfermedad sobreaguda se caracteri-
za por una intensa hiperemia con
hemorragias, y por la presencia de un
fluido rosa-palido rico en proteinas,
mezclado con masas de cocobacilos
Gram-negativos llenando los alveo-
los. Las lesiones agudas consolidadas
muestran un exudado celular genera-
lizado acompanando la congestion y
la hemorragia capilar. Grupos de neu-
tréfilos pueden estar presentes, pero
el relleno celular predominante de los
alveolos son células alargadas, con un
nucleo intensamente basofilo en
forma de huso denominadas “células
en forma de grano de avena”, que
forman remolinos y parecen fluir
entre alveolos adyacentes.

Cuando se presentan, las lesiones
necroticas caracteristicas tienen una
estructura zonal con necrosis de
todos sus elementos rodeados cen-
tralmente por una densa capa de
células en grano de avena, cé€lulas
macrofagicas y restos de células
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Sin clasificar




muertas. La mayoria de las formas
agudas presentan edema y un exuda-
do de células mononucleares claro y
difuso con masas de cocobacilos,
mientras que las formas menos agu-
das se caracterizan por un exudado
grueso y denso fibrino-celular.

Diagnastico

La pasteurelosis es la causa mas
comun de neumonia aguda en ovino,
pero basindose solamente en los sig-
nos clinicos y la historia s6lo debe
emitirse un diagnostico provisional
[5). La presencia de M.(P.) haemolyti-
ca en muestras nasales no es un diag-
nostico significativo y la serologfa no
es ttil en el individuo ni el rebano. El
diagnéstico debe ser confirmado por
la necropsia, mediante el hallazgo de
las alteraciones inflamatorias agudas
en torax y las caracteristicas lesiones
pulmonares hepaticas y/o necrdticas.
Confirmaciones adicionales deben
hacerse por medio de la demostra-
cion histologica de lesiones que con-
tengan células en forma de grano de
avena. De todos modos, la pasteure-

Tabla 2. Caracteres diferenciadores entre
Mannheimiay Pasteurella

Mannheimia

Hemolisis

Factor de dependencia V

Factor de dependencia X

VP, 37 °C
Ureasa
0DC
Indol
Arabinosa
Glucosidos
Manitol
Manosa
Melibiosa
Inositol
Sorbitol
Trealosa

ONPF

+: positivo; -: negativo; d: positivo 0 negativo; *: aparecen cepas desviadas;

#: P avium indol
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Figura 1: Prevalencia
de los serotipos de
M.(P.) haemolytica y
P. trehalosi en casos
de pasteurelosis ovina
en el Reino Unido
entre 1982-1999.

losis neumoénica sobreaguda requiere
una confirmacion bacterioldgica, ya
que otras enfermedades, como por
ejemplo las clostridiasis e incluso la
autolisis post-mortem, pueden origi-
nar pulmones igualmente pesados y
congestivos.

En frotis de exudados y de cortes
superficiales de lesiones pulmonares
puede verse la bacteria Gram-negati-
va, pero solo el aislamiento en culti-
vos muy poblados (106 6 mas unida-
des formadoras de colonias por g de
pulmoén) confirma la  pasteurelosis
aguda. En los casos subagudos y cro-
nicos pueden esperarse 103-105 ufc/g.
Las muestras deberian ser tomadas a
pattir de animales no tratados en las
siguientes localizaciones: fluidos tora-
cicos, sangre del corazon, lesiones
pulmonares, rinén, bazo e higado. La
serotipificacion rutinaria de aislamien-
tos de M.(P) haemolytica en una
informaciéon de poco valor, pero
puede ser util en estudios epidemio-
logicos e investigaciones vacunales.
Técnicas moleculares como electrofo-
resis en campo de gel han demostra-
do mayor poder discriminatorio que
la serotipificacion y pueden ser mis
ttiles en estudios epidemioldgicos.

Pasteurella

Epidemiologia

La prevalencia de los serotipos es
variable (Figura 1). En el Reino
Unido, entre 1982 y 1999, el 33% de
todas las Mannbeimia/Pasteurella
aisladas fue serotipado como M.(P.)
haemolytica A2, mientras que Al, AG,
A7 y A9 representaron alrededor del
22% del total. El serotipo mds comuin
de P. trebalosi es el T10 (11%), segui-
do por el T15 (9%) y T4 (7%).

Las dos especies estdn divididas
en 17 serotipos, segin un test de
hemaglutinacién indirecta basado en
las capsulas de polisacaridos especifi-
cas de los distintos serotipos. Los
serotipos 1, 2, 5, 6,7, 8,9, 12, 13, 14,
16 y 17 pertenecen a M.(P.) haemoly-
tica, A11 es ahora M. glucosida y los
serotipos 3, 4, 10 y 15 son P. trebalo-
si. Las cepas no tipificables con los
tipos de suero existentes son aisladas
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tanto en ovejas sanas como enfermas,
la mayorfa de las cuales son princi-
palmente M. ruminalis. Los casos cli-
nicos, asociados a cada una de las
especies tienen una distribucion esta-
cional, con mayor prevalencia de
M.(P) haemolytica en primavera y
verano, y P. trebalosi predominando
en otono. M.(P.) haemolytica y P. tre-
halosi se encuentran en nasofaringes
y tonsilas de ovejas aparentemente
normales. M.(P.) haemolytica predo-
mina en la nasofaringe, mientras que
P. trebalosi se encuentra en las tonsi-
las en la mayoria de especies.

La mayor parte de las epidemias
de pasteurelosis neumoénica que se
dan en Europa suceden en mayo,
junio y julio, implicando tanto a ove-
jas como corderos. Los brotes en el
rebano comienzan habitualmente con
muertes repentinas, con frecuencia
en corderos jovenes en los que la
enfermedad es sobreaguda y septicé-
mica preferentemente a neumonica.

Conforme los corderos van cre-
ciendo, la enfermedad se circunscribe
cada vez mis al térax, con lesiones
prominentes de pleuritis y pericarditis.
A partir de los 3 meses de edad, la
mayoria de los casos son claramente
neumonias, pero todavia pueden
darse muertes con septicemia en lugar
de neumonia. Pocos dias después
varias ovejas manifestarin los signos
clinicos de neumonia. Las observacio-
nes del rebafio muestran que algunas
de las ovejas tienen una tos ocasional
y ligeras descargas oculo-nasales. La
mortalidad y morbilidad varfan, pero
puede verse afectado hasta el 10% del
rebano. La pasteurelosis neumonica
también afecta esporddicamente a las
ovejas de forma individual antes que
como parte de una epidemia del reba-
no claramente definida. Se asume
generalmente que los factores
medioambientales son importantes
causas predisponentes de pasteurelo-
sis neumonica, pero faltan datos epi-
demiol6gicos precisos. Algunos brotes
pueden ir ligados a situaciones previas
de estrés como frio o calor, humedad
y banos con desinfectantes, castracion
o administracion de tratamientos [6].
Investigaciones experimentales y estu-
dios epidemiolégicos evidencian que
la infeccion por el virus de la parain-
fluenza tipo 3 (PI3), virus sincitial res-
piratorio y adenomatosis pulmonar
ovina son factores predisponentes
para la pasteurelosis neumoénica.

La infeccién con el virus PI3, pro-
duce generalmente una enfermedad
confusa y los casos de neumonia del
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Tabla 3. Resumen de cambios en el serotipado
de Pasteurella haemolytica

Designacion anterior

Serotipos P haemolytica: A1, A2, A5,
A6, A7, A8, A9, A12, A13, A14, A16

Serotipo P haemolytica A11

P haemolytica sin tipificar

Serotipos P, trehalosi: T3, T4, T10, T15

rebano pueden atribuirse a una
supuesta infeccién de los pulmones
con cepas de M.(P) haemolytica. Se
cree que la infeccion viral crea un
microambiente ideal a base de células
necrdticas y un fluido de proteinas en
el pulmén, favoreciendo el crecimien-
to bacteriano interfiriendo los meca-
nismos de limpieza mucociliar del
tracto respiratorio y deprimiendo la
capacidad de los macréfagos del pul-
mon para fagocitar y matar a la bacte-
ria. La siguiente infeccion de M.(P)
haemolytica se verd exacerbada por
estos acontecimientos previos. En la
mayorfa de los casos los brotes en el
rebano de granjas individuales son
esporadicos y no suceden todos los
anos, aunque en algunas de las gran-
jas pueden sucumbir un nimero
pequeiio de ovejas anualmente. La
prevalencia de enfermedad tiene cier-
ta tendencia a aumentar sobre todo
algunos anos respecto a otros, para lo
que se ofrecen dos posibles explica-
ciones: bien los factores medioam-
bientales, como por ejemplo el clima,
son particularmente favorables para
que aparezca la enfermedad sobre
una zona amplia en determinados
anos, o la inmunidad frente a la infec-
cién del virus es ciclica. Algunas infec-
ciones bacterianas respiratorias tam-
bién incrementan la susceptibilidad de
las ovejas hacia infecciones secunda-
rias de M.(P.) haemolytica. Mycoplas-
ma spp. es comun en el tracto respira-
torio de la oveja, y la combinacion de
M. ovipneumonia y M.(P.) haemolyti-
ca A2 induce una neumonia prolifera-
tiva (atipica) en corderos. Reciente-
mente ha sido aislada en Escocia Bor-
detella parapertusis en pulmones ovi-
nos y, bajo condiciones experimenta-
les, puede predisponer a infecciones
secundarias por M.(P.) haemolytica.
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Designaci6n actual

M. haemolytica
Serotipos sin cambios

M. glucosida A11

Principalmente
Mannheimia ruminalis sp.

Sin cambios

Tratamiento, control y
profilaxis

Debido a su carcter esporadico,
el control maximo se consigue
mediante la vacunacion. Sin embargo,
hay circunstancias en las que el uso
de antibioticos es util, por ejemplo en
epidemias de pasteurelosis en corde-
ros durante el periodo en que la
inmunidad pasiva del calostro ha dis-
minuido y la inmunidad activa es
generada por la vacunacion. En infec-
ciones experimentales de corderos y
en condiciones de campo, se ha
demostrado que la oxitetraciclina de
larga duracion es efectiva terapéutica-
mente o profildcticamente.

Inicialmente, las vacunas comercia-
les frente a la pasteurelosis eran bacte-
rinas y contenfan un rango muy limi-
tado de serotipos. No existia ninguna
evidencia experimental de su eficacia.
El desarrollo de un método para pro-
ducir pasteurelosis neuménica en cor-
deros libres de patogenos especificos
(SPF) permitié experimentar nuevas
vacunas basadas en extractos de célu-
las y variedades de serotipos. Se
demostré que los extractos eran mas
inmunogénicos que las bacterinas y la
proteccion era serotipo-especifica.

Se han desarrollado nuevas vacu-
nas disponibles desde 1997 basadas

en antigenos protéicos involucrados
en la captacion del hierro. Estas vacu-
nas se fundamentan en el hallazgo de
que corderos SPF  recuperados
mediante tratamiento antibidtico de
un episodio de pasteurellosis induci-
do por exposicion a un aerosol de A2,
resultaron inmunes al desaffo frente a
este serotipo. Esto llevo al descubri-
miento de que la Pasteurella tomada
del fluido pleural (crecimiento bacte-
riano n vivo) contenia proteinas que
no estaban presentes en pasteurelas
desarrolladas in vitro, y que la oveja
producia una reaccién inmune como
respuesta a estas proteinas. Idénticas
proteinas reguladoras del hierro (IRPs)
fueron sintetizadas por pasteurelas
cuando crecieron in vitro bajo condi-
ciones de limitacion de hierro, y las
vacunas desarrolladas a partir de estas
células bacterianas resultaron alta-
mente inmundgenas [7]. Debido a que
los IRPs son similares antigénicamen-
te en todos los serotipos, ofrecen pro-
teccion cruzada contra serotipos no
presentes en la vacuna [8]. Otros anti-
genos también estan involucrados en
la inmunidad, y las vacunas a base de

leucotoxinas han demostrado ser
inmundgenas. Respuestas seroldgicas
en corderos SPF han mostrado que la
dosis de neutralizacion de leucotoxi-
nas y la capacidad de anticuerpos
especificos y complemento para matar
M.(P) haemolytica in vitro estin

Tabla 4. Diferenciacion de M.(P.) haemolytica, P. trehalosiy P. multocida

Hemadlisis
Fermentacion de xilosa
Produccion de indol

Crecimiento en agar MacConkey
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M.(P.) haemolytica

P. trehalosi P. multocida

Pequefias colonias rosas Pequefas colonias rosas




correlacionadas con la cantidad de
inmunidad a lograr.

Estudios sobre las respuestas
humorales y celulares inmunomedia-
das en el suero y en lavados pulmo-
nares de corderos vacunados sugetian
que la inmunidad humoral era la mas
importante. Esto fue confirmado por
el hallazgo de sueros o inmunoglobu-
linas procedentes de ovejas infectadas
o hiperinmunizadas y de corderos SPF
protegidos pasivamente por la exposi-
cién frente al aerosol.

La naturaleza esporadica de la pas-
teurelosis hace necesaria una pauta de
vacunacion que garantice alrededor de
un afio de inmunidad en ovino de
todas las edades. Las ovejas para cria
deberian ser vacunadas 2 veces en un
intervalo de 3-4 semanas, en el
momento de la cubricion, y una terce-
ra vez de refuerzo 4-6 semanas antes
del parto para garantizar concentracio-
nes altas de antibiético en el calostro.
Observaciones epidemiolégicas asegu-
ran que este programa de vacunacion
concede inmunidad a los corderos
hasta las 5 semanas de edad. La activi-
dad inmunitaria en corderos deberfa
inducirse mediante 2 dosis de vacuna-
cion, la primera 10 dias después del
nacimiento para que la toma de anti-
cuerpos del calostro no interfiera con
la vacunacion. A los corderos desteta-
dos, adquiridos para engordar durante
otono e invierno, se les deberia admi-
nistrar dos dosis vacunales, preferible-
mente antes de la llegada a la granja.
A la reposicion anual deberfa adminis-
trarsele antes del parto, pero pueden
usarse vacunaciones mas frecuentes
para cubrir periodos de alto riesgo,
dependiendo del modelo de enferme-
dad de cada granja.
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Enfermedad asociada a
P. Trehalosi

Pasteurelosis sistémica

Es diferente epidemioldgicamente
y patolégicamente respecto a la forma
neumonica de la pasteurelosis.

Signos clinicos

La caracteristica principal es la
muerte repentina, por lo que rara-
mente es diagnosticada en ovejas
vivas. Suelen permanecer recostadas,
extremadamente deprimidas, con dis-
nea y espuma en la boca. Esta des-
cripcion clinica concuerda con la del
shock endotéxico, y estudios experi-
mentales en corderos SPF han demos-
trado las caracteristicas bioquimicas
tipicas de este estado [9].

Patologia

El cuerpo es normalmente el de
una oveja joven en buenas condicio-
nes. Se encuentran hemorragias sub-
cutdneas en el cuello y torax, también
son frecuentes las equimosis en la
pleura y el diafragma o bajo el epicar-
dio. Los pulmones estan hinchados y
edematosos con hemorragias focales
dispersas y un exudado fluido sangui-
nolento y espumoso procedente de
los bronquiolos. No se suelen obser-
var dreas consolidadas. También pue-
den aparecer lesiones en la faringe y
en el tracto digestivo. En la faringe,
adoptan la forma de erosiones necr6-
ticas, especialmente prominentes alre-
dedor de las criptas de las tonsilas.
Erosiones similares se pueden encon-
trar en la mucosa nasal, lengua y pala-
dar blando. Puede presentarse necro-
sis en el conducto del esofago con
descamacion de la mucosa, y lesiones
necrdticas similares se encuentran de
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forma variable en el omaso y el
rumen. El abomaso puede contener
areas considerables de inflamacion
hemorragica, incluso Ulceras hemorra-
gicas, mas numerosas en la parte final
del piloro. Raramente se encuentran
este tipo de lesiones en el duodeno.
Habitualmente el higado se
encuentra hinchado y congestivo,
pudiendo contener numerosos focos
necréticos pequenos (0,5-5 mm) y gri-
ses repartidos por toda su masa. En
algunas ocasiones pueden localizarse
pequenos infartos en higado, y los
rifones aparecen con manchas. Las
tonsilas y los nédulos linfaticos retro-
faringeos estin normalmente aumen-
tados y edematosos.
Microscopicamente las  lesiones
necrdticas en la faringe y el tracto diges-
tivo muestran necrosis de la mucosa
con amplia descamacion. Los tejidos
subyacentes estin hiperémicos pero
con una pequena reaccion celular.
Masas de cocobacilos Gram-negativos y
cocos Gram-positivos pueden adherirse
a la superficie luminal de las tlceras o
areas erosionadas, y masas similares
pueden producir oclusion en vasos
sanguineos y linfaticos. Las lesiones de
los pulmones, higado, bazo, adrenales
y, con menos frecuencia, rifiones, se
pueden atribuir a la diseminacién de
émbolos bacterianos en zonas termina-
les del sistema arterial. Las lesiones son
focales y consisten en masas de coco-
bacilos Gram-negativos, rodeados nor-
malmente de zonas de necrosis con
leucocitos basofilos con forma en grano
de avena. En el cerebro se presenta un
escape de proteinas séricas en las lep-
tomeninges cerebro-corticales, con
infiltrados de células mononucleares en
el plexo coroideo lateral y en el cuarto
ventriculo. Tras la evidencia de estos
hallazgos y los resultados de los traba-
jos experimentales con P. trebalosi en
ovino, se han postulado posibles meca-
nismos patogénicos. Se cree que la
multiplicacion de P. trehalosi emplaza-
da en las tonsilas se produce bajo la



influencia de factores medioambienta-
les poco conocidos, por ejemplo el
cambio de pasto, con el desarrollo de
lesiones necrotizantes en la faringe y
en el tracto digestivo. Los émbolos
bacterianos procedentes de estos luga-
res pasan por circulacion general hasta
los pulmones y otros 6rganos, donde
la multiplicacién posterior y la libera-
cion de toxinas causan la muerte del
animal. Una hipotesis alternativa
emplaza las lesiones primarias en los
preestdmagos e intestinos, pasando
los émbolos a los pulmones via hepa-
tica y por el sistema porta.

Diagnaostico

El diagnostico de la pasteurelosis
sistémica depende de la cantidad de
P, trebalosi aisladas en el cultivo (>10
cfu/g de tejido) procedente de pul-
mones, higados y bazos de ovejas con
fuertes alteraciones patoldgicas descri-
tas. P. trebalosi puede aislarse a partir
de la nasofaringe y tonsilas de ovejas
aparentemente normales y, en peque-
fnas cantidades, a partir de otros luga-
res, incluyendo los pulmones, pero se
puede ignorar su presencia en estas
zonas. Deberfamos recordar, de todos
modos, que la terapia mediante anti-
bidticos puede reducir el nimero de
bacterias en las lesiones.

Epidemiologia

La mayorfa de brotes de pasteure-
losis sistémica se ajustan a un patrén
muy definido. En el Reino Unido la
enfermedad afecta a ovejas de 6-9
meses de edad durante los meses de
octubre, noviembre y diciembre. La
aparicion de la enfermedad coincide
frecuentemente con alimentacién a
base de coles y nabos, o con un cam-
bio a mejores pastos, y ambas cir-
cunstancias son consideradas causas
predisponentes. Sin embargo, hasta
ahora no existen pruebas sobre ello.
El cambio a tiempo humedo y frio
puede ser también un factor contribu-
yente. El brote tipico comienza habi-
tualmente con muertes repentinas, sin
embargo, a lo largo de los dias
siguientes desciende rapidamente el
nimero de bajas. La mortalidad es
muy variable, pero raras veces excede
del 10% del rebano. La tasa de morta-
lidad total para 116 brotes, contabili-
zando un total de 24.040 ovejas en
riesgo, fue del 2,5%. Las muertes
esporddicas debidas a pasteurelosis
sistémica se dan en otros épocas del
afo y a todas las edades, pero los fac-
tores predisponentes para estos casos
se conocen todavia menos.

Se ha informado sobre el éxito de la
produccion experimental de pasteurelo-
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sis sistémica. Lotes de corderos tratados
con hidrocortisona y una dieta variable
desde el 100% de alfalfa al 90% de con-
centrado rico en proteinas sucumbieron
a la pasteurelosis sistémica [10]. La dosi-
ficacion con P. trebalosi no fue necesa-
ria. Se concluyé que los cambios en la
alimentacion inducfan la formacién de
erosiones y ulceras en la mucosa gas-
trointestinal, que eran las vias de entra-
da de la infeccion, apareciendo la enfer-
medad sistémica. De este modo, la epi-
demiologia y las evidencias experimen-
tales apuntan hacia la misma patogéne-
sis. En corderos SPF expuestos subcutd-
neamente a P. trebalosi también se han
producido patologifas similares a las vis-
tas por causas naturales. Sin embargo,
se trataba de corderos jovenes (10
semanas de edad), a diferencia de con
los animales afectados naturalmente.

Control, profilaxis y

tratamiento

Debido a las caracteristicas epide-
mioldgicas de la enfermedad, el mejor
control se logra por medio de la vacu-
nacion. Al igual que en la pasteurelo-
sis neumonica, los procesos de campo
son dificiles de diagnosticar debido a
la naturaleza esporadica de la enfer-
medad, apareciendo en granjas indivi-
duales de ano en ano. Estudios expe-
rimentales en corderos SPF han
demostrado que las vacunas com-
puestas de proteinas reguladoras del
hierro, como aquellas usadas en
M.(P) haemolytica, confieren una
proteccion significativa frente a expo-
siciones a T10 y T15 [8l.

La mayoria de los biotipos T aisla-
dos de M.(P.) haemolytica son sensi-
bles a la oxitetraciclina, pero debido a
que no suelen observarse las primeras
fases de la enfermedad en las ovejas,
la terapia es pocas veces aplicable, y
ademds no hay estudios sobre la efec-
tividad de la terapia profilactica.

Debido que el estrés es un factor
que puede influir en la predisposicion
frente a la enfermedad, el manejo del
rebano estard dirigido a minimizar el
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estrés que conllevan los cambios
medioambientales y nutricionales en
los periodos de octubre a diciembre.

Otras infecciones por
M.(P.) haemolytica
y P. trehalosi

Pueden aparecer otros procesos
patologicos causados por P. haemoly-
tica, pero son menos frecuentes que
las pasteurelosis sistémicas y pulmona-
res. En mastitis ovinas también pueden
aislarse cepas de M.(P.) baemolytica y
P trebalosi. La artritis es una secuela
de la inoculacion intravenosa experi-
mental de P. trebalosi, y también es
diagnosticada  ocasionalmente. La
meningitis por Mannheimia/Pasteure-
lla también afecta a ovejas y corderos.
El diagnéstico de todas las condiciones
mencionadas anteriormente depende
del aislamiento de cantidades elevadas
de células de Mannbeimia/Pasleure-
lla a partir de las lesiones.

REFERENCIAS

1. Angen, O., Mutters, R., Caugant, D. A., Olsen,
J. E. and Bisgaard. M. (1999). Taxonomic relations-
hips of the [Pasteurella] haemolytica complex as
evaluated by DNA-DNA hybridisations and 16S
1RNA sequencing with proposal of Mannheimia hae-
molytica gen. nov., comb. nov., Mannheimia granu-
lomatis comb. nov., Mannheimia glucosida sp. nov.,
Mannheimia ruminalis sp. nov. and Mannheimia
varigena sp. nov. Int. J. Syst. Bacteriol., 49, 67-86

2. Dungal, N., 1931, Contagious pneumonia in
sheep. J. Comp. Pathol. 44:126-143.

3. Younan, M. & Fodor, L. (1995) Characterisa-
tion of a new P. haemolytica  serotype (A17). Rese-
arch in Veterinary Science, 58, 98.

4. Sneath, PHA. & Stevens, M. (1990) Actino-
bacillus rossii sp. nov., Actinobacillus seminis sp.
nov., nom. rev., Pasteurella bettii sp. nov., Pasteu-
rella lymphangitidis sp. nov., Pasteurella mairi sp.
nov., and Pasteurella trehalosi sp. nov. Int. J. Syst.
Bact. 40, 148-153.

5. Gilmour, NJ.L. & Gilmour, J.S. (1985) Diagno-
sis of pasteurellosis in sheep. In Practice, 7, 145-149.

0. Gilmour, NJ.L. & Gilmour, J.S. (1989) Pasteu-
rellosis of sheep. In “Pasteurella and Pasteurellosis”,
(eds C. Adlam and JM. Rutter) pp 223-262, Acade-
mic Press, London.

7. Gilmour, NJ.L, Donachie, W., Sutherland,
AD. et al. (1991) A vaccine containing iron-regula-
ted proteins of Pasteurella haemolytica A2 enhances
Jprotection against experimental pasteurellosis in
lambs. Vaccine 9, 137-140.

8. Donachie, W. (1995) Vaccine development
against Pasteurella haemolytica infections in sheep.
In “Haemophilus , Actinobacillus and Pasteurella”,
(eds W. Donachie, A. Lainson & C. Hodgson) pp25-
37, Plenum Publishing Company, New York.

9. Hodgson, J.C., Moon, G.M. Quirie, M. et al.
(1993) Biochemical signs of endotoxaemia in lambs
challenged with T10 strain of Pasteurella haemolyti-
ca and the effect of vaccination on the host respon-
se, Proc. Sheep. Vet. Soc. 17, 201-204.

10. Suaez-Guemes, F, Collins, M.T. & White-
man, C.E. (1985) Experimental reproduction of sep-
ticaemic pasteurellosis in feedlot lambs : bacteriolo-
gic and pathological examinations. American Jour-
nal of Veterinary Research, 46, 185-192.





