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RESUMEN 
La pseudotuberculosis es una enfermedad crónica que afecta principalmente a los pequeños rumiantes. En 

países como Australia, Canadá y Estados Unidos, es considerada una de las enfermedades infecciosas 
económicamente más importante por afectar la producción ovina y caprina. Causa pérdidas debido a deterioro del 
estado general progresivo del animal, que se traduce en: una disminución de la producción de lana, carne, leche; 
desórdenes reproductivos y decomiso de vísceras. En nuestro país, pese a su incidencia se ha subestimado la 
importancia de la pseudotuberculosis en la producción ovina. Esta revisión tiene por objetivo actualizar los 
conocimientos sobre las características del agente etiológico, diagnóstico, epidemiología y patogenia, orientadas a 
la implementación de medidas de control y prevención.  
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INTRODUCCIÓN 
La linfoadenitis caseosa (LAC), también llamada pseudotuberculosis, apostema de los ovinos, enfermedad de 

Preisz-Nocard, es una enfermedad de distribución mundial, prevalente en países que se ocupan de la ganadería de 
pequeños rumiantes. No causa pérdidas por mortandad pero si pérdidas económicas por disminución en la 
productividad de carne y lana (Aleman & Spier 2001, Paton et al. 1994). 

Es una infección bacteriana supurativa crónica que afecta ovejas, cabras, vacas, caballos y otros animales 
domésticos (Aleman et al. 1996, Brown and Olander 1987). Se han comunicado casos de infecciones en humanos 
que tienen contacto con animales infectados (Peel et al. 1997). 

El agente etiológico es un bacilo Gram positivo clasificado como Corynebacterium pseudotuberculosis. La 
enfermedad se presenta en forma cutánea y/o visceral. La primera se caracteriza por la formación de abscesos en 
el sistema linfático subcutáneo, que se pueden palpar a través de la piel y pueden fistulizarse o cortarse, drenando 
contenido purulento. En la forma visceral los abscesos se manifiestan en órganos como pulmones, hígado y riñón 
(Euzéby 1999, León-Viscaíno et al. 2002a, Ponce de León Filho e Gomes Pereira 1983, Yeruham et al 2000). 

Fue descripta por primera vez en el año 1888 por el veterinario francés Edmond Isidore Etienne Nocard, quien 
recuperó la bacteria de un caso de linfangitis bovina. Tres años después en Budapest, Hugo von Preisz la aisló de 
un absceso renal de una oveja. El microorganismo se llamó bacilo de Preisz-Nocard. Tras varias denominaciones 
en 1923 es llamado Corynebacterium ovis y finalmente en 1948 se lo nombra oficialmente como 
Corynebacterium pseudotuberculosis. La etimología de la palabra "corynebacterium" es de origen griego y hace 
referencia a la morfología y agrupación de la bacteria, y "pseudotuberculosis" es derivado de "pseudo", que 
literalmente significa falso, y de "tubérculo", por la semejanza de la lesión con el nódulo que se forma en la tuber-
culosis (Brown & Olander 1987, Voigt & Kleine 1975). 

EL AGENTE 
El agente causal de LAC es Corynebacterium pseudotuberculosis, patógeno bacteriano intracelular facultativo 

(Aleman & Spier 2001, Funke et al. 1997, Lipsky et al. 1982, Songer et al. 1988). 
Las corinebacterias, forman parte de la subdivisión Actinomycetes de las eubacterias Gram positivas. Los 

microorganismos del género Corynebacterium comparten las siguientes características: *paredes celulares 
quimiotipo IV con ácido meso-diaminopimélico (meso-DAP), arabinosa y galactosa; **ácidos micólicos de 
aproximadamente 22 a 36 átomos de carbono de longitud (ácidos corynomicólicos); ***ácidos grasos celulares de 
cadena recta saturados y no saturados; ****menaquinonas dihidrogenadas, con 8 o 9 unidades de isopropeno, y 
*****un contenido G+C de aproximadamente 51 a 68 mol %. Estudios filogenéticos indican que el género se 
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halla íntimamente relacionado con los géneros Mycobacterium, Nocardia y Rhodococcus, conformando el "grupo 
CNMR" (Coyle y Lipsky 1990, Koneman et al. 1999, Von Graevenitz y Krech 1992). 

La aplicación de técnicas de análisis de secuencias de 16S rRNA y estudios de hibridación, han demostrado 
que dentro del género Corynebacterium, las especies C. diphteriae, C. ulcerans y C pseudotuberculosis conforman 
el Grupo C. diphteriae. Estas tres especies comparten, entre otras características, la posibilidad de poder hospedar 
al bacteriófago que induce la producción de la exotoxina diftérica. Hasta la actualidad no se han reportado casos 
de difteria en humanos causados por las especies C. ulceransy C. pseudo tuberculosis. Ambas especies producen 
una fosfolipasa D con idénticas características (Funke et al. 1997, Leardini et al. 2002, Lipsky et al. 1982, Wong y 
Groman 1984). 

C. pseudotuberculosis es un grupo taxonómico relativamente homogéneo que se distingue por las ca-
racterísticas quimiotaxonómicas y bioquímicas diferenciales que se describen en la tabla 1 (Von Graevenitz y 
Krech 1992, Coyle and Lipsky 1990, Leardini et al. 2002). 
 

 
 
C. pseudotuberculosis desarrolla en agar sangre, dentro de las 48 a 72 h de incubación a 37°C, formando 

colonias blancas rodeadas por una tenue beta hemólisis. Es un cocobacilo ( 1-3 μm largo x 0,50,6 μm ancho) 
Gram positivo, inmóvil, no esporulado, anaerobio facultativo y fermentador (Hommez et al. 1999, Songer et al. 
1988, Yeruham et al. 1997). Cepas de distintos orígenes de esta especie han sido estudiadas y presentaron 
variabilidad en las características bioquímicas. En base a ello, se han propuesto dos biotipos por su capacidad de 
producir la enzima nitrato reductasa y diferencias en las técnicas de fingerprinting DNA (Brown & Olander 1987). 
Las mismas son referidas como biovariedad equi para los aislamientos que reducen nitratos y la biovariedad ovis 
para aquellas cepas que no presentan dicha capacidad (Songer et al. 1988). Las cepas aisladas de pequeños 
rumiantes son nitrato-negativo, por el contrario las positivas fueron aisladas en caballos y ambos biotipos fueron 
aislados de vacunos. No se ha registrado la transmisión natural entre diferentes especies animales (Aleman & 
Spier 2001). 
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La importancia de C. pseudotuberculosis como patógeno in vivo, radica en la presentación de varios factores 
de virulencia, que incluyen glucolípidos y ácidos micólicos de la pared celular, y las exoenzimas fosfolipasa D y 
esfingomielinasa. La actividad sinérgica de las exoenzimas con la exotoxina de Rodhococcus equi provoca la lisis 
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de glóbulos rojos en agar y es la base de la prueba de inhibición de la hemólisis sinérgica (IHS) (Aleman & Spier 
2001). La fosfolipasa D fue inicialmente estudiada por Carne en 1939 (Brown y Olander 1987) quien describió 
sus propiedades físicas y de patogenicidad. Estructuralmente es una glico-proteína con una composición de 
aminoácido similar a la de colágeno. La toxina es inactivada por calentamiento a temperaturas mayores de 60°C, 
por conservación por largos períodos a temperatura ambiente, a pH ácido o por formalina (Brown & Olander 
1987). Además como otro factor de patogenicidad se ha consignado un lípido de pared celular análogo al factor 
cordón de Mycobacterium tuberculosis, que causa degeneración de fagocitos y necrosis hemorrágicas cuando es 
inyectado intradérmicamente en animales de laboratorio (Coyle y Lipsky 1990, Mohan et al. 2001). 

PATOGENIA 
Se ha comunicado que C pseudotuberculosis produce varios factores de virulencia (Aleman y Spier 2001), sin 

embargo la patogénesis se debería principalmente a dos factores, los ácidos corynomicólicos y la toxina 
fosfolipasa D (FLD); ambos contribuyen a la inflamación, edema y diseminación durante el desarrollo de 
abscesos (Brown y Olander 1987, Songer et al. 1997). 

Infecciones inducidas experimentalmente en pequeños rumiantes, revelaron que C. pseudotuberculosis ingresa 
por heridas o abrasiones y se diseminan por los linfáticos subcutáneos o submucosos, donde son fagocitados por 
macrófagos que migran al sitio de invasión (Aleman & Spier 2001). Por métodos histoquímicos se ha 
documentado la unión entre fagosomas y lisosomas, a pesar de ello la bacteria resiste la digestión por enzimas 
celulares permitiendo la permanencia como parásito intracelular facultativo. Esta habilidad de C. 
pseudotuberculosis de sobrevivir dentro de este nicho intracelular está relacionada con la composición lipídica de 
su pared celular, esencialmente ácidos corynomicolicos, existiendo una correlación positiva entre el contenido de 
estos lípidos y la habilidad de producir lesiones en ganglios poplíteos de oveja. Los lípidos de la pared celular 
constituyen un factor piogénico, relacionado con la infiltración masiva con leucocitos polimorfonucleares, que 
transportan las bacterias a los nódulos linfáticos, y con el efecto citotóxico que destruye a los fagocitos (Aleman 
& Spier 2001, Brown y Olander 1987). 

Las exotoxinas fosfolipasa D y esfingomielinasa hidrolizan, respectivamente, lisofosfatidilcolina y 
esfingomielina de las membranas de células endoteliales de vasos sanguíneos y linfáticos. La desestabilización de 
las membranas provoca la lisis celular, incrementando la permeabilidad vascular, con la consecuente formación de 
edemas y facilitando la colonización y diseminación regional y sistémica en el huésped (Lipsky et al. 1982, Peel 
et al. 1997, Aleman & Spier 2001). La fosfolipasa D inhibe la quimiotaxis de los neutrófilos y la degranulación de 
células fagocíticas, y activa complemento por la vía alternativa, ocasionando necrosis y trombosis de linfáticos y 
favoreciendo la supervivencia y multiplicación del microorganismo (Aleman & Spier 2001). Los anticuerpos 
frente a la toxina comienzan a detectarse a partir de la cuarta semana postinfección alcanzando un pico máximo en 
la decimoséptima semana y perdurando por lo menos veintisiete semanas (Simón Valencia et al. 1987). 

La inoculación intravenosa o subcutánea en animales de laboratorio, causa un extenso daño y necrosis 
hemorrágica diseminada cuando se inyecta en animales de laboratorio. En pequeños rumiantes la inoculación 
intravenosa o subcutánea de la toxina sola o en combinación con cepas viables de C. pseudotuberculosis, causa un 
edema masivo en el área de inoculación y progresa en 48 hs a una anemia hemolítica fulminante con necrosis y 
edema pulmonar. La exotoxina ha sido caracterizada "in vivo" como una hemolisina parcial dado que causa 
desorganización en las membranas de glóbulos rojos que posteriormente son removidos por el sistema retículo 
endotelial (Brown y Olander 1987, Johnson et al. 1993). 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD 
El microorganismo fue aislado de abscesos y otros procesos supurativos en una variedad de especies animales 

(Cubero et al. 2002). 
Es reconocido como un agente etiológico de diferentes síndromes en pequeños rumiantes (caprinos y ovinos), 

equinos y bovinos (Von Graevenitz y Krech 1992). 
En pequeños rumiantes: La enfermedad se clasifica en dos formas clínicas bien diferenciadas: típica y atípica. 

Por una parte las formas típicas, en las que se forman focos caseosos que luego se abscedan, se distingue una 
presentación clásica o linfadenitis caseosa y una forma visceral (León et al. 2002a). La primera se caracteriza por 
la supuración y necrosis de ganglios del sistema linfático subcutáneo, que se palpan a través de la piel y pueden 
exudar pus. En la forma visceral los abscesos se manifiestan en órganos importantes como pulmones, hígado y ri-
ñones, causando deterioro en la condición orgánica del animal y pudiendo evolucionar hacia estados caquécticos 
de curso crónico (Euzéby 1999, León et al. 2002a, Ponce de León Filho e Gomes Pereira 1983, Yeruham et al. 
2000). 

Las formas atípicas, son poco frecuentes; las lesiones macroscópicas no se corresponden con un nódulo 
caseoso, considerándose dentro de ellas la toxemia neonatal o icterohemoglobinuria de recién nacidos y las 
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formas localizadas en las que la lesión es de naturaleza piógena: artrosinovitis, endometritis, epididimitis, 
mamitis, orquitis (León et al. 2002a). 

El período de incubación es muy variable y prolongado, Se ha observado, tanto en cabras como en ovejas, un 
lapso de varios meses (4 - 6 meses) e incluso años, desde el momento de la infección. (León Viscaíno et al. 
2002a). 

La enfermedad se instaura de modo insidioso y adopta un curso crónico, evoluciona hacia la recuperación 
cuando el pus escapa al exterior, no así en las formas viscerales graves que causan un deterioro en la condición 
orgánica del animal. Además, puede ocurrir que los nódulos necróticos internos bien encapsulados sean 
compatibles con un desarrollo vital aparentemente normal (León et al. 2002a). Los porcentajes de aislamiento son 
mayores en cabras y ovejas adultas mayores de 1 año, sugiriendo una correlación directa entre la edad y la 
prevalencia de la enfermedad (Chirino-Zarraga et al. 2005) 

Las características clínicas incluyen, anemia, leucocitosis con neutrofilia y altos valores de fibrinógeno, 
hipoproteinemia o hiperproteinemia por aumento de globulinas (Ig G principalmente) y aumento de Interferón 
gamma (IFN-g) (Johnson et al.1993, Paule et al. 2003). 

Diferencias entre ovejas y cabras: Una de las diferencias que se observa en la enfermedad entre ovejas y cabras 
es la variación en la distribución de lesiones. En cabras los ganglios mandibulares o parotideos están 
frecuentemente afectados seguidos por el preescapular y generalmente los ganglios superficiales de la zona 
perianal no son infectados, (Brown & Olander 1987). Otros trabajos concluyen que los abscesos se presentan en 
ganglios cervicales superficiales y subilíacos (Chirino-Zarraga et al. 2005). 

En oveja, las lesiones en cabeza y cuello son relativamente raras, siendo los ganglios prescapulares y 
precurales los más afectados seguidos de otros de la superficie corporal. Esta diferencia podría ser un reflejo de 
las diferentes vías de transmisión del microorganismo. Durante la esquila se producen cortes que son una puerta 
de entrada para el microorganismo y por ello se encuentran afectados los nódulos superficiales, no siendo así en 
cabras, en donde es más factible la transmisión directa por contacto entre heridas en la piel o por ingestión del 
microorganismo o a través de la mucosa bucal. (Aleman & Spier 2001, Chirino-Zarraga et al. 2005). Las formas 
viscerales son menos comunes en cabras que en ovejas, debido a que en los ovinos se afectan en gran medida 
múltiples nódulos internos (Aleman & Spier 2001). 

En ovinos, la apariencia morfológica de los nódulos abscedados, se puede presentar con la característica de 
catáfila de cebolla, siendo esta una distribución en láminas concéntricas fibrosas separadas por material caseoso. 
En cabras los nódulos no presentan esta configuración sino que el exudado es usualmente una pasta uniforme más 
bien seca. Estas característica podría deberse a la naturaleza de las enzimas fagocíticas, siendo en las cabras más 
licuefactivas (Aleman & Spier 2001, Brown & Olander 1987). 

En equinos: Se distinguen tres formas típicas: linfangitis ulcerativa (1 %), abscesos superficiales en áreas 
pectorales y ventrales (91 % de los casos) y abscesos internos ( 8%). Estos casos fueron observados en caballos en 
regiones áridas del oeste de Estados Unidos y en Brasil. Las formas atípicas se asocian a abortos y mamitis. La 
linfangitis ulcerativa consiste en vasculitis linfáticas en la parte distal de las extremidades y se asemeja a una 
celulitis severa (Aleman & Spier 2001). En ocasiones los nódulos linfáticos regionales (cervical superficial y 
axilar) desarrollan linfadenitis purulenta (León et al. 2002a). 

En ganado vacuno: La infección se presenta con una incidencia esporádica, manifestándose con abscesos 
cutáneos y linfangitis ulcerativas, mastitis y bronconeumonía necróticopurulenta (León et al. 2002a, Yeruham et 
al. 1997). El examen histológico de las biopsias muestra una reacción granulomatosa crónica. La enfermedad en 
esta especie fue notificada en ganado perteneciente a la raza Israelí-Holstein, con mayor incidencia de la 
enfermedad en los meses de primavera y verano en diferentes regiones de Israel (Yeruham et al. 2000) 

Rumiantes silvestres: En Estados Unidos y España la LAC, ha sido diagnosticada en ciervo, carnero salvaje, 
muflón, gamo, presentando las mismas localizaciones que en ovinos (Cubero et al. 2002). 

POTENCIAL ZOONÓTICO 
Durante los últimos años, fueron más frecuentes los casos clínicos comunicados en humanos relacionados a 

infecciones por corinebacterias, siendo consideradas como patógenos oportunistas (Coyle and Lipsky 1990). Esto 
podría deberse posiblemente a: (i) el aumento de personas inmunocomprometidas, (ii) a que durante años 
anteriores se subestimó el potencial patógeno de este género y (iii) por el interés que ha surgido en la taxonomía 
de este grupo bacteriano (Funke et al. 1997, Lipsky et al. 1982). 

Actualmente la infección por C. pseudotuberculosis ha sido reconocida como una enfermedad zoonótica 
emergente. En general, las infecciones en humanos son raras y usualmente se presentan como LAC adquirida por 
exposición ocupacional. La mayoría de los casos que se han comunicado, en trabajos de divulgación científica, se 
refieren a habitantes de países con gran actividad en ganadería ovina como Australia y Nueva Zelanda; y pocos 
casos se manifestaron en otros países como Estados Unidos, Francia, Panamá y España (Peel et al. 1997). 
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DIAGNÓSTICO CLÍNICO 
El diagnóstico presuntivo de la infección por C. pseudotuberculosis en el vivo, se basa en la palpación de 

ganglios superficiales aumentados de tamaño, las características macroscópicas de los exudados, signos clínicos 
como fiebre o perdida de peso, y datos epidemiológicos como la prevalencia local, la edad del ovino. 

El diagnóstico definitivo se establece a través del cultivo del microorganismo a partir de abscesos obtenidos 
por necropsia o procedimientos quirúrgicos (Aleman & Spier 2001, León et al. 2002b). En el análisis 
histopatológico de dichas muestras, se observa en general un centro amorfo y eosinófilo de necrosis rodeado por 
una delgada capa de linfocitos, células plasmáticas, algunas células epitelioides y neutrófilos, bordeado por una 
red de fibroblastos (León et al. 2002b). 

El análisis bacteriológico incluye microscopía y cultivo de las muestras. Las coloraciones microscópicas 
incluyen Gram y Ziehl Neelsen para realizar el diagnostico diferencial con infecciones producidas por bacilos 
ácido alcohol resistentes (Chirrido-Zarraga et al. 2005). En el Gram de las muestras, se pueden reconocer formas 
cocobacilares positivas en maza. La cepa desarrolla en agar sangre en 48 horas predominando el desarrollo de 
colonias pequeñas, blancas, secas y rodeadas de una ß hemólisis tenue, correspondientes a bacilos cortos positi-
vos, algunos agrupados en empalizada, que se identifican metabolitamente por las reacciones detalladas en la tabla 
1. De acuerdo a diferentes trabajos realizados, cepas de diferentes orígenes, muestran el mismo perfil bioquímico. 
(Chirrido Zarraga et al. 2005, Literak etal.1999, Songer et al. 1988). El ensayo de hemólisis sinérgica frente a 
Rhodococcus equi e inhibición de la ß hemolisina del Staphylococcus aureus, ambas pruebas positivas, ponen en 
evidencia la producción de exotoxinas de C. pseudotuberculosis (Songer et al. 1988). La prueba de reducción de 
nitratos a nitritos diferencia los biotipos de C. pseudotuberculosis biovar ovis y equi (Leardini et al. 2002, Vay y 
Almuzara 2002). 

Se han evaluado sistemas comerciales para la identificación de corynebacterias como el sistema API CORYNE 
identification system (Biomerieux, France), API20S system (Analytab Productos, NY). Minitek identification 
system (BBL Microbiology Systems, Cockeysville, Md.), 60-min Rapid Identification Method (Austin Biological 
Systems, Austin, Tex), Biolog system (Biolog, Calif). Estos sistemas incluyen test enzimáticos y de fermentación 
de azúcares. Los métodos rápidos ayudan en la identificación pero no superan la precisión de los métodos 
microbiológicos convencionales, debido a que requieren de pruebas adicionales para arribar a la identificación 
final (Coyle y Lipsky 1990, Funke et al. 1997, Hommez et al. 1999, Lipsky et al. 1982). 

Generalmente, la enfermedad es detectada post mortem del animal, sin embargo hay investigaciones que 
resaltan la importancia del diagnóstico serológico dado que detecta la enfermedad en estados subclínicos. Se han 
descrito una variedad de ensayos serológicos basados en técnicas de inmunofluorescencia indirecta (Simón 
Valencia et al. 1987) microag1utinación, inmunodifusión (Menzies y Muckle 1989), IHS (Ruiz et al. 1995), dot 
blot, western blotting (Ter Laak et al. 1992), fijación de complemento (Shigidi 1979) y diferentes procedimientos 
de ELISA (Kaba et al. 2001). Entre los métodos mencionados, se resaltan las pruebas de ELISA e IHS. La prueba 
de IHS mide la respuesta de IgG a la exotoxina en el suero del paciente; la prueba detecta la dilución mayor que 
puede prevenir la hemólisis de R equi cuando se utilizan glóbulos rojos sensibilizados con exotoxina de R equi 
(Aleman y Spier 2001, Ruiz et al. 1995). La reacción es interpretada a las 24 hs. Títulos de anticuerpos en suero 
equivalentes a 1:128 indican exposición y títulos 1:512 o mayores indican presencia de infección. El test IHS, ha 
sido utilizado en ovinos y caprinos para monitorear la prevalencia y exposición de animales y detectar infecciones 
subclínicas. El test tiene una sensibilidad del 98% para cabras y 96% para ovinos (Aleman y Spier 2001, Brown y 
Olander 1987). 

En los procedimiento de ELISA se emplearon diferentes soportes antigénicos como antígenos bacterianos de 
pared celular, exotoxina y exotoxina recombinante, utilizándose para detectar infecciones en ovinos (Kaba et al. 
2001). Comercialmente hay disponibles métodos de ELISA, que pueden determinar infecciones subclínicas entre 
30 a 60 días postinfección. Los mismos mostraron una especificidad y sensibilidad del 85%. En general, como 
desventaja, los métodos serológicos pueden presentar resultados falsos positivos debido a similitudes antigénicas 
entre diferentes especies de corinebacterias y en animales vacunados contra la enfermedad (Aleman y Spier 2001, 
(Çetinkaya et al. 2002) 

Vaughan et al. (2004) realizaron un trabajo en California, entre diciembre de 1999 y enero de 2004, donde 
resaltan la importancia de la técnica de ultrasonografía y/o radiografías, en el diagnóstico por imágenes en equinos 
afectados por la enfermedad en su forma visceral. 

Otros métodos incluyen técnicas moleculares como amplificación del 16SrDNA y PCR. La técnica de PCR, se 
ha empleado como método altamente sensible y específico para la confirmación, las desventajas que presentan 
son el costo, que no existen reactivos comerciales y que los "primers" seleccionados pueden tener reacción 
cruzada entre las dos especies genéticamente relacionadas C. pseudotuberculois y C. ulcerans (Çetinkaya et al. 
2002). 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
El diagnóstico diferencial con otras patologías, que se manifiestan con abscesos de características similares, es 

sumamente importante. Entre ellas infecciones causadas por Staphylococcus aureus, Streptococcus sp., 
Actinomyces, Mycobacterium tuberculosis y paratuberculosis, traumatismo, serosa, cuerpos extraños, reacciones 
de sensibilidad a inyectables y menos comunes, tumores (Aleman & Spier 2001, Burrel 1980, León et al. 2002b). 

En este aspecto los análisis histopatológicos y cultivos bacteriológicos confirman la etiología de la enfermedad 
(Burrel 1980, Brown y Olander 1987). 

EPIDEMIOLOGÍA 
C. pseudotuberculosis es un microorganismo cosmopolita y la pseudotuberculosis una enfermedad de 

importancia a nivel mundial debido a la alta prevalencia y por originar pérdidas económicas en la ganadería ovina, 
caprinas o en regiones como California y Texas, donde la cría de caballos es significativa. Es una enfermedad 
muy difundida pero poco comunicada (Arrigo 1984, Çetinkaya et al. 2002), por ello la prevalencia en pequeños 
rumiantes es subestimada debido a la falta de notificación en muchos países (Çetinkaya et al. 2002). La 
prevalencia de la infección en áreas endémicas de Estados Unidos, fue estimada entre 5 y 10 % (Aleman & Spier 
2001). 

Se notificaron casos de LAC en países dedicados a la cría de pequeños rumiantes (ovinos y caprinos) tales 
como: Canadá, Australia, Francia, Holanda, Nueva Zelanda, Estados Unidos, Brasil, Suiza, Uruguay, Venezuela, 
Turquía, Cuba entre otros (Arsenault et al. 2003, Cabrera et al. 2003, Chirrino-Zarraga et al. 2005, Dercksen et al. 
1996, Literak et al. 1999, Paton et al. 1994, Pepin et al. 1989, Ruiz et al. 1995, Songer et al. 1988, Williamson 
2001), y ha sido recientemente comunicada en países como Dinamarca, previamente libres de LAC, 
probablemente debido a la importación de animales infectados (Moller et al. 2000). No se ha encontrado 
asociación entre el aislamiento de C. pseudotuberculosis y diferentes regiones climáticas, confirmando la 
habilidad del microorganismo a sobrevivir en una variedad de regiones (Chirrino-Zarraga et al. 2005) 

La frecuencia de presentación en cada región o país depende de la densidad animal, del sistema de explotación 
y del índice sanitario empleado (inmunológico, palpación u observación post mortem). En estudios inmunológicos 
masivos suelen detectarse altas prevalencias, superiores al 50% de animales seropositivos, otros datos que inclu-
yen la prevalencia de abscesos internos y externos generalmente son llevadas a cabo en mataderos (tabla 2) 
(Cubero et al. 2002). 

 

 
 

Numerosas rutas de infección han sido investigadas experimentalmente en ovinos, incluyendo las vías 
intradérmica, intracraneal, subcutánea, intravenosa e intravaginal. Todos estos métodos produjeron abscesos en 
ganglios locales. La administración intravenosa del agente resultó en la diseminación visceral observándose en la 
mayoría de las experiencias, nódulos en pulmones y ganglios torácicos (Brogden et al. 1984, Johnson et al. 1993, 
Nagy 1976). 

El modo de infección y de potencial propagación es por la descarga purulenta de los ganglios linfáticos 
afectados (fistulizados o cortados), contaminando el medio ambiente y los instrumentos de esquila y señalada con 
el agente infeccioso. El ingreso del agente etiológico a los animales ocurre a través de las heridas de la esquila, 
siendo las del descole y castración de menor importancia. También por heridas en mucosa bucal debido al 
pastoreo o debido a los baños antisárnicos contaminados (Brown y Olander 1987, Robles y Olaechea 2001). Si 
bien, insectos como Haemotobia irritans, Musca domestica, Stomoxys calcitrans y Culicoides spp han sido 
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incriminados en la transmisión, no ha sido confirmado experimentalmente (Aleman & Spier 2001, Yeruham et al. 
1996). 

La alta prevalencia de las formas viscerales en ovejas, con lesiones pulmonares y torácicas principalmente, 
sugiere que el tracto respiratorio podría ser una ruta de entrada de aerosoles y polvo contaminado. En este aspecto 
es importante considerar la habilidad del microorganismo de sobrevivir por largos períodos de tiempo en suelos 
contaminados con pus (Augustine y Renshaw 1986). El mismo, se ha recuperado de áreas de esquila después de 
20 semanas de haber realizado dicha práctica. Experimentalmente se ha observado que sobrevive en muestras de 
suelos inoculadas con pus durante 8 meses mantenidos a una amplia variedad de temperaturas. No se conoce si el 
microorganismo puede proliferar en el ambiente (Brown and Olander 1987). 

IMPORTANCIA ECONÓMICA 
El efecto de la enfermedad, en especial el tipo visceral, causa enflaquecimiento y pérdida del estado general, 

que es progresivo y se traduce en la disminución de la producción de lana, carne y leche. En las hembras provoca 
desórdenes reproductivos con un menor porcentaje de preñeces en la majada y en los machos rechazo de carneros 
en la revisación previa al servicio (Arrigo 1984, Arsenault et al. 2003, Paton et al. 1994, Williamson 2001). 
Además aumenta la posibilidad de padecer otro tipo de enfermedades debido a la inmunodepresión local 
principalmente a nivel pulmonar y de ganglios mediastínicos lesionados (Brown y Olander 1987). 

El daño a la ganadería ovina es importante al producir pérdidas de rendimiento en la majada con menor peso 
de vellón, menor ganancia de peso y decomiso de las vísceras afectadas (Aleman & Spier 2001, A.S.I.A. 1999). 
Estos hechos podrían impactar en las exportaciones, disminuyendo las posibilidades de comercialización o el 
valor de las reses ovinas sin sus ganglios. 

Es considerada una de las enfermedades más importantes, desde el punto de vista económico, que afecta ovejas 
y cabras en países como USA, Canadá y Australia (Burrel 1980, Paton et al. 1994, Stanford et al. 1998), 
habiéndose comunicado para Australia una pérdida en la producción de lana de 17 millones de dólares (Paton et 
al. 1994). Paton et al. (1994) comparó el peso del vellón en lana sucia y limpia y el diámetro de la fibra en ovinos 
sanos, con los mismos parámetros de ovinos que habían sido infectados experimentalmente. Se observó que en los 
infectados causó un 3,8 a 4,8 de disminución de lana sucia y entre el 4,1 al 6,6 de lana limpia, pero sin embargo 
no afectó el diámetro de la fibra. 

TRATAMIENTO 
C. pseudotuberculosis es sensible "in vitro" a antibióticos usados comúnmente en el tratamiento de infecciones 

bacterianas, tales como penicilina, trimetroprimasulfametoxasol, tetraciclina, eritromicina, cefalosporina, 
cloranfenicol y rifampicina, sin embargo, se ha observado fracasos en la terapias in vivo dado que el 
microorganismo suele estar encapsulado dentro de un nódulo linfático. (Aleman y Spier 2001, Coyle y Lipsky 
1990, Judson y Songer 1991, Von Graevenitz y Krech 1992). 

Se ha comunicado aislamientos resistentes a nitrofuranos, cicloheximida y ac. nalidíxico (Judson y Songer 
1991). 

Los aislamientos biovar ovis, son significativamente más resistentes a la mayoría de los aminoglucósidos, que 
los biovar equi: la causa es la incapacidad de síntesis de la enzima nitrato reductasa en los biotipos ovis dado que 
esta imposibilidad está asociada a una reducción de la habilidad de las células bacterianas de transportar 
aminoglucósidos y compuestos de estructura similar (Judson y Songer 1991). 

En la selección de antibióticos hay que considerar diversos factores que afectan la terapia, como la localización 
intracelular de microorganismo, la encapsulación de los abscesos, la presencia de pus, la necesidad de largos 
períodos de tratamiento, el riesgo de complicaciones y el costo (Aleman y Spier 2001). Conjuntamente con el 
tratamiento antibiótico se sugiere en muchos casos la remoción quirúrgica del ganglio o la punción con aspiración 
del contenido y limpieza diaria con antisépticos como por ejemplo una solución de Yodo Povidona (A.S.I.A. 
1999). Se ha observado que en pequeños rumiantes, el drenaje y la apertura de los abscesos no es usualmente 
utilizado para la resolución de la enfermedad, el tratamiento de elección sería la remoción de los nódulos 
linfáticos afectados (Alemán y Spier 2001). 

CONTROL Y PREVENCIÓN 
Esta patología se considera endémica en las majadas argentinas y las dificultades que presenta su control son: 

la pobre respuesta a agentes terapéuticos y el costo del tratamiento; la habilidad del agente etiológico de persistir 
en el ambiente; la limitación en detectar subclínicamente a los animales afectados; la falta de revisación clínica de 
los animales con excepción de los reproductores; la imposibilidad de disponer de métodos de diagnóstico para el 
animal vivo; no suministrar vacunas, la falta de conciencia en los productores y en el estado provincial y nacional 
de la enfermedad (Arrigo 1984, Williamson 2001, Yeruham et al. 1997). 
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Entre las acciones tendientes a disminuir los perjuicios en la producción ganadera por pseudotuberculosis se 
podrían enumerar: esquilar y bañar los animales infectados en forma separada, evitar los baños inmersión luego de 
la esquila, el control de moscas, mantener buenas prácticas durante la esquila y otras actividades a campo. La 
limpieza y desinfección de instrumentos y ambientes, donde se han producido ruptura de los abscesos, es una he-
rramienta esencial de las estrategias de control de la enfermedad (Aleman y Spier 2001, Paton et al. 1994). 

INMUNIZACIÓN 
Entre las vacunas disponibles para inmunización de ovinos y caprinos se encuentran la vacuna USDA 

(Nacional Animal Disease Center, Ames, IA USA) que contiene pared celular de C. pseudotuberculosis no viable 
con o sin muramyl dipéptido y la vacuna GlanvaCTM6 (CSL Limited, New Zealand), que es una vacuna 
multicomponente que incluye antígenos ultrafiltrados de C. pseudotuberculosis, Clostridium perfringens tipo D, 
Clostridium tetani, Clostridium novytipo B, Clostridium septicum y Clostridium chauvoei. Las vacunas se 
administran a ovejas y cabras (A.S.I.A. 1999, Paton et al. 1995). 

Las campañas de vacunación implementadas en países, como Australia, incluyen en ovinos una primera 
vacunación del animal a los 8 y a las 12 semanas de vida y la administración anual de una dosis (A.S.I.A. 1999, 
Paton etal.1995). En cabras se recomienda para mantener una inmunidad efectiva repetir la administración cada 6 
meses. 

Pequeñas dosis de la vacuna son efectivas, previniendo y disminuyendo los efectos adversos por la en-
fermedad. La vacuna se aplica en la zona alta del cuello, cercana a la oreja, y puede causar la formación de un 
granuloma estéril en el sitio de inyección que persiste durante algunas semanas o meses (Alemán y Spier 2001). 

La inmunización debe ser acompañada con otras medidas de control para prevenir y eliminar la enfermedad 
(A.S.I.A.1999). 

Hay comunicaciones que resaltan la elevada efectividad de autovacunas (León et al. 2002a) 

SITUACIÓN EN ARGENTINA 
La explotación ovina es un recurso económico genuino y su rendimiento radica en la venta de lana, carne, 

cueros y leche en el mercado interno y externo. Debido a ello es importante contar con un acabado conocimiento 
de todas las patologías prevalentes y la LAC en ovinos es una enfermedad que pese a su incidencia se ha 
soslayado en su importancia, no aplicándose medidas de control. 

En Argentina hay información dispersa e imprecisa sobre la incidencia y decomiso en la faena y los efectos en 
la producción. Asimismo, no se utilizan vacunas, y no están evaluadas las medidas de manejo de los animales 
enfermos. 

La LAC esta muy difundida en Patagonia, siendo un serio riesgo sanitario para la producción ovina, la 
prevalencia a nivel de majadas, en establecimientos que crían ovinos, está estimada en un 70%, siendo 
considerada una enfermedad de alta prevalencia en majadas patagónicas de acuerdo a los datos informados por 
Arrigo 1984, Robles y Olaechea 2001. 

En 1951, Najera et al. informan datos recogidos en mataderos y frigoríficos de las provincias de Corrientes y 
Chaco; sobre 215 reses que presentaban localizaciones casi exclusivamente viscerales 85% en hígados, 40% en 
pulmones, una localización cardíaca y escasas localizaciones ganglionares. En el partido de Tandil (provincia de 
Buenos Aires) sobre 1600 animales se detecta un 3,8 % en ovinos jóvenes y un 11 % en adultos (González et al. 
1991). 

Durante la faena de ovinos patagónicos es común el hallazgo de ganglios linfáticos y órganos infectados 
(Estevao Belchior et al. 2005, Gallardo et al. 2004, Jensen 2001). Los antecedentes indican que en 9.500.000 
corderos faenados en frigoríficos de Santa Cruz entre los años 1947 y 1956 se detectó un 13,1 % de afectados 
(Quevedo 1957). En ovinos faenados entre los años 1979 y 1985, en frigoríficos de la Patagonia se detectó 
linfoadenitis caseosa en el 4% de 103.973 con procedencia del sur de Santa Cruz, en el 25,7% de 26.757 
procedentes del norte de Santa Cruz y en el 26,9% de 468.036 procedentes de Tierra del Fuego. (Arrigo y col. 
1992) En 1671 carneros revisados clínicamente en Puerto Deseado se detecto un 10% con ganglios afectados. En 
600 ovejas faenadas, en frigorífico, procedentes de la costa de Chubut se detectó un 40%, (Jensen O. 1983). En 
1200 ovejas faenadas procedentes de Valle del Río Chubut se detectó un 7,7% (Jensen O. 1984). Un 23% de los 
ovinos que llegan a faena en frigoríficos patagónicos presentan lesiones típicas de la enfermedad, provocando 
decomiso (Arrigo y col 1992). Según datos de mataderos supervisados por SENASA, la prevalencia en ovinos 
faenados en los años 2000 a 2005, se registra entre 7 a 11 % en ovejas y capones, basados en el examen de hígado 
y pulmones. 
Investigaciones relacionadas con el tema:  

En el trabajo realizado en el marco de la línea de investigación referente al estudio de la LAC en ovinos de la 
Patagonia, se han aislado e identificado cepas aisladas de ganglios preescapular, precrural, inguinal, 
mediastínicos, hígado, riñón y pulmón. Las cepas se identificaron como de C. pseudotuberculosis, y las 
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propiedades bioquímicas y la producción de exotoxina (tabla 3) fueron uniformes y coincidentes con las 
comunicadas por otros autores. Las cepas estudiadas no redujeron nitratos a nitritos, este patrón es una ca-
racterística de los aislamientos de muestras de ovinos, descriptos como biovar ovis (Songer et al. 1988). 
 

 
 

Se evaluó la susceptibilidad "in vitro" a antibióticos, de las cepas autóctonas aisladas durante el desarrollo del 
trabajo, distinguiéndose un espectro de sensibilidad similar al informado para cepas de C. pseudotuberculosis de 
diferentes orígenes. Las mismas fueron significativamente sensibles a penicilina, ampicilina, vancomicina, 
gentamicina, cefotaxima, kanamicina, eritromicina, tetraciclina, ciprofloxacina, norfloxacina, rifampicina, 
trimetroprioma-sulfametoxasol, cloramfenicol. 

Además se evaluó la acción de desinfectantes de fácil acceso, económicos y aplicables en el ámbito rural, 
siendo el más efectivo el cloruro de benzalconio (0,2%) (Jodor et al. 2004). 

Respecto a los resultados de susceptibilidad a antibióticos y desinfectantes obtenidos in vitro, es importante 
tener en cuenta distintos factores que pueden afectar la acción de los mismos al ser utilizados in vivo o aplicados a 
distintas tareas en la industria ovina siendo afectados posiblemente por parámetros no considerados, alterando la 
efectividad de los mismos en el uso cotidiano en el ámbito rural. 
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