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ENFERMEDADES DIAGNOSTICADAS

Se presentan las enfermedades en las que se alcanzé un diagnés-
tico final (etioloégico) en el periodo informado. Se describen y se
ilustran con fotos sélo algunas enfermedades, pudiéndose contac-
tar con el laboratorio por cualquier otra informacion. Todos o casi
todos los érganos con lesiones se fotografian al llegar al laborato-
rio, por lo que las fotos mostradas son originales. No se utilizan
fotos de casos anteriores sino que las mismas corresponden a cada
uno de los respectivos casos reportados.

Bovinos
Enfermedades hereditarias
1 - Cardiomiopatia de pelo crespo en Hereford

Un foco de la enfermedad hereditaria conocida como “Car-
diomiopatia asociada al pelaje crespo” (CWH, Cardiomyo-
pathy Wooly Haircoat; registro OMIA = 000161) se diag-
nosticé en el mes de noviembre de 2017 en un predio cria-
dor de la 112 de Cerro Largo. El establecimiento era de cria
comercial que siempre compraba toros Polled Hereford en
la misma cabafia nacional. En la paricion del afio 2016 ya
habian notado el nacimiento de varios terneros crespos que
murieron antes del destete. En la primavera de 2017 nacie-
ron otros 10 terneros crespos que, dado los antecedentes y
la gravedad del caso, se buscd la ayuda del laboratorio,

remitiéndose 2 terneros vivos para diagnostico.

Los animales, de 30 dias de edad, tenian el pelaje denso,
seco y enrulado (Figura 1la) y mostraban dificultad respira-
toria, mal estado corporal y deshidratacion moderada. El
hallazgo postmortem mas evidente era la marcada cardio-
megalia que ocupaba gran parte del térax (Figura 1b). En
uno de los animales, el corazéon pesaba 310 g y la propor-
cion cardiaca era de 1,1% (310 g / 28 kg peso vivo). Al
corte transversal, habia marcada hipertrofia concéntrica de
las paredes ventriculares y tabique interventricular que
obliteraban casi totalmente las cavidades ventriculares
(Figura 1c). A la histopatologia, las fibras cardiacas estaban
hipertroficas y se disponian desordenadamente en un pa-
trén en zigzag, en ondas sinuosas profundas, o en bandas
entrecruzadas. En uno de los terneros habia lesiones fibro-
sas hepaticas indicativas de insuficiencia cardiaca intraute-
rina. En la piel, la mayor densidad de foliculos pilosos era
notoria, los bulbos pilosos estaban deformados y habia
atrofia de las glandulas sebaceas.

La Cardiomiopatia asociada al pelaje crespo es una enfer-
medad hereditaria de la raza Hereford, letal, autosémica
recesiva, reconocida por primera vez en Australia en 1967
y reportada en Uruguay en 2011 (Revista SMVU). Los ter-
neros afectados son homocigotos para la mutacion del gen
no-desmosomico Nkipl que se expresa en la piel, miocardio
y el endotelio vascular. Sindromes cardiocutaneos similares

al de los terneros crespos ocurren en humanos (enferme-

dad de Naxos y de Carvajal en Ecuador) y en ratones wa-
ved 3.

La cardiomiopatia de pelaje crespo es una enfermedad
comun en Australia, pudiendo su incidencia superar el
2,2% en algunos rodeos Polled Hereford, Hereford y sus
cruzas. En Uruguay, la enfermedad estd muy difundida en
cabanas y los rodeos Hereford comerciales, causando abor-
tos o muerte perinatal y muerte a los pocos dias o hasta
semanas de nacidos. Los terneros se reconocen por su
pelaje denso y erizado, y a veces claramente enrulado,
pero ante la duda la forma mas objetiva de realizar el diag-
nostico es pesar el animal y calcular la razén cardiaca, que
generalmente supera el 0.8-1% del peso vivo. La marcada
hipertrofia cardiaca y las lesiones histolégicas son confir-
matorias de la enfermedad. Esta es una de las tantas en-
fermedades hereditarias en Uruguay que requiere de estu-
dios poblacionales moleculares para determinar su verda-

dero impacto en el procreo.

(b)
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(d)
Figura 1. Cardiomiopatia de terneros crespos. (a) ternero Hereford
de 30 dias con pelaje denso e hirsuto; (b) marcada cardiomegalia
(310 g); (c) hipertrofia cardiaca global concéntrica con obliteracion
de cavidades; (d) marcada desorganizacion de la arquitectura de
las fibras miocéardicas (H&E, x400).

2 - Artrogriposis multiplex en Aberdeen Angus

En el mes de setiembre de 2017 se confirmdé por primera
vez un foco de Artrogriposis multiplex (OMIA: 002135-
9913) en terneros Aberdeen Angus. Esta enfermedad esta-
ba sospechada hace tiempo en nuestros rodeos Angus. Los
casos ocurrieron en la 122 seccional policial de Rocha, pa-
raje Don Carlos. En un rodeo comercial de 30 vacas Aber-
deen Angus, nacieron y murieron al parto 2 fetos con seve-
ras malformaciones que requirieron de cesarea. El rodeo
habia sido inseminado a tiempo fijo con semen de un toro
Aberdeen Angus importado de un reconocido centro de

inseminacion artificial de Argentina.

El feto remitido al laboratorio estaba bien desarrollado y a
término, pero era de bajo peso corporal por la severa atro-
fia muscular generalizada. Tenia artrogriposis generalizada
que afectaba los 4 miembros, la columna vertebral y el
cuello. La cabeza estaba flexionada y los miembros rigidos,
con los anteriores flexionados y los posteriores extendidos

con hiperextensidén de las falanges (Figura 2a). La rigidez

era tal que era imposible mover las articulaciones sin cortar
los ligamentos. No habia anquilosis por lo que las articula-
ciones se liberaban al cortar los ligamentos. La columna
vertebral presentaba severa escoliosis y cifosis toracolum-
bar, y las costillas y el esternén estaban también deforma-
dos (Figura 2b). También habia desviacion lateral de los
huesos faciales. Todos los musculos de la carcasa eran
atroéficos, palidos, de textura pegajosa. A la histopatologia,
el musculo esquelético presentaba atrofia neurogénica
severa, con atrofia, marcada variacion en el didametro de
las fibras musculares, y sustituciéon casi completa por un
tejido fibroadiposo laxo, muy vascularizado (Figura 2c). En
el Sistema Nervioso Central no se observaron lesiones
macro o microscopicas, salvo congestion marcada de la
corteza gris y sustancia blanca subcortical por la asfixia al
parto. Muestras de ADN confirmaron que el ternero era
homocigoto recesivo para Artrogriposis multiplex (Gene-
Seek®, EE.UU), confirmando el diagndstico de esta enfer-

medad en Uruguay (y la circulacion del gen en Argentina).

(b)
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Figura 2. Artrogriposis multiplex hereditaria. Feto Angus. (a) artro-
gripsos de miembros y atrofia muscular; (d) deformacién severa de
columna, costillas y esternon; (c) atrofia muscular fibroadiposa con
pocas fibras musculares remanentes (H&E, x400).

La Artrogriposis multiplex en Aberdeen Angus es una en-
fermedad hereditaria, autosémica recesiva, que resulta en
el nacimiento de terneros con los miembros rigidos que
impiden el parto normal. Muchos mueren en la fase em-
brionaria o fetal. La enfermedad también se conoce con el
nombre de “Curly calf syndrome"”. Este trastorno se descri-
bié por primera vez en el afilo 2002 en Estados Unidos y
posteriormente en diferentes paises. A diferencia de otras
causa de artrogriposis (genéticas, virales o toxicas), en las
que hay malformaciones del sistema nervioso central y/o
de la columna vertebral, en la Artrogriposis multiplex el
SNC es normal, pero un defecto en la conexidon neuromus-
cular impide el desarrollo muscular y el movimiento del feto
in utero, lo que provoca la rigidez de las articulaciones. La
enfermedad se debe a una deleccion de 23363 bp que
abarca 3 genes diferentes, ISG15, HES4 y AGRN, uno de
los cuales esta implicado en el desarrollo del tejido nervio-
so y muscular. La mutacion se originé aparentemente en el
toro Aberdeen Angus 9]9 en EE. UU, pero fue un nieto de
éste, el GAR Precision 1680 que disemind la enfermedad a
través de sus mas de 10.000 hijos, segin la American
Angus Association. En Australia, el principal difusor ha sido
CA Future Direction 5321. Resta investigar lo mismo en
Uruguay.

3 - Enanismo condrodisplasico en Angus

Un caso de enanismo condrodisplasico de tipo despropor-
cionado, se diagnosticoé en el mes de octubre en un predio
ganadero de la 102 de Cerro Largo, paraje Laureles. En un
rodeo de unas 80 vacas Angus de 22 cria, entoradas con
toros Angus de cabafias nacionales, nacieron 2 terneros
con malformaciones, de los cuales 1 murié al nacer y el
otro se remitié al laboratorio para diagndstico, ya que en el

predio habia antecedentes confirmados de osteopetrosis

letal congénita, otra enfermedad hereditaria del Angus. El
animal era de conformacién mas compacta e incapaz de
incorporase. Tenia las grandes articulaciones engrosadas y
ambos miembros anteriores rotados, con varus carpo,
varus metacarpofalangiano, y supinacion bilateral de las
falanges (Figura 3a). La cabeza era de perfil normal (doli-
cocéfalo), con protrusion parcial de la lengua y escoliosis
izquierda del cuello. El examen postmortem mostré los
huesos largos proximales con la diafisis corta y las epifisis
ensanchadas (“aspecto de hongo”, Figura 3b). Las articula-
ciones y los musculos eran normales. Las vertebras cervi-
cales eran cortas y contraidas, con las placas de crecimien-
to irregulares y con numerosas lenglietas y nucleos de
osificacion ectopicos (Figura 3c). Histolégicamente, habia
displasia de las placas de crecimiento, con interrupcion
focal de la osificacion endocondral y retencién del cartilago
hipertréfico en forma de cono invertido (Figura 3d). El SNC

era normal.
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Figura 3. Enanismo condrodisplasico. Ternero Angus. (a) ternero
pequefio y compacto con cuello y miembros deformados; (b) hime-
ros cortos y compactos con epifisis ensanchadas; (c) columna
cervical mostrando cartilagos de crecimientos irregulares con nu-
merosas lengletas; (d) retenciéon de cartilago de crecimiento con
detencion de la osificacién endocondral (H&E, x400).

Las malformaciones congénitas del esqueleto son anoma-
lias de nomenclatura muy confusa (condrodisplasia, ena-
nismo, discondroplasia, condrodistrofia, osteocondrodistro-
fia, acondroplasia, etc.) y de patologia muy compleja (Bull-
gog, etc.). La

mayoria son letales o semiletales. Solo un analisis postmor-

Telemark, Braquicefalico, Dolicocefalico,
tem muy cuidadoso del esqueleto, que raramente se hace,
permite alcanzar un diagnéstico final y despistar la causa
del problema. Deben mirarse cuidadosamente todas las
placas de crecimiento, especialmente las mas proximales
de los miembros y las de la columna vertebral, ya que en
bovinos (y ovinos) las placas distales de los miembros
normalmente estan casi ya cerradas al momento de nacer.
En el presente caso, la displasia focal de las placas de cre-
cimiento mas inmaduras, y el espesor normal de las diafi-
sis, indica que la malformacién es debida a una falla en la
osificacion endocondral, con un crecimiento transverso de
aposicion normal, lo cual es consistente con un cuadro de

condrodisplasia de origen hereditario. Malformaciones es-

queléticas similares (llamadas CCUO: Congenital Chon-
drodystrophy of Unknown Origin) se han descrito en Aus-
tralia y Nueva Zelanda por deficiencia de Mg o Zn, o luego
de sequias prolongadas, pero en estos casos las placas son
normales, aunque significativamente mas delgadas debido
al menor contenido de glicosaminoglicanos. Algunos téxicos
(Lupinus spp.) o virus (BVD, Akabane, Aino, etc.) pueden
causar malformaciones congénitas similares, pero las lesio-
nes son en general secundarias a lesiones neuroldgicas o
musculares. El presente caso es posiblemente la Condro-
displasia hereditaria recesiva del Angus causada por la
mutacion del gen PRKG2 (OMIA 001485-9913), pero la

confirmacidn esta aun pendiente.
4 - Hipotricosis hereditaria en Hereford

Un brote de hipotricosis congénita en ganado Hereford
(OMIA 002114-9913), a veces denominada en la literatura
como semi-alopecia congénita o hipotricosis viable, se
diagnosticé en un predio ganadero de la 52 de Lavalleja,

paraje Puntas de Polanco.

En el mes de julio de 2017, en un rodeo de 15 vacas Polled
Hereford, nacieron 5 de 9 terneros con alopecia generaliza-
da. Las vacas eran de segunda cria y habian sido servidas
con un toro Polled Hereford, que ya habia trabajado el afio
anterior en un rodeo de vacas adultas sin que se observa-
ran casos similares. Los terneros afectados eran de tamafio
normal para su edad y mamaban y caminaban normalmen-
te. Los terneros afectados eran color de marrdn claro que
los distinguia del rojo cereza normal del Hereford (Figura
4a). El pelaje era escaso, fino y rizado, especialmente en la
frente, pecho, cuello, vientre y piernas. La piel alopécica
era delgada, seca y eritematosa, (Figura 4b). Muestras de
ADN (GeneSeek®, EE. UU) demostraron que los 4 terneros
afectados que fueron analizados eran homocigotos para la
mutacion KRT71, en tanto que 3 madres y el toro eran
portadores heterocigotos para dicha deleccidn.

En el ganado Hereford, la hipotricosis es un defecto no letal
con un modo de herencia autosémico recesivo simple. Es
una anomalia muy comun en los ganados Hereford de
nuestro pais, de la que tenemos registros desde la década
del “80, pero recién ahora pudimos confirmarla fehacien-
temente con pruebas ADN. La afeccion se caracteriza histo-
I6gicamente por hipoplasia folicular, degeneracion y necro-
sis de las capas de Henle y granulos tricohialinos gigantes
en la capa de Huxley. Los animales afectados nacen con
pelaje anormal que se cae rapidamente o nacen completa-
mente lampifios. Algunos terneros también tienen proble-
mas en el desarrollo del casco. La condiciéon puede variar
en la expresion a medida que el animal madura, por lo que

se vuelve menos perceptible con la edad. Aunque no letal,
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este defecto hereditario del pelaje es igualmente perjudicial
para la produccion ganadera, ya que los animales afectados
tienen un menor valor econémico y son mas vulnerables al
estrés ambiental, las infecciones de la piel, parasitos, que-
maduras solares, o estrés por frio. Hay ahora pruebas de
diagndstico genético para identificar de manera efectiva a
los animales portadores y permitir el disefio de programas
de reproduccidon inteligentes para minimizar la desventaja

econdmica causada por la enfermedad.

(b)
Figura 4. Hipotricosis congénita en Hereford. (a) ternero de manto
piloso escaso y de color distintivo (centro); (b) alopecia, eritema y
pelaje fino y enrulado en zona ventral. Fotos: Dra. Paula Trelles.

5 - Paquigiria congénita en Hereford

Un brote de una anomalia muy rara (sin cddigo aun para
bovinos en OMIA), conocida como Paquigiria, o Lisencefalia-
Paquigiria, o Lisencefalia-Paquigiria con Hipoplasia cerebelo-
sa, se diagnostico en el mes de setiembre en la 102 seccio-
nal policial de Lavalleja, paraje Costas Corrales. En un rodeo
de 120 vacas de cria Polled Hereford en paricion, que habian
sido servidas con un toro Polled Hereford de pedigri, se ob-
servo el nacimiento de 3 animales que presentaron sintoma-
tologia nerviosa y muerte a las pocas horas o dias postparto.
El predio ya tenia diagnostico previos confirmados de MSUD,

una enfermedad clinicamente indiferenciable de la Paquigiria,

la Mioclonia congénita hereditaria (sospechada en Uruguay)
y la Epilepsia idiopatica (EI, mutacion confirmada en Uru-
guay), por lo que se remitidé un ternero vivo para diagndsti-
co. En animal presentaba incapacidad para incorporarse,
rigidez muscular y temblores de intencion (Figura 5a). A la
necropsia, a nivel del encéfalo se observaron apenas 2 6 3
circunvoluciones cerebrales gruesas en cada hemisferio,
hiperemia, y marcada hipoplasia cerebelosa (Figura 5b). Al
corte transversal, la sustancia gris cortical estaba muy en-
grosada y la interfaz gris-blanca bien definida (Figura 5c). El
examen histoldgico mostrdé que la corteza cerebral tenia las
neuronas desorganizadas, sin un patrén laminar definido
(Figura 5d). En el cerebelo habia displasia y desorganizacion

neuronal con ectopia de las células de Purkinje en la capa

granulosa y molecular.
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Figura 5. Lisencefalia/Paquigiria en ternero Hereford. (a) ternero
caido con imposibilidad de levantarse; (b) circunvoluciones escasas
y muy gruesas, con hipoplasia casi completa de cerebelo; (c) corte
transversal a nivel de nucleos de la base mostrando grosor marca-
do de la corteza gris; (d) neuronas en pequefios grupos y desorde-
nadas en la corteza gris cerebral parietal (H&E, x400).

Lisencefalia literalmente significa un cerebro liso con pocas o
ningunas circunvoluciones, mientras que en la paquigiria las
circunvoluciones existentes son excesivamente anchas y de
un mayor espesor en la materia gris cortical. La lisencefalia-
paquigiria combinada con hipoplasia cerebelosa, como el
presente caso, es una malformacién muy rara que se ha
reportado en caninos Lhasa Apso, Setter y Fox Terrier, y
bovinos Charolais en RS, Brasil; en nifios y en ovejas de la
raza Churra (OMIA 001867-9940) esta malformacion es
debida a una herencia autosdmica recesiva de una mutacion
en el gen RELN. Este gen normalmente codifica para la reeli-
na, que es una proteina relacionada con la migracién neuro-
nal cerebral y cerebelar. La patologia se origina durante el
desarrollo embrionario por un defecto en la migracién de los
neuroblastos desde la zona ventricular y periventricular hacia
la corteza cerebral. La corteza cerebral normalmente esta
compuesta de seis capas neuronales, pero en la lisencefalia

las capas estan totalmente desorganizadas.

Por Gltimo, el presente caso, al igual que el caso anterior-
mente descripto de enanismo en Angus, ocurrié en un predio
comercial que ya tenia antecedentes de otra enfermedad
hereditaria. Esto nos muestra que las enfermedades heredi-
tarias, como grupo etioldgico, no son un problema aislado de
alguna cabaia, sino que son, por el contrario, de ocurrencia
endémica en predios comerciales. Aparecen todos los afios
como muertes perinatales esporadicas o colectivas, y como
grupo son una de las principales causas de pérdidas repro-
ductivas en nuestros rodeos, segun nuestros registros histo-
ricos (que NO tienen un sesgo de seleccién). Un monstruo o
feto malformado a término es solo el Ultimo sobreviviente de
una epidemia que comienza en la fase embrionaria o fetal.
Un monstruo (en su término técnico) es solo el destello de
una luz que nos alerta que las enfermedades hereditarias
son una causa importante de pérdidas reproductivas tem-
pranas y del bajo procreo histérico de nuestro pais. La inves-

tigacion nacional aun no ve esa luz.

Meningoencefalitis trombaética (H. somni) en toritos

Un foco de septicemia por Histophilus somni, en su forma
de nerviosa de meningoencefalitis trombodtica o tromboem-
bolica (TME o TEME), se diagnosticé en el mes de setiem-
bre en un predio ganadero de la 132 de Lavalleja, paraje
Santa Lucia. En un lote de 400 terneros enteros (toritos) de
10-12 meses de edad, en engorde para exportacion en pie
a Turquia, enfermaron y murieron 5 animales en 20 dias.
En uno de los animales se observé ataxia, temblores, peda-
leo y convulsiones, mientras que los otros se encontraron
muerto sin sintomatologia previa. Los animales estaban
pastoreando en franjas en una pradera de alfalfa y trébol
rojo con rociado de anti timpanico. El lote estaba vacunado

contra clostridiosis y desparasitado con moxidectina.

Patoldgicamente, las lesiones en los 2 animales necropsia-
dos eran floridas en todos los drganos, con lesiones seve-
ras de peritonitis serofibrinosa y fibrinosupurativa, hipere-
mia, hemorragias y exudados cavitarios. En el encéfalo,
habia leptomeningitis supurativa (Figura 6a), periventriculi-
tis/coroiditis supurativa, y numerosos focos necrotico-
hemorragicos de 2-5 mm localizados en la unién gris -
blanca de la corteza cerebral (Figura 6b).

Las lesiones histoldgicas en el cerebro consistian en vascu-
litis y tromboflebitis, ventriculitis, hemorragias, manguitos
perivasculares de neutréfilos y macréfagos (Figura 6c). En
uno de los animales, habia pericarditis fibrinosa y multiples
focos oscuros de 2-5 mm, localizados en los musculos papi-
lares del ventriculo izquierdo, que histolégicamente corres-
pondian a una miocarditis neutrofilica e histiocitica con
colonias bacterianas cocoides. En los rifiones habia pielone-

fritis neutrofilica e histiocitica, multifocal, que ascendia
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hasta la unién cortico-medular. En ningunos de los 2 ani-
males se encontraron lesiones de bronconeumonia. No se
encontraron lesiones macro o microscdpicas en los testicu-
los (que alun no tenian espermatogénesis) ni en los cordo-
nes testiculares. Se remitieron bloques de parafina al Dr.
Donal O’Toole (Wyoming State Veterinary Laboratory,
EE.UU), patdlogo experto en el tema, quien pudo detectar
por inmunohistoquimica la presencia de H. somni en cora-

zon, cerebro y rifdn (Figura 6d), siendo esta quiza la pri-

mer confirmacidn en bovinos en Uruguay.

Figura 6. Histophilus somnus en toritos. (a) leptomeningitis fibrino-
supurativa; (b) focos necrotico/hemorragicos en unién gris-blanca;
(c) tromboflebitis fibrinosupurativa y hemorragica en region periven-
tricular del cerebro (H&E, x400); (d) Marcacién positiva para H.
somni en macrofagos cerebrales (Foto Dr. Donal O Toole).

El H. somni (previamente: Haemophilus somnus, Histop-
hilus ovis, Haemophilus agni) es un cocobacilo Gramnegati-
vo normal del tracto respiratorio y urogenital de los bovinos
y ovinos, que puede causar septicemia, neumonia, metritis,
aborto, otitis media, mastitis, artitis, peri orquitis, miocar-
ditis, y/o meningoencefalitis trombdtica, entre otros cua-
dros. El microorganismo ingresa a la sangre ya sea por
infeccion nasofaringea o genitourinaria, y tiene un efecto
necrotico sobre el endotelio de los pequefios vasos, cau-
sando trombosis e infartos sépticos en distintos drganos.
Casos de septicemia y meningoencefalitis trombotica por H.
somni se reportaron por primera vez en carneritos en Uru-
guay en el 2013 (SMVU N© 191). La histofilosis en bovinos
ha sido largamente sospechada en nuestro pais y se con-
firma ahora por IHQ. En EE.UU. y Canada los cuadros de
histofilosis son de alta incidencia en bovinos de feedlots,
generalmente asociados con algun factor de estrés, como
transporte o temperaturas extremas, y siempre, o casi
siempre, asociados a cepas respiratorias (Dr. D O Toole,
comun. pers., 2018). Lo llamativo del presente brote es
que probablemente el cuadro se haya iniciado por via as-
cendente a través del aparato genito-urinario, como lo
confirmd la presencia de H somni en las lesiones de pielo-
nefritis ascendente, y la ausencia de lesiones pulmonares.
Estudios en rodeos de cria Hereford en Canadd muestran
que el microorganismo es rapidamente adquirido por los
terneros enteros neonatos. A los 7 meses, hasta el 55% de
los terneros enteros son portadores genitales, siendo muy
raro el estado de portador nasal, lo que muestra la impor-
tancia del tracto genital masculino como nicho ecoldgico de
esta bacteria. En nuestro caso, esto puede indicar que la
histofilosis puede ser importante en los nuevos sistemas de

engorde de terneros enteros para exportacidn en nuestro
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pais y deberian tomarse los recaudos de prevencion nece-

sarios.

Hemoglobinuria bacilar en vacas

En el afo 2017 se diagnosticaron 2 focos de Hemoglobinu-
ria bacilar (Clostridium haemolyticum). Esta es una enfer-
medad muy importante en la Region Este y de la que he-
mos cuenta antes en varios boletines. Aqui describimos

so6lo un foco tipico.

Los casos ocurrieron en un predio de arroz-ganaderia de la
32 de Treinta y Tres, paraje Rincdn de Ramirez. En un lote
de 70 vacas de invernada, adultas gordas, que pastoreaban
una pradera de Lotus y trébol blanco, murieron 2 animales
en primera semana de julio y otros 2 en la siguiente. Los
animales se encontraban muertos o mostraban depresion,
tambaleo y muerte en pocas horas. No habia respuesta al
tratamiento. El lote estaba vacunado contra carbunco bac-
teridiano y mancha, y era libre de garrapata. El predio
vecino tenia diagndstico de hemoglobinuria bacilar en vacas

en afios anteriores, que controlaba por un plan de vacuna-

cion estricto como recomendado.

(©)
Figura 7. Hemoglobinuria bacilar. (a) Vaca de invernada con icteri-
cia; (b) infarto hepatico grande en I6bulo izquierdo al lado del liga-
mento falciforme; (c) infarto hepatico patognomonico de la enferme-
dad (H&E, x400). Foto (a) Dr. Diego Acosta.

A la necropsia, habia corrimiento sanguinolento por nariz y
ano, ictericia marcada (Figura 7a), rifones oscuros de color
y el
higado agrandado, de color amarillo naranja, con un infarto

negro, esplenomegalia congestiva, hemoglobinuria,
grande localizado en la cara diafragmatica del l6bulo izquier-
do, contiguo al ligamento falciforme (Figure 7b). Habia co-
langitis crénica pero sin presencia de Fasciola hepética. His-
tolégicamente se encontraron areas extensas de necrosis de
coagulacién rodeadas de focos de hepatitis neutrofilica, con
trombosis vascular, y miriada de bacilos intralesionales (Fi-

gura 7c), confirmando el diagndstico.

La hemoglobinuria bacilar es la principal clostridiosis de
animales adultos (>2 afios) en la regidon Este de Uruguay.
Nuestra regidn, con casi 40 brotes, es una de las casuisticas
mas extensas publicadas (Vet Path 2017). La enfermedad
ocurre todo el afio aunque con mayor incidencia en primave-
ra-verano. La hemoglobinuria bacilar es una enfermedad
tellrica. El analisis espacial de nuestros datos muestran que
la enfermedad tiene un patrén geografico muy obvio, con un
clister altamente altamente significativo (P<0.001) localiza-
do en los campos bajos inundables, de pobre o muy pobre
drenaje, de la subcuenca de la Laguna Merin entre el Rio
Cebollati y el Arroyo San Miguel (18 focos), y otro cluster
secundario en las subcuencas del Rio Negro y Rio Tacuarem-
bé (8 focos) (Figura 8). La enfermedad es también muy
importante en la casuistica del Laboratorio Regional de Pelo-
tas, UFPel, Brasil, con casi todos los brotes localizados en los
municipios Santa Vitéria do Palmar, Rio Grande, y Arroio
Grande, vecinos a la Laguna Merin (datos proporcionados
amablemente por la Dra. Ana Lucia Schild). En estos suelos
a ambos lados de la frontera, la presencia casi permanente
de una napa de agua en el perfil es comdn, por lo que son

suelos anodxicos en los que microorganismos anaerdbicos
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obligatorios como el Clostridium spp. pueden multiplicarse y
sobrevivir durante afios. Son ademas suelos de baja inciden-
cia de Fasciola hepatica, lo que explica que en ambas zonas
la hemoglobinuria bacilar NO esté asociada a dicho parasito,
como lo hemos comentado anteriormente. El plan de control
es la vacunacion de categorias adultas en las zonas o potre-
ros problemas, cada 4-6 meses, con vacunas conteniendo

Clostridium hemolyticum.

Figura 8. Hemoglobinuria bacilar. (a) Clusteres de HB localizados
en las subcuencas de la Laguna Merin (18 focos) y el Rio Negro y
Rio Tacuaremb¢ (8 focos). Mapa de suelos inundables obtenido de
SNIA (https://dgrn.mgap.gub.uy/js/visores/snia/#) y el analisis espa-

cial se realizé con el software SaTScan™. Flecha: zona de focos en
RS, Brasil.

Intoxicacion por Cestrum parqui en terneros

En el 2017 ocurrieron 2 brotes de intoxicacién Cestrum par-
qui (“duraznillo negro”) de los cuales se describe solo uno. El
mismo ocurrié en enero de 2017 en un predio ganadero la 72
de Treinta y Tres, paraje Maria Albina. En un lote de 40
terneros Hereford y Red Angus que pastoreaban un potrero
de 40 has durante la noche, y en las costas del arroyo Corra-
les durante el dia, se encontraron una mafiana 5 animales
caidos. Los animales presentaban el sensorio deprimido,
lagrimeo, decubito, rigidez y convulsiones (Figura 9a). En los
organos de 2 animales sacrificados en agonia y remitidos
enteros al laboratorio, se observaron hemorragias masivas
en epicardio, ictericia discreta, edema severo de vesicula
biliar y duodeno, y el higado muy congestivo, de bordes
redondeados, con un patrdn tipico en "nuez moscada" en la
superficie de corte (Figura 9b). En el SNC de uno de los
animales, habia hiperemia, edema y un color amarillento
edematoso en la sustancia blanca subcortical. A la histopato-
logia, en el higado habia necrosis de coagulaciéon y hemorra-
gica, periacinar, conectiva vena-vena, difusa, severa (Figura

9c); habia también edema pulmonar y degeneracién de

tubulos renales. En el encéfalo se encontraron microhemo-
rragias, edema perivascular, y marcada vacuolizacion de
astrocitos en ambos lados de unidon gis-blanca de la corteza
cerebral. Se encontrd Cestrum parqui en el monte e incluso

en las margenes de los corrales.

(©)
Figura 9. Duraznillo negro. (a) Ternera en decubito lateral con
convulsiones; (b) superficie de corte del higado con un patrén en
“nuez moscada”; (c) tipica necrosis hemorragica periacinar toxica.
Foto (a) Dra. Carolina Mayol.
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La intoxicacion por el Cestrum parqui, L Herit, vulgarmente
“duraznillo negro”, es bien conocida en nuestro pais desde
los trabajos clasicos del Dr. Emil Messner en 1918, quien
manifestaba que la enfermedad ocurria desde tiempos “in-
memorables” en las costas del Rio Uruguay y el Rio Negro, y
que habria sido el Dr. Marcos Dutto el primero en diagnosti-
carla en el paraje Rincdn de San Ginés, en Soriano. La planta
habita generalmente en los montes riberefios de los grandes
arroyos y rios del pais, por lo que la intoxicacion es de la
mayor incidencia en el noroeste del pais en las costas del rio
Uruguay y rio Negro (datos de Dr. Rivero, DILAVE Paysan-
du). En nuestra casuistica, la incidencia es menor que en
Paysandul, pero los brotes ocurren también en veranos y
otofios secos, siempre asociados a bosques-galeria de los
grandes rios y arroyos de la region, principalmente el rio
Cebollati, el Olimar, el Tacuari, el Santa Lucia, el Soldado,
etc., con una incidencia practicamente proporcional al tama-

flo de los rios.
Seneciosis bovina en el Este: una epidemia activa

En el 2017 se registraron 20 focos de seneciosis en bovinos
en la region Este, de los cuales 10 ocurrieron en Cerro Largo
(5a, 6a, 8a, 10a, 11a, 13a), 4 en Treinta y Tres (2a, 3a, 5a,
8a), 2 en Lavalleja (12a, 9a), 2 en Maldonado (2a), y 1 en
Rivera (9a). Fue el aflo con mas focos registrados en el
DILAVE Regional Este desde 1989. Esto es debido a la cre-
ciente expansion que siguen presentando las especies de
Senecio en la regidn Este, donde la emergencia de especies
de Senecio con mayor densidad de infestacion, la disminu-
cion del stock ovino y la alta carga instantanea de bovinos
en invierno, resultan factores favorables a la expansién de la
planta (ver Archivos Veterinarios del Este, 2015 y 2016). Las
tasas de morbilidad y letalidad en el 2017 fueron de 7% y
82% respectivamente, con marcada estacionalidad durante
la primavera. A continuacién, se describe un foco de se-
neciosis bovina con la particularidad que los animales con-
sumieron la planta en un predio ubicado en Cerro Largo,
pero el problema ocurrié en un predio sin Senecio spp. en

Lavalleja luego de trasladar los animales.

El foco ocurrié en la 92 de Lavalleja. De un lote de 51 vacas
arribadas desde la 132 seccional policial de Cerro Largo en
julio de 2017, enfermaron 6 y murieron 2 entre agosto y
septiembre. Los animales se vacunaron al llegar contra clos-
tridiosis y leptospirosis y se desparasitaron con nitroxinil.
Luego pasaron a una pradera con racién. En el predio no se
encontrd Senecio, pero en el predio de origen de la 1323 de
Cerro Largo, también visitado, se identificé S. brasiliensis y
gran cantidad de S. oxyphyllus que predominaba. Los anima-
les afectados presentaban diarrea intermitente con desmejo-

ramiento progresivo y muerte a los 5 a 7 dias de observado

los primeros signos (Figura 10a). Al examen post-mortem de
un animal eutanasiado in extremis, el higado estaba atrofico,
la capsula blanquecina, y el parénquima firme, duro al corte,
con un reticulado fibroso difuso y multiples nédulos de rege-
neracion pequefios de 0,5 cm y uno grande de 15 cm de
didmetro en la superficie abdominal (cirrosis micro y macro-
nodular) (Figura 10b). Habia ascitis, con edema de mesente-
rio y pliegues abomasales, y humerosos quistes serosos en
la vesicula biliar (Figura 10c). A la histologia, se observaron
en higado las lesiones caracteristicas de intoxicacion por
alcaloides pirrolizidinicos: megalocitosis hepatocitica, fibrosis
difusa invasiva y reaccién ductal marcada (Figura 10d).
Otros hallazgos fueron fibrosis de la pared de venas centro-
lobulillares con oclusién parcial (enfermedad veno-oclusiva)
y hepatocitos con vacuolas intra-nucleares claras. La vesicula
biliar presentaba marcado edema intramural quistico con

multiples focos inflamatorios linfociticos.

La intoxicacidn con Senecio spp. es la principal causa de
origen téxico en bovinos en el Este de Uruguay. El nimero
de focos sigue aumentando afio a afio, mostrando que la
epidemia sigue activa. En el presente foco se destaca la
evolucién cronica de la enfermedad, presentando los cuadros
clinicos semanas o meses posteriores al consumo de la plan-
ta. Dado el largo periodo de incubacion de la enfermedad o
el transporte en este caso, las mortandades pueden ocurrir
sin estar la planta presente en ese momento, siendo impor-
tante recabar bien los datos epidemioldgicos del brote.

Esta enfermedad ha sido de una investigacion profunda y

novedosa en nuestra zona en los Ultimos afios (Senecio

survey in Uruguay). En estudios realizados en 28 predios de

la regidn Este con seneciosis bovina en los departamentos de
Cerro Largo y Treinta y Tres, entre el 2010 y 2016, se pudo
concluir que hay un aumento en el riesgo de intoxicaciéon
para los bovinos de pastoreo asociado a una mayor densidad
de infestacion con especies de Senecio y emergencia de
especies con alto potencial toxico. Otros factores como la
alta carga instantanea y el menor stock ovino también favo-
recen el crecimiento de Senecio. En dicho estudio se identifi-
caron S. oxyphyllus y S. madagascariensis como las especies
mas importantes y que no estaban previamente reconocidas
en la regidn Este. Estas dos especies son de alta capacidad
colonizadora y con alto contenido de alcaloides pirrolizidini-
cos, encontrandose ambas en alta densidad en los predios
problemas. El analisis de alcaloides pirrolizidinicos mostrd
que el S. oxyohyllus es el segundo Senecio mas toxico en la
region (6,2 mg/g), solo superado por S. brasiliensis (17,6
mg/g), mientras que el S. selloi (1,8 mg/g) y el S. madagas-
cariensis (0,6 mg/g) presentaron niveles bajos de toxicidad.
Mediante estudios moleculares se comprob6é que el S.

oxyphyllus y el S. madagascariensis presentaban alta varia-
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cién genética que favorece su capacidad de expandirse y
establecerse en nuevos nichos geograficos. Posiblemente, el
S. oxyphyllus ingresé desde Brasil, favorecido por su variabi-
lidad genética, alta capacidad de invasion, rapida expansion,
y su supervivencia a largo plazo. Por el contrario, el S. selloi,
la especie que era la mas importante en la region Este, pre-
sentd una baja variacidn genética, lo que corresponde a una
menor capacidad expansiva y competitiva, explicando asi su
reduccién a lo largo de los ultimos afios. Asi, el alto porcen-
taje de predios infestados con S. oxyphyllus, su rapida di-
namica de expansidn, y su relativamente alta toxicidad,
sugieren que esta especie es la principal causa de la senecio-
sis registradas entre el 2010 y 2017. Por ultimo, el control
de la seneciosis es dificil, siendo necesaria la implementacion
de varias medidas simultaneas. Se deben evitar las altas
cargas instantédneas en invierno en potreros invadidos, ya
que el Senecio comienza a brotar en invierno cuando el fo-
rraje es escaso. Se puede racionar y/o utilizar ovinos en una
carga de 0,5 Ov/Ha en pastoreo continuo, o bien en altas
cargas (3 Ov/Ha) instantadneas en invierno, o mejor en ve-
rano cuando el Senecio se encuentra en senescencia. Se

desaconseja pastorear ovinos en primavera (floracion) por-

que los animales pueden diseminar las semillas las heces.

Figura 10. Intoxicacion por Senecio oxyphyllus. (a) Vaquillona
afectada con diarrea y mal estado; (b) reticulado fibroso hepatico
con noédulo regenerativo grande (c) quistes serosos en vesicula
biliar; ((d) histologia de higado con lesiones tipicas de alcaloides
pirrolizidinicos: megalocitosis hepatocitica, fibrosis difusa y prolife-
racion biliar (H&E, 400x).

Anaplasmosis en vacas Holando

Varios brotes confirmados de Anaplasmosis (Anaplasma
marginale) ocurrieron el afio 2017, de los cuales se describe
solo uno ocurrido en el mes de abril en un predio lechero,
libre de garrapata (Rhipicephalus microplus), localizado en la
102 de Lavalleja, paraje Costas de Corrales. Entre los meses
de enero y julio murieron en total 62 de 3800 vacas y 2
toros Holando y Jersey, en 5 tambos linderos de la misma
firma. Algunos animales se encontraban muertos, pero la
mayoria presentaban tristeza, fiebre alta, mucosas palidas, y

caida brusca en la produccién de leche.

A la necropsia de 3 animales se encontro la carcasa anémica,
ictericia moderada, marcada esplenomegalia con hiperplasia
de la pulpa blanca (Figura 11a) y el higado aumentado de
tamafio, de color amarillo/naranja (colestasis) y con patron
lobulillar muy marcado en la superficie de corte (Figura 11b),
que a la histopatologia correspondia a una degeneracién y

necrosis hepatocitica paracentral de origen anémico (Figura
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11c). Nunca se observo hemoglobinuria o nefrosis hemoglo-
binurica.

Los frotis de sangre mostraron formas parasitarias intra-
eritrociticas compatibles con Anaplasma marginale (Figura

11d), y el PCR en muestras de bazo fue positivo para ana-

plasmosis y negativo para babesiosis (Figura 11f).

(f)

Figura 11. Anaplasmosis en vaca. (a) bazo con esplenomegalia
folicular; (b) higado de color ocre con un patrén acinar palido; (c)
necrosis acinar anémica (N); (d) Anaplasma marginale intraeritroci-
ticos (flechas); (f) PCR a partir de muestra extraidas de bazo con
primers Am1/Am2. Bandas 2 y 5 = muestras positivas; banda 3 =
control positivo, banda 4 = control negativo.

Un muestreo seroldgico para hemoparasitos realizados en 40
vacas mostré que el 18% de los animales eran positivos para
Anaplasma marginale y todos negativos para Babesia bovis y
B. bigemina (Dra. Maria Angélica Solari, Dpto. de Parasitolo-
gia, DILAVE, Montevideo), confirmando la inestabilidad en-
zodtica y que la anaplasmosis, sin garrapata, era la causa de
la enfermedad. Los rodeos fueron premunizados el 10 de
junio con la vacuna simple de Anaplasma elaborada por
DILAVE.

Para determinar el origen de la epidemia, se realizd un anali-
sis epidemioldgico que mostré que las muertes ocurrian
esporadicamente en los diferentes tambos, sin un agrupa-
miento espacial especifico, pero temporalmente similares

(Figura 12a). La forma de la curva epidémica global reveld
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que el tipo de epidemia era de origen puntual (epidemia de
punto o epidemia de fuente comun), con un pico ascendente
grande en abril y una pendiente gradual hacia abajo hasta
casi desaparecer en agosto, luego de la premunicién (Figura
12b). En una epidemia de origen puntual, todos los casos
ocurren dentro del maximo periodo de incubacion de la en-
fermedad (120 dias en la Anaplasmosis), mientras que el
pico de la misma se produce en la mediana de la incubacion
(40 dias), por lo que al darse ambas cosas queda probada la
trasmision iatrogénica del brote. Se considerd también la
posible trasmisién mecanica por insectos hematdfagos (7a-
banus, Stomoxys, Haematobia), pero se descartd porque su
rango de vuelo es corto y el tiempo de inoculacidon entre
animal y animal debe ser menor a 5 minutos para que la
transmision del sea exitosa, y en este caso los tambos esta-

ban separados varios kildémetros entre si.
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Figura 12. Epicurvas de anaplasmosis. (a) curvas epidémicas de
cada uno de los 5 tambos; (b) Curva epidémica global mostrando
un pico a los 40 dias y una caida paulatinas hasta desaparecer en
agosto.

Nuestro laboratorio se encuentra geograficamente ubicado
en la latitud sur 33° 15 min, una zona limite para la Tristeza
parasitaria. Los campos al norte corresponden a la penillanu-
ra cristalina, de paisaje quebrado y serranias, con ecosiste-
mas de praderas y montes, donde los bovinos estan expues-
tos a la garrapata practicamente todo el afio y donde el 70%
de los brotes de tristeza parasitaria son debidos a Babesia

bovis y B. bigemina. Pero al sur y sureste, sobre la cuenca

de la laguna Merin y la costa platense, el relieve es llano u
ondulado, los campos son bajos y las temperaturas inverna-
les menores, lo cual desfavorece al desarrollo de la garrapa-
ta y genera un escenario de alta inestabilidad enzodtica. Los
brotes de tristeza parasitaria son de alta morbimortalidad y
en su mayoria (70%) causados por Anaplasma marginale. La
trasmisién iatrogénica de la anaplasmosis es bien conocida
en el pais desde la primera comunicacion de Miguel C Rubino
en 1937 de un brote en una estancia en Cerro Largo, causa-
do por el descornado del ganado. Se recomienda leer el Libro

Rojo de Rubino para mas datos.
Polioencefalomalacia en novillitos

En el aflo 2017 se registraron 3 brotes de Polioencefalomala-
cia en bovinos. Aqui describimos solo un foco ocurrido en
octubre en un predio de cria de la 82 de Cerro Largo, paraje
Zapallar. En un lote de 60 toritos de 1 afio de edad y 300 kg
de peso, de un plantel Aberdeen Angus, enfermaron 5 y
murieron 3 animales. Los animales estaban en una pradera y
suplementados con 3 kg de racién y 150 gr de sal proteina-
da. Entre viernes y sadbado aparecieron 4 animales con ata-
xia, ceguera, decUbito y convulsiones (Figura 13a). Se les
suspendid la racion, pero 48 hrs después aparecio otro en-
fermo. A la necropsia de uno de los animales, el SNC presen-
taba severa congestion y edema de los hemisferios cerebra-
les, con achatamiento de las circonvoluciones cerebrales y
colapso de los surcos. Al corte transversal seriado (0,5 cm),
habia reblandecimiento y disgregacion de corteza cerebral
gris localizada en la region parieto-occipital derecha (Figura
13b). Histoldgicamente, habia severa necrosis y disgregacion
de la corteza gris, vacuolizacién y disgregacion del neurdpilo
y numerosas de neuronas rojas o isquémicas en la corteza
profunda (Figura 13c). Las células de Gitter eran muy esca-

sas.

La Polioencefalomalacia, o Necrosis cerebrocortical, es una
patologia muy comun en nuestra regién por razones que no
estan claras. La enfermedad ocurre todo el afio, pero con
una estacionalidad muy marcada en primavera y un pico
maximo en noviembre. Los brotes son de baja incidencia y
ocurren en campo natural fertilizado o praderas y en corrales
de encierre o feedlots. La enfermedad es de origen metabdli-
co-nutricional y estd asociada a la deficiencia o destruccion
de la tiamina por exceso de azufre en el suelo, el agua o la
pastura, o por acidosis subclinica en los racionamientos. La
utilizacion de fertilizantes azufrados en los ultimos afios
podria explicar la alta incidencia que tiene esta enfermedad
en nuestra regién, aunque esto requiere de otros estudios.
El tratamiento recomendado es la administracién de 10-20
mg clorhidrato de tiamina /kg PV, 5 dosis de con un intervalo

no mayor a 3 horas, y dexametasona. La vitamina Bl en
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altas dosis en la racidn es o puede ser preventiva en los

racionamientos.

o K ST i
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Figura 13. Polioencefalomalacia. (a) Torito caido con convulsiones;
(b) necrosis y reblandecimiento de corteza gris parietal; (d) neuro-
nas “rojas” o “anoxicas” en corteza gris parietal (H&E, 40x). Foto (a)
Dr. Hugo Matteo..

Ovinos

Leptospirosis aguda en cordero

En setiembre 2017 se diagnosticé un foco de leptospirosis
aguda en ovinos en un predio ganadero-ovejero de la 72 de
Treinta y Tres, paraje Palo a Pique. Se trataba de un lote de
70 ovejas Milchschaf x Finnish Landrace, al final de la pari-
cion, pastoreando sobre Lotus Maku y raigras. La majada
estaba vacunada contra clostridiosis y desparasitada. Pre-
viamente, y debido a las lluvias intensas, los animales ha-
bian sido encerrados en un galpdn y se les suministraba
racion. Durante el encierro, se observd un cordero enfermo
de 28 dias de edad, hijo de una oveja con trillizos. El animal
presentaba decaimiento, decuUbito y muerte. Los otros dos

corderos estaban normales.

A la necropsia, la carcasa estaba palida (anemia) y fuerte-
mente ictérica (Figura 14a), el bazo agrandado y congestivo
(Figura 14b) y la vejiga repleta de orina oscura (Figura 14c).
El higado estaba agrandado, de bordes redondeados y la
superficie de corte era friable y de un color naranja u ocre
(colestasis). En los rifiones, habia edema e ictericia en la
pelvis renal, mientras que, en la corteza, al retirar la capsu-
la, habia manchas superficiales oscuras o negras irregulares,
indicativas de nefrosis hemoglobinurica (Figura 14d). A la
histologia, en el higado se observé moderada hepatitis portal
linfoplasmocitica, generalizada, colestasis ductal y necrosis
isquémica paracentral discreta. En rifion, habia nefritis in-
tersticial linfoplasmocitica, multifocal, leve y discreta nefrosis
hemoglobintrica multifocal. Las lesiones en higado y rifién
descartaron intoxicacidon por cobre y eran altamente sugesti-
vas de leptospirosis aguda. Se realizé extraccion de ADN de
orina y bazo, confimandose la infeccidn por Leptospira spp.
por PCR, utilizando los cebadores LipL32F y LipL32R que
amplifican gen lipL32 como marcador de especie patégena
de Leptospira. La prueba de PCR utilizada nos fue amable-
mente transferida por el Laboratorio de Microbiologia Mole-
cular y Estructural, Institut Pasteur de Montevideo, en el
marco del Proyecto Institucional de Leptospirosis Bovina

actualmente en desarrollo.

A diferencia de los bovinos, la leptospirosis en ovinos se ha
investigado poco porque la enfermedad clinica es raramente
diagnosticada y en general no se la considera un problema
importante. En nuestra region, la leptospirosis aguda en
terneros es hiperendémica es los campos bajos y de lomadas
préximos a Laguna Merin, pero la enfermedad raramente se
la sospecha en ovinos. Lo poco que se conoce de la misma
se ha estudiado en el bovino y solo por analogia se ha consi-
derado como adecuada para los ovinos, lo que puede ser
correcto o no. Al igual que los bovinos, los ovinos se infectan

pastoreando o bebiendo agua contaminada con orina de
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animales infectados y la infeccidn es mas frecuente en condi-
ciones de clima himedo y hacinamiento, como el presente
caso. La causa mas comun reportada es la L. hardjo, entre
muchos otros serovares, y los signos clinicos habituales son
septicemia, anemia hemolitica y nefritis intersticial. Las tasas
de mortalidad pueden ser altas y la leptospiruria prolongada
en los sobrevivientes. El serovar hardjo se lo ha encontrado
incluso en majadas sin contacto con bovinos, por lo que es

posible que el ovino sea un huesped de mantenimiento de L.

hardjo, aunque esto se discute.

(d)
Figura 14. Leptospirosis en cordero. (a) ictericia en carcasa; (b);
esplenomegalia congestiva; (c) orina color vino tinto por hemoglobi-
nuria; (d) rifones negros por severa nefrosis hemoglobindrica.

Intoxicacion por Mio-Mio en ovejas

Un brote severo de intoxicacion por mio-mio (Baccharis
coridofolia) se diagnostico en el es de noviembre en un pre-
dio ganadero-ovejero de la 72 de Lavalleja, paraje Aigua. En
una majada de 200 ovejas Corriedale, adultas, en su mayo-

ria falladas, enfermaron 63 y murieron 55 animales.

Los animales provenian de un predio de la 112 de Cerro
Largo y habian sido ahumados antes de la venta. Llegaron
un jueves al predio, y entre el viernes y sabado se encontra-
ron 55 animales muertos en un potrero de sierras con mucho
mio-mio (Figura 15a). El lunes quedaban 8 enfermas, de las
cuales se remiti6 una viva para diagndstico. Presentaba
depresion, respiracién agitada, temperatura normal 39,5 °C,
deshidratacion, diarrea escasa verdosa, y ambos vacios

hundidos.

A la necropsia, el estado corporal era malo, sin reservas
grasas perirenales y cavitarias, con escasa cantidad en el
surco coronario. La orina era de color normal. En los prees-
tdmagos habia lesiones severas en redecilla, luego saco
ventral de rumen, gotera esofagica, saco dorsal de rumen, y
algo menos en las hojas del omaso. Las paredes estaban
congestivas, engrosadas y redondeadas, con desprendimien-
to del epitelio y congestién severa de la mucosa (Figura
15b). El contenido abomasal, intestinal y cecal, era liquido y
oscuro. En el contenido ruminal se encontraron tallos cortos
de mio-mio.

Histoldgicamente, habia severa ruminitis quimica ulcerativa,
caracterizada por espongiosis, necrosis y desprendimiento
del epitelio superficial, y exocitosis de neutrofilos, lesiones
indicativas de ruminitis quimica (Figura En el tejido linfatico
del bazo, ganglios mesentéricos y placas de Peyer habia
linfocitolisis por severa necrosis y cariorexis de células linfo-

citicas individuales.
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(c)
Figura 15. Intoxicacion por mio-mio. Oveja Corriedale. (a) animal
muerto en las serrnias al lado de una planta de Baccharis coridofolia;
(b) lesiones severas reticulo-rumen; (c) reticulitis quimica con costras
inflamatorias (H&E, 400x). Foto (a) Dr. Pedro Scremini.

La intoxicacion por mio-mio en bovinos y ovinos es una en-
fermedad relativamente frecuente en nuestra zona, donde
presenta un marcado patrén geografico, con todos los brotes
localizados en las extensas serranias del Este. Los ovinos son
mas resistentes que los bovinos y necesitan ingerir casi el
doble de dosis, pero la mortalidad de cada brote es significa-

tivamente mayor, con un promedio de 53 muertos en ovinos

y 14 en bovinos. Al igual que en los bovinos, en los ovinos la
enfermedad ocurre en condiciones de hambre, sed o desco-
nocimiento de la planta, tal y como sucedié en el presente
caso. El ahumado previo a la venta o transporte es una prac-
tica muy comun, pero su eficacia es cuestionable si las con-
diciones extremas obligan a consumir la planta a los anima-
les. El diagndstico se realiza por necropsia, buscando las
lesiones irritativas o causticas en los preestdmago, y por la
presencia de tallos de la planta en el contenido ruminal, o

recorriendo el potrero y encontrando la planta comida.

Mesotelioma peritoneal primario en oveja

Un caso muy raro de mesotelioma peritoneal primario se
diagnosticéd en el mes de diciembre de 2017 en un predio
ganadero-ovejero de la 72 alta de Treinta y Tres, paraje Los
Molles. Enfermdé y muriéo 1 de 138 ovejas, de 5 afios de
edad, con cordero al pie, cruza Texel x Corriedale. Los ani-
males estaban sobre campo natural y tenian acceso al monte
galeria del Rio Olimar. El animal presentaba mal estado
corporal, con dilatacion progresiva del abdomen, hasta que
se la encontré muerta una mafiana extremadamente hincha-
da (Figura 16a). Un caso similar habia ocurrido el afio ante-

rior, por lo que el animal se envid para diagndstico.

A la necropsia, habia ascitis severa, con varios litros de un
liquido acuoso de color rosado libre en la cavidad abdominal
(Figura 16b). Las asas intestinales aparecian adheridas y
“comprimidas” dentro de la cavidad abdominal. En la super-
ficie peritoneal, principalmente en saco ventral del rumen,
habia gran cantidad de nddulos sésiles, aislados y confluen-
tes, de 0,1 a 5 cm de didmetro, de color blanco grisaceo o
amarillento, de superficie rugosa o vellosa (Figura 16c). Los
ndédulos se encontraron también en la capsula de Glisson del
higado, en las asas intestinales adheridas, y en la superficie
capsular de ambos rifiones. No se encontraron en el Gtero,
ovarios o trompas de Falopio. Habia efusién toracica con
atectasia compresiva ventral de ambos pulmones, pero no se
encontraron tumores en la pleura ni pericardio. Histoldgica-
mente, los nddulos consistian en un crecimiento epitelioide
papilar, formado por una capa Unica o multiple de células
epiteliales cubicas o cilindricas bajas, las cuales revestian un
estroma fibrovascular delgado y francamente fibroso o fi-
bromatoso (Figura 16d). No habia figuras mitoticas.

Los mesoteliomas son tumores que se originan de las células
del revestimiento seroso de las cavidades pericardica, pleural
y peritoneal, y pueden afectar a las tres ubicaciones simulta-
neamente. El mesotelioma primario en humanos es una
enfermedad altamente mortal. En animales estos tumores
son muy raros. Ocurren con mayor frecuencia en bovinos -
especie en la cual puede ser congénito- y perros. Ocasional-

mente se reportan en caballos, gatos, cerdos, cobayos y
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otras especies. En ovinos casi no se han descripto, solo hay
un informe de mesotelioma maligno en un cordero y otros de
mesotelioma plural, pericardico y peritonal. Casi todos son
hallazgos de matadero, por lo que el presente caso es casi
Unico hasta donde sabemos. En cabras hay también solo un

reporte de mesotelioma abdominal como hallazgo de mata-

dero.

(d)
Figura 16. Mesotelioma en oveja. (a) abdomen severamente dilatado;
(b) ascitis severa; (c) nédulos neoplasicos coalescentes en serosa
ruminal ; (d) crecimiento neoplasico papilar de células mesoteliales.
Foto (a) Dr. Ignacio Paiva.

El interés en los mesoteliomas radica en su asociacién con
las fibras de amianto en humanos (asbeto, un mineral fibro-
so usado durante décadas en la industria por su resistencia
al calor y al fuego), pero esto no se ha confirmado en anima-
les. El asbeto fue prohibido en Uruguay en 2002 y no tiene

ninguna asociacion con el presente caso.
Equinos

Mieloencefalitis protozoarica equina

Un caso de Mieloencefalitis protozoarica o Encefalomielitis
protozoarica equina o EPM (Equine Protozoal Myeloncephali-
tis) se diagnosticd en la 723 seccional policial de Treinta y
Tres, paraje Villa Sara. Una yegua PSC de 5 afios de edad
presentaba desde hacia unos dos meses un cuadro nervioso
progresivo, caracterizado por debilidad y tambaleo del tren
posterior (paraparesia), ataxia y debilidad en las extremida-
des, el cual se fue agravando mas rapidamente en los Ulti-
mos dias hasta que el animal permanecia en decubito per-

manente, por lo que se decidié la eutanasia humanitaria.

A la necropsia, se observd congestion del encéfalo y cerebelo
y a nivel de médula espinal extensas hemorragias leptome-
ningeas en la regidn cervical principalmente (Figura 17a). El
canal vertebral y las vertebras eran normales. En cortes
transversales de la médula espinal fijada en formol al 10%,
se observaron macroscopicamente pequefios focos bilatera-
les de reblandecimiento de color gris o amarillo oscuro. A la
histopatologia, las lesiones eran mas severas en la médula
cervical, caracterizadas por un infiltrado inflamatorio peri-
vascular severo, tanto en la sustancia gris central como en la
blanca, compuesto por linfocitos, macréfagos, y numerosos
eosindfilos (Figura 17b). Habia desmielinizacién, necrosis y
cavitacion, con numerosas células de Gitter y formas parasi-
tarias intralesionales compatibles con Sarcocystis neurona

(Figura 17c). Lesiones discretas de microgliosis, manguitos
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perivasculares y leptomeningitis se encontraron también en

la corteza cerebral, cerebelo y mesencéfalo.
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Figura 17. Mieloencefalitis protozoarica en equino. (a) hemorragias
en médula espinal cervical; (b) mielitis perivascular con numerosos
eosindfilos; (c) quistes parasitarios intralesionales (flecha) (H&E,
400x).

Sarcocystis neurona (Apicomplexa: Sarcocystidae) es la
causa mas frecuente de EPM en diversas partes del mundo.
En EE. UU se estima que esta enfermedad ocasiona pérdidas
millonarias en la produccién equina, sin embargo, en nuestro
pais se desconoce cual es su impacto, aunque hay diagndsti-
cos o sospechas en varias partes del pais. La seroprevalencia
reportada de anticuerpos contra S. neurona es de alrededor
de 35% tanto en Argentina como Brasil, por lo que la expo-
sicion de los caballos a la infeccion es alta en nuestros veci-
nos. La serologia positiva no confirma la EPM, ya que los
equinos pueden haber tenido contacto con el pardsito sin
enfermar, solo un estudio postmortem completo puede co-
rroborar un diagndstico. El Sarcocystis neurona es un proto-
zoario que tiene a la comadreja mora (Didelphis albiventris)
como su hospedador definitivo, y varias especies de mamife-
ros como sus hospedadores intermediarios naturales (mulita,
nutria, zorrinos, gatos, y otros mamiferos) o accidentales,
como el equino. La comadreja mora, que habita en todo el
territorio nacional, se ha demostrado como portadora de S.
neurona en nuestro pais, por lo que podemos suponer que
los equinos de campo estdn constantemente expuestos a
este parasito. En nuestra regién, las consultas o relatos de
colegas y productores sobre caballos de campo con parapa-
resia progresiva, decubito de varios dias y muerte, son muy
comunes desde hace décadas, aunque raramente los propie-
tarios acceden a realizar la necropsia. Recién en el 2003,
luego de 4 muertes de equinos Criollo en un predio en Cerro
Largo, pudimos realizar un estudio postmortem completo y
confirmar la enfermedad, y luego otros pocos casos en otros

departamentos de la regién.

Rinosporidiosis en equino

Un caso de rinosporidiosis nasal (Rhinosporidium seeberi,
Dermocystida), que debido a su rareza merece ser comenta-
do, se diagnosticd en el mes de agosto de 2017 en predio de
equinos de la 82 de Treinta y Tres, Santa Clara de Olimar.
Una yegua de raza Arabe de 5 afios de edad, recientemente
ingresada desde Los Cerrillos, Canelones, presentaba corri-
miento nasal unilateral izquierdo, estertores, e intolerancia al
ejercio. En la narina izquierda presentaba crecimientos poli-
posos sésiles, de superficie lisa y aspecto carnoso, blando,
color rosado palido, adheridos al tabique y el piso de la fosa
nasal y que practicamente obstruian el pasaje de aire (Figura
18a). La investigacion histologica de los pdlipos extirpados
reveld hiperplasia y ulceracion epitelial, severa inflamacion
predominantemente plasmocitica, y gran cantidad de espo-
rangios juveniles con un solo nlcleo y esporangios maduros,
grandes, de 200-300 um de didmetro, con una pared bilami-
nar y repletos de endosporas de 5-10 um de didmetro (Figu-
ra 18b). Habian esporangios rotos, con liberacion de endos-

poras intratisulares o libres en la superficie ulcerada. El gran
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tamafio de los esporangios y la presencia de endosporas en
un polipo nasal se considera diagnostico de Rhinosporidium

seeberi.

Figura 18. Rinosporidiosis en equino. (a) polipos sésiles en nariz; (b)
inflamaciéon plasmocitica, numerosos esporangios juveniles, y un
esporangio grande repleto de endosporas (derecha) (H&E, 400x).
Foto (a) Dra. Sofia Balestié.

La rinosporidiosis es una enfermedad raramente diagnosti-
cada en Uruguay. Los pocos reportes son todos de principios
del siglo pasado e incluyen 4 casos en equinos en 1916 (Dr.
Kurt Wolffhiigel, Parasitologia, Fac Vet, Uruguay), 1 caso en
bovino en 1924 (Dr. Enrique Vogelsang, Instituto de Patolo-
gia, Fac Vet, Uruguay) y 2 casos en humanos en 1948 (Do-
minguez y Selinke). En nuestra casuistica, tenemos 2 casos
en equinos y 1 en canino. En equinos, la rinosporidiosis ocu-

rre con cierta frecuencia en Rio Grande do Sul, Brasil, y en la

Provincia del Chaco, Argentina, donde es endémica. Recien-
temente, el Dr. Claudio Borteiro confirmé por PCR el Rhinos-
poridium seeberi en un perro frecuentemente utilizado para
cazar jabalies en los pajonales y bafiados de Rocha, siendo
este el sexto caso en Sudamérica. No se conoce el habitat
del hongo en la naturaleza. La mayoria de los casos huma-
nos y animales se han asociado a zonas de campos bajos e
inundables, por lo que se ha propuesto que pequefias lesio-
nes en la mucosa nasal debido a la vida al aire libre puedan
facilitar la infeccion por esporas de R. seeberi presentes en el
medio acudtico. El Dr. Borteiro recientemente reporté parasi-
tos del Orden Dermocystida (Amphibiocystidium sp.) como
causantes de una enfermedad nodular de la piel en ranas del
este y sureste del Uruguay, histolégicamente muy similar a
la rinosporidiosis, y actualmente trabaja en la caracterizacion
molecular de estos dermocistidios para establecer si se trata
de cepas R. seeberi adaptadas a distintos hospedadores o de

otro patdgeno del mismo Orden.
Pitiosis cutanea equina

En el 2017 se registraron 4 casos de pitiosis cutanea
(Pithyum insidiosus), también llamado “cancer de los panta-
nos”, “ficomicosis”, “hifomicosis “ferida brava”, etc. Los ca-
sos ocurrieron en la 92 de Rocha, 22 y 3@ de Treinta y Tres,
y 73 de Durazno, entre fines de verano y otofio (marzo a
junio), siempre asociados a campos bajos arroceros y/o
inundables donde se forman lagunas con agua estancada, y
las lesiones se localizaban en miembros anteriores (1), pos-
teriores (2), y abdomen (1). En afios anteriores hemos pre-
sentado también casos en labio y fosas nasales.

Aqui solo describimos el caso de una yegua gateada adulta
en agosto de 2017, de un campo arrocero-ganadero de la 22
de Treinta y Tres. El animal presentaba mal estado, depre-
sidn y anemia marcada (microhematocrito = 21%). En el
miembro posterior derecho, a la altura de la cafia y cuartilla,
tenia una masa tumoral grande, irregular, ulcerada, recu-
bierta de costras, y con multiples tractos fistulosos que dre-
naban material purulento-hemorragico espeso (Figura 19a).
Se observaban multiples “kunkers” o concreciones irregula-
res, duras, de color blanco-amarrillento. Lesiones nodulares
satélites mas pequefias se encontraron en el corvejon. Las
biopsias de la tumoraciéon mostraron un proceso inflamatorio
eosinofilico y piogranulomatoso, crénico-activo, con multiples
focos necroticos, algunos coalescentes, formados por fibras
colagenas degeneradas, fuertemente eosinofilicas, y gran
cantidad de eosindfilos degranulados (reaccion de Splendore
Hoeppli), que correspondian a los “kunkers” macroscépicos.
Habia hifas en la coloracion de plata. Se descartd el sarcoide,
otras neoplasias, y la formacion de tejido de granulacion

exuberante.
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Figura 19. Pitiosis en equino. (a) lesiones en agosto, antes del primer
tratamiento (arriba izq.); (b) setiembre, 15 dias después del primer
tratamiento (arriba, medio); (c) noviembre, 15 dias después del tercer
tratamiento (arriba, derecha); (d) necrosis y degeneracion de fibras
colagenas, con degranulacion de eosinofilos (H&E, 400x). Fotos (a b
c) Dra. Sofia Balestie".

En base a estudios recientes realizados en Colombia, que
100% del tratamiento de 24

equinos con pitiosis confirmada, y ante el mal prondstico de

mostraron una eficacia del

la enfermedad, el animal se traté con acetonido de triamci-
nolona, 3 dosis de 50 mg IMg cada 15 dias. Los resultados
fueron notables, el hematocrito se normalizd, mejoré del
estado corporal, las lesiones del corvejon desaparecieron,
mientras la lesion principal en la cafia mostré una mejoria
evidente hasta que se termind el seguimiento. Al dia de hoy,
casi 8 meses después, el animal sigue vivo y las lesiones han

revertido casi totalmente.

Como descrita anteriormente la pitiosis cutanea equina es

una infeccion crénica endémica en regiones tropicales y

subtropicales de varios paises de América, como Brasil, sur
de Estados Unidos, Costa Rica, Colombia, noroeste de Argen-
tina, entre otros. También se reporta en perros, bovinos,
ovinos, humanos entre otras especies. El agente etioldgico
es el Pythium insidiosum, un oomiceto patdgeno oportunista
que habita medios acuaticos infectando plantas. En estacio-
nes templadas y himedas libera zoosporas biflageladas, el
estadio infectivo, el cual se adhiere a la piel e invade el teji-
do lesionado por trauma o macerado por el agua. En la re-
gion Este de Uruguay, es frecuente en los campos bajos, con
pobre drenaje y formaciéon de espejos de agua estancada
donde los animales estan en contacto prolongado con el
medio, presentando marcada estacionalidad entre finales de
verano y otofio. La enfermedad es normalmente fatal. Nues-
tra recomendacién ahora es realizar un diagndstico por biop-
sia lo mas temprano posible para confirmar el diagnéstico y
descartar otras patologias similares, y seguir el tratamiento

indicado hasta su validacién definitiva.
Caninos
Leucoencefalopatia idiopatica en canino

Un caso de patologia dificil diagnosticado como Leucoencefa-
lopatia espongidtica se registré en agosto del 2017 en un
canino, hembra, cruza, adulta, de la ciudad de Minas, Uru-
guay. La consulta arribé luego de que el animal presentara
conjuntivitis y signos nerviosos con depresidén y ataxia pro-
gresiva. La perra previamente estuvo 20 dias en un hostal
de perros al cual ingresé clinicamente sana, pero luego de
retirarla comenzd con adelgazamiento progresivo, incapaci-

dad de mantener el equilibrio, letargo, conjuntivitis y aniso-
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coria (Figura 14a). El animal se alimentaba exclusivamente
con racion comercial. La temperatura era normal (39°). Los
analisis para Distemper, Neospora caninum y Toxoplasma
gondii, mediante inmunocromatografia e inmunohistoquimi-
ca, fueron todos negativos. Se realizd la eutanasia in extre-

mis y se envio para autopsia.

Al examen post mortem, habia atrofia muscular generalizada
y deshidratacién, sin otras lesiones macroscopicas de rele-
vancia diagndstica. El encéfalo y la médula espinal se extra-
jeron enteros, se fijaron en formol al 10%, se cortaron
transversalmente en forma seriada, y se precesaron de ruti-
na para histopatologia. La histopatologia mostrdé un status
espongiosus severo de la sustancia blanca de todo el neuro-
eje, desde la zona mas rostral del encéfalo hasta caudal en
médula lumbar. Las lesiones eran mas severas en el cerebro.
Las vacuolas eran redondas u ovales, grandes o pequeiias,
coalescentes, formando cavidades sin contenido aparente.
Habia proliferacion de células de la glia y raros macréfagos
activados perivasculares en la sustancia blanca mas afecta-
da. La sustancia gris inmediata a las areas de espongiosis
presentaba leve alteracion del neurdpilo y presencia de neu-
ronas con cromatolisis central. La coloracién con Luxol Fast
Blue y la inmunohistoquimica para inmunohistoquimica para
neurofilamentos fosforilados y no fosforilados, Ibal, GFAP,
Olig2 y MBP (Myelin Basic Protein), pruebas realizadas por
Dro. Marti Pumarola en Barcelona, Espana, mostré un proce-
so de desmielinizacidn primaria y neuronopatia degenerativa
secundaria, sugiriendo un proceso de origen toxico o meta-
bélico. La microgliosis con ausencia de astrocitosis sugirié un

proceso lento y progresivo del cuadro degenerativo.

Las causas toxicas posibles de mielinopatia espongidtica en
caninos son numerosas e incluyen el hexaclorofeno, la iso-
niazida y el consumo accidental de fenelzina o brometalina,
pero se descartaron porque el animal no tuvo acceso a los
mismos. Como desdrdenes nutricionales/metabdlicos se
consideraron la deficiencia de vitamina B12 y/o metionina,
pero ambas estaban contenidas en la racion. Leucoencefalo-
patias similares de origen genético se consideraron improba-
bles porque el animal era adulto y mestizo. Por ultimo, casos
idiopaticos de leucoencefalomielopatia con desintegracion
secundaria de la mielina y que se han descripto en perros
adultos, se consider6 el diagndstico mas probable en este

caso dificil.

Figura 20. Leucoencefalopatia espongidtica en canino. (a) midriasis
unilateral (anisocoria); (b) status espongioso en cerebelo (H&E,
400x). Foto (a) Dr. E. Alvarez.
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