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EDITORIAL

Si de algo puede enorgullecerse nuestro pequefio Laboratorio ENFERMEDADES DIAGNOSTICADAS Pag.
es su insercidon en el medio rural. Nuestro laboratorio es BOVINOS 2
joven y pequeio, pero su extensa casuistica refleja la Salmonelosis preparto en vacas lecheras 2
importancia de los problemas de salud animal en la regién Leptospirosis aguda en terneros 4
o ] ., Difteria en terneros (Laringitis necrotica) 5
Este. Todo laboratorio tiene un sesgo en la informacién que Mancha atipica en terneros 5
genera y que hace dificil comparar los datos en cuanto a la Ventriculitis-Coroiditis en vaquillona de feedlot 7
importancia relativa de las enfermedades en cada pais o Listeriosis en vaquillona de campo 7
., . Intoxicacion por Perreyia flavipes (larvas negras) 8
region. Las enfermedades presentadas en el Archivo Meningoencefalitis herpesviral en terneros 10
Veterinario del Este no tienen el sesgo de un laboratorio de Cardiomiopatia hereditaria de pelo crespo en Hereford 11
investigacién, ni de uno académico, ni de un laboratorio de Lactoacidosis ruminal 12
iailanci idemiolsai q ializad Hemoglobinuria bacilar en vacas 13
vigilancia epidemiolégica o de uno especializado por Dictiocaulosis en terneros 14
enfermedad o por especialidad, ni siquiera de un laboratorio Meningioma psamomatoso en vaca 15
de andlisis clinico. Todos estos tipos de sesgos estan OVINOS 16
. . . . L. Encefalopatia hipéxico-isquémica en corderos 16
preestablecidos y codificados y se registran sistematicamente . . ; . .
Carcinoma epidermoide en ovejas Corriedale 18
en la base de datos (BD33) al momento de recibir las Intoxicacién por monensina en corderos 19
muestras. En el Archivo Veterinario solo se presentan EQUINOS 20
N Intoxicacion por Mio Mio en equinos 20
aquellas enfermedades que el productor y su veterinario N
Pitiosis bilateral en yegua 22
consideran importantes por alguna razén. Este es nuestro INDICE GENERAL 24

Unico sesgo.

,/D’r./F’ernando Dutra Quintela

Encargado del Laboratorio

CARDIOMIOPATIA DE PELAJE CRESPO EN HEREFORD

La Cardiomiopatia de pelo crespo (Cardiomyopathy and Wooly Haircoat, OMIA 000161)
es una patologia hereditaria del Hereford muy comin en nuestra casuistica. Aqui se
describe un caso colectivo de esta enfermedad que demuestra la alta prevalencia del
alelo letal en predios comerciales.
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ENFERMEDADES DIAGNOSTICADAS

Se presentan las enfermedades en las que se alcanzé un dia-
gnostico final (etiologico) en el periodo informado. Se describen y
se ilustran con fotos sélo algunas enfermedades, pudiéndose con-
tactar 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 de cada caso. No
se utilizan fotos anteriores o de otras fuentes, por lo que los casos
son tal y como se ilustran.

BOVINOS
Salmonelosis preparto en vacas lecheras

Un brote de Salmonelosis entérica que afectd vacas Holan-
do préximas al parto, se registré en el mes de abril en un
establecimiento lechero de la seccional 42 del departamen-
to de Rocha. De un total de 230 vacas enfermaron y murie-
ron 22 animales durante el encierre de preparto (Figura
1a). Las vacas afectadas eran de primera cria, pastoreaban
un campo natural durante la prefiez y eran trasladadas a
un corral 15 dias antes de la fecha estimada de parto, don-
de recibian un manejo nutricional diferencial, compuesto
por alimento concentrado, silo de maiz de planta entera y

fardos, con la adicion de sales anidnicas en la dieta.

El cuadro clinico era de inicio rapido y se caracterizaba por

depresion del sensorio, adelgazamiento rapido, diarrea
mucoide con hilos de sangre (Figura 1b), postracion, y
muerte a las pocas horas. La mayoria enfermaron y murie-
ron antes del parto. Se recibieron muestras de dérganos
para diagnostico histopatoldgico, muestras de fardo y de
silo. Debido a que 14 vacas murieron en solamente 5 dias,
simulando una epidemia tdéxica de punto, se solicitd la visi-
ta del laboratorio al predio para investigar las posibles
causas. En primera instancia se sospechd una intoxicacion
de fuente comun por la presencia de abrojos de Xanthium
spinosum en algunos fardos, pero se descarté por patologia
macro y microscépica. Los fardos, la racion y la contamina-
cién del agua y otros posibles puntos de origen del brote se

descartaron también.

Del estudio epidemioldgico realizado basado en los regis-
tros de los casos clinicos llevados por los colegas del esta-
blecimiento, la base de datos del laboratorio (BD33), y el
sistema de identificacién individual de los animales (traza-
bilidad) se pudo evidenciar que las vaquillonas provenian
de guacheras con casos confirmados de salmonelosis 2
afios antes. La salmonelosis es una enfermedad de porta-
dores y la bacteria puede permanecer latente y reagudizar-
se bajo ciertas condiciones, tales como cambios en el ma-
nejo, traslados, cambios en la alimentacién y especialmen-
te el periodo de transiciéon pre-parto, momento en el cual
hay eliminacion de los microorganismos, contaminacién del
medio ambiente y posible contagio del resto del lote, todas

condiciones que se daban en el presente brote.

(b)
Figura 1. Salmonelosis en vacas preparto. (a) vacas caidas con
depresion, anorexia, postracién y muerte; (b) diarrea mucoide y
sanguinolenta. Fotos a) y b) de Dra. Lucila Veloz.

A la necropsia de 7 vacas, las lesiones eran de severidad
variable y practicamente restringidas al tubo digestivo.
Habia en todos los casos una marcada congestion de abo-
maso, enterocolitis pseudomembranosa y las placas de

Peyer visibles.

A la histologia, en ileon, ciego y colon habia una severa
enterotiflocolitis, neutrofilica e histiocitica, difusa, severa,
que abarcaba principalmente la zona apical de la mucosa,
con microtrombos y formacion de membranas fibrinosupu-
rativas en la superficie ulcerada (Figura 3a). En el higado
habia multiples focos paratifoideos compatibles con salmo-
nelosis (Figura 3b). En muestras refrigeradas de contenido
de intestino delgado y de la pared del ileon se aislaron
cultivos puros de cocobacilos Gram negativos, los que se
enviaron al Laboratorio Regional de DILAVE Paysandu (Dr.
Edgardo Gianecchini) donde se confirmd la presencia de
Salmonella typhymurium y Samonella spp., esta ultima

pendiente de tipificacion.
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(c)
Figura 2. Salmonelosis en vacas. Abomasitis y Enterocolitis. (a)
abomaso hiperémico y hemorragico; (b) enteritis necrotizante con
desprendimiento de la mucosa del ileon; c) colitis con mucosa
engrosada y pseudomembranas necroticas adheridas. Fotos: Dra.
Lucila Veloz.

(b)
Figura 3. Salmonelosis en vacas. Histopatologia. (a) severa enteri-
tis pseudomembranosa; (b) nédulos paratifoideos en higado. H&E
100x

La salmonelosis en vacas lecheras a pastoreo solia ser una
enfermedad de ocurrencia esporadica en los pocos tambos
de nuestra regidn. Sin embargo, con los cambios en los
sistemas de produccion en los uUltimos afios, la llegada de
los megatambos, de rodeos mucho mas grandes, manejo
mas intensivo, alta concentracion de vacas en el periodo de
transicion, y el uso de encierres preparto en ambientes
contaminados que favorecen la transmisiéon fecal-oral,
cambiaron la epidemiologia de la salmonelosis, de modo
que los brotes epidémicos son ahora la regla en nuestra
regién. Por tales razones, los brotes con un inicio rapido y
una alta mortalidad deben investigarse como epidemias de
punto, como se hizo en el presente caso, ya que la infec-
cion puede provenir de diversas fuentes puntuales como
alimentos contaminados o el agua, o el estiércol mezclado
con el barro de los corrales (que se ha demostrado aumen-
ta la exposicién al organismo). Se ha encontrado también
que el suministro de sales anidnicas a las vacas cerca del
momento del parto es un factor de riesgo de salmonelosis,
aunque el mecanismo subyacente a esta asociacion no esta

claro. Con respecto a la epidemia de punto, en el presente
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brote la misma se explicd por la alta concentracion de va-
cas jovenes portadoras y la contaminaciéon del encierre

preparto.

Leptospirosis aguda en terneros

En el afio 2019, se registraron 8 focos de leptospirosis en
bovinos (2 correspondieron a brotes de abortos y mortalidad
perinatal y 6 a leptospirosis aguda en terneros). En estos
Ultimos, los focos fueron confirmados por los hallazgos de
necropsia, histopatologia y PCR (mediante extraccion de ADN
de orina u o6rganos). Se reporta solo uno de los focos de
leptospirosis en terneros, ocurrido en el mes de noviembre
en un establecimiento criador de la 72 baja de Treinta y

Tres, paraje Costa de Corrales.

En un lote de 70 vacas paridas, en el correr de pocos dias,
se observaron 10 terneros de 20-30 dias de edad con fiebre,
depresion, decubito y muerte. Los casos ocurrieron poste-
riormente a “lluvias fuertes y después de la creciente del
arroyo Corrales” segun lo manifestado por el propietario. A la
necropsia de un ternero remitido para diagndstico, la muscu-
latura estaba palida e ictérica (Figura 4a) y la vejiga repleta
de orina de color vino oporto (hemoglobinuria) (Figura 4b),
ambos hallazgos indicativos de un cuadro de hemdlisis intra-
vascular. El higado era de color ocre, el bazo estaba engro-
sado y pulposo al corte (esplenomegalia congestiva), y los
rifiones tenian numerosos focos oscuros en la corteza indica-

tivos de nefrosis hemoglobinurica (Figura 4c).

Las lesiones histopatoldgicas principales eran hepatitis portal
linfoplasmocitica, colestasis ductal, y degeneracién y necro-
sis de hepatocitos en zona periportal como consecuencia de
la anemia hemolitica. En el rifion habia nefritis intersticial,
linfoplasmocitica, multifocal, y nefrosis hemoglobinurica. La
enfermedad fue confirmada por PCR a partir de la orina y el
rifién. El brote se controld con terapia antibidtica en altas
dosis (estreptomicina 25 mg/kg) y el retiro de los terneros

del potrero anegado.

Hay mas de 120 brotes de leptospirosis en terneros confir-
mados por nuestro laboratorio en la regiéon Este. El nicho
ecologico de la enfermedad esta localizado en las llanuras de
la Laguna Merin. En estos suelos planos, mayormente plano-
soles y gleysoles, el pobre drenaje y la alta humedad permi-
ten la sobrevida del microorganismo, estando la frecuencia y
severidad de los brotes asociadas a primaveras lluviosas,

como en el presente afio.

La vacunacién en terneros neonatos es de dudosa eficacia y
el costo/beneficio muy alto, por lo que en esta categoria se
recomienda vigilancia diaria, tratamiento con antibidtico y el
cambio de potrero, como se realizé en el brote previamente

descripto.

En las vacas de cria prefiadas la recomendacion es vacunar
cada 4-6 meses para prevenir los abortos y la mortalidad
perinatal temprana. La enfermedad es una zoonosis por lo
que se requiere cuidado en el manejo de los animales y las

necropsias.

(©)
Figura 4. Leptospirosis en ternero. (a) musculatura anémica y car-
casa ictérica; (b) orina fuertemente hemoglobinurica; (c) rifidén con
manchas de hemoglobina (nefrosis hemoglobinurica)
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Difteria en terneros (Laringitis necrética)

Un brote de difteria o laringitis necrética se diagnostico en el
mes de noviembre en un predio criador de la 92 de Lavalleja,
paraje Sarandi del Cebollati. Murieron en una semana 2 de
150 terneros nacidos en un lote de 240 vacas Hereford en
paricidn. Los terneros tenian menos de 1 mes de nacidos y
mostraban disnea y ronquidos (Figura 5a), por lo que uno de
las animales fue remitido al laboratorio con fines diagnosti-
cos. A la necropsia, el animal presentaba estado corporal
regular, abdomen dilatado, discreta enoftalmia y espuma y
pus en orificios nasales. En la laringe (Figura 5b), orofaringe
y lengua (Figura 5c) se observé laringitis, faringitis y glositis
necrdtico-supurativa, severa, con ulceracion del epitelio y
restos necroticos amarillentos, friables, caseosos, adheridos
sobre la superficie ulcerada. En la cavidad toracica se obser-
varon los pulmones edematosos, congestivos, y en el abo-
maso habia un puntillado hemorragico en la mucosa y sin
presencia de cuajada. A la histologia habia oro-faringitis,
laringitis y glositis, fibrinonecroética, supurativa, severa con
pseudomembranas, vasculitis y trombosis y gran cantidad de

bacilos filamentosos en la superficie ulcerada.

La difteria de los terneros (angina diftérica viritulorum, la-
ringitis necrdtica, necrobacilosis laringea, necrobacilosis oro-
faringea, estomatitis gangrenosa, difteria vitulorum, etc.) es
una enfermedad frecuente en sistemas de encierre y haci-
namiento, pero rara a campo. La enfermedad estd magis-

tralmente descripta en nuestro pais por el Dr. Daniel E.

Salmén, nuestro primer decano, en 1911 (ver Salmon,
1911).

Figura 5. Laringitis necrética en ternero Hereford. (a) decubito con
dificultada respiratoria; (b) necrosis caseosa en faringe y glotis; (c)
necrosis caseosa en raiz de la lengua y torus linguae (H&E, x400).
Foto (a) de video de Dra. A. Maguna.

Afecta principalmente terneros menores de 3 meses de
edad. La mayoria de los casos se reportan en terneros de
tambo destetados tempranamente y alimentados con ali-
mentos fibrosos, pero en nuestra regién los casos ocurren
en terneros de carne al pie de la madre por razones que
desconocemos. Se considera una infeccidon secundaria cau-
sada por Fusobacterium necrophorum, generalmente pre-
cedida por trauma (racioén, fibra etc.), o infeccién viral de la
mucosa faringea o laringe por IBR o BVD. El exudado fibri-
no-necrético en ocasiones puede ser aspirado, y provocar
una neumonia o bien una infeccion diseminada, toxemia y
muerte del animal.

Mancha atipica en terneros

En el 2019 ocurrieron 4 focos de Mancha (Clostridium
chauvei). Esta es la clostridiosis mas comun en terneros,
ocurriendo mayoritariamente en predios criadores extensi-
vos de las serranias y zona de colinas. Aqui solo describi-
mos un brote poco usual en el que varios animales se recu-
peraron de esta enfermedad que normalmente es 100%

letal o casi.
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El brote ocurrié en el mes de junio en un predio ganadero
de la 52 de Lavalleja, paraje Puntas de Polanco, plena zona
de serranias. En un lote de terneros Aberdeen Angus de 7-
8 meses de edad y muy buena condicién corporal, enfer-
maron 9 y murieron 6 (letalidad, 66%) en un periodo de 7-
10 dias. El lote estaba vacunado con una dosis de clostri-
diosis al destete, pero sin booster. Los animales eran en-
contrados muertos o apartados del rodeo, muy deprimidos,
afiebrados y con claudicacién del miembro afectado (Figura
6a). A la palpacion, el miembro afectado aparecia hincha-
do, caliente y doloroso. La necropsia de uno de los prime-
ros casos mostré hinchazén y severo derrame sero-
hemorragico con burbujas de gas en el musculo afectado
(“pierna negra”) (Figura 6b), que se confirmé como miositis
clostridial en el laboratorio. Se decididé no vacunar para no
agravar el brote (por el trauma de la vacunacién), sino que
se implementd un plan de vigilancia y tratamiento con altas
dosis de bencilpenicilina procainica c/24 horas de los nue-
vos casos. Tres casos se recuperaron. La regidn afectada se
enfrid, desinflamo la piel se agrietd, dejando al descubierto
una cavitacion extensa con restos de musculo necroético

(Figura 6c).

La Mancha se considera una infeccién "enddgena", en opo-
sicidn a la patogénesis "exdgena" de la gangrena y el ede-
ma maligno, en las que las esporas o formas vegetativas
de las especies clostridiales involucradas alcanzan los teji-
dos a través de heridas de la piel o mucosas. El modelo
enddgeno clasico de la Mancha afirma que la patogénesis
comienza con la ingestion de esporas de C. chauvoei, que
desde el intestino pasan a la via sanguinea y se distribuyen
por multiples tejidos, incluidos los musculos esquelético y
cardiaco (“Mancha cardiaca”, ver 2_2015). Aparentemente,
las esporas pueden vegetar y replicarse varias veces en el
intestino antes de ser absorbidas. Cuando alcanzan el
musculo, las esporas son fagocitadas por los macréfagos
locales, en cuyo citoplasma pueden permanecer latentes
durante largos periodos de tiempo. Las esporas se pueden
encontrar también en el bazo, higado y tracto alimentario
de los animales normales, y la contaminacion del suelo y el
pasto puede ocurrir por las heces o la descomposicién de
los cadaveres infectados. Cuando el potencial redox dismi-
nuye (hipoxia) por alguna razén en las areas musculares
donde estan presentes las esporas, estas germinan y proli-
feran produciendo las toxinas responsables de las lesiones
de miositis (toxina A principalmente, y otras). Tradicional-
mente, se ha atribuido a los traumatismos (vacunaciones,
ejercicio, tropa, manejo en bretes, etc.) el inicio de la en-
fermedad, pero esto nunca ha sido demostrado, por lo que
la causa desencadenante de los brotes permanece indeter-

minada. La letalidad es normalmente casi del 100%.

Figura 6. Mancha en ternero. a) ternero con claudicacién de miem-
bro anterior derecho; b) musculos negros con derrame serohemo-
rragicos en miembro posterior derecho de un segundo ternero; c)
ternero sobreviviente con necrosis de musculos de antebrazos y
ulceracion.
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En el presente evento, la primovacunacion y el tratamiento
antibidtico seguramente favorecieron el control de la en-
fermedad. La mancha puede prevenirse realizando la pri-
movacunacién y el booster antes del destete y luego cada 6

meses hasta los 2 afos.
Ventriculitis-Coroiditis en vaquillona de feedlot

Un brote de la forma septicémica de Histophilus somni
conocida como Ventriculitis-Coroiditis se diagnosticd en el
mes de setiembre en un feedlot de la 22 de Treinta y Tres,
paraje Puerto Gomez. En un lote de 120 vaquillonas de 1-2
afios, se observo un animal en decubito con agitacion mar-
cada. A la necropsia, el animal presentaba abdomen dilata-
do, enoftalmia, espuma sanguinolenta en orificios nasales y
restos de materia fecal en perineo. En cavidad toracica
habia liquido sanguinolento libre, con los pulmones edema-
tosos y congestivos. En pericardio se encontrd pericarditis
fibrino-supurativa (pericarditis en "pan y mantequilla")
similar a la pericarditis traumatica, que se descartd, y en el
miocardio habia focos necrdtico-supurativos que involucra-
ban la pared ventricular. El SNC estaba congestivo y ede-
matoso, con restos de fibrina principalmente en el tronco
encefalico y los ventriculos laterales estaban repletos de

pus (Figura 7a).

A la histopatologia, en el SNC habia meningoencefalitis y
severa periventriculitis y coroiditis, fibrino-supurativa, con
multiples focos de vasculitis leucocitoclastica, trombosis,
biofilms de colonias bacterianas cocoides Gram negativas
(Figura 7b), y manguitos perivasculares de 1-3 células de
espesor. En el corazén se observé miocarditis necrotico-

supurativa y vasculitis con trombos y colonias bacteriana.

Histophilus somni es un cocobacilo pleomérfico, Gram-
negativo, habitante normal del tracto respiratorio y uroge-
nital del bovino. Este agente forma parte del complejo
HSDC (por sus siglas en inglés: Histophilus somni Disease
Complex), el cual produce neumonia y septicemia con mio-
carditis, neumonia, encefalitis tromboembolica, periventri-
culitis-coroiditis, metritis, aborto, etc. En el area de in-
fluencia del laboratorio esta enfermedad se ha diagnostica-
do en sistemas intensivos de feedlot, recria de toritos,
encierres y tambos, siendo raro en sistemas criadores tra-
dicionales. También se ha diagnosticado la forma septicé-
mica en corderos pastoreando sobre praderas exuberantes,
en tanto que la forma nerviosa de meningoencefalitis
trombdtica o tromboembdlica (TEM o TEME) se confirmo
por inmunohistoquimica en carneros y ovejas durante la

encarnerada (ver Romero et al., 2011). En caso de infec-

ciones supurativas multisistémicas, Histophilus somni debe
ser considerado primeramente en el diagndstico diferencial.

Los hallazgos macro y microscopicos son caracteristicos

pero la confirmacidn requiere el apoyo de laboratorio. Exis-

ten vacunas, pero su costo/beneficio no se ha evaluado.

Figura 7. Ventriculitis/Coroiditis. Vaquillona de feedlot. (a) ventricu-
los laterales repletos de pus y fibrina. (b) vasculitis, neutrofilos
perivasculares, trombosis y numerosos biofilms de colonias bacte-
rianas en la pared vascular (flecha). (H&E, x400).

Listeriosis en vaquillona de campo

En el afio 2019 se registraron 2 focos de Listeriosis (Listeria
monocitogenes) en bovinos. El primer brote ocurrié en el
mes de julio en un feedlot de la 102 de Treinta y Tres,
paraje Paso de la Laguna. En un lote de 570 terneros ente-
ros, se observaron 3 animales con ataxia, convulsiones y
rigidez, los cuales finalmente murieron a pesar de instau-
rarse terapia antibidtica. Estos 3 animales pertenecian a 3
corrales diferentes. Uno de los animales se remitié al labo-
ratorio para necropsia. El segundo caso ocurrié en el mes
de setiembre en la 52 de Treinta y Tres, plena serranias,
donde en un lote de 50 vaquillonas cruza Brangus de 18
meses de edad enfermdé y murié una. El animal estaba en
un rotativo sobre raigras y se la encontré con torneo galo-

pante incesante a la izquierda (Figura 8a).

En ambos casos, en la necropsia no se encontré nada signi-
ficativo por lo que se sospechd de listeriosis. A la histopato-

logia en el dbex, médula oblonga y puente se encontr6 en
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ambos animales una infiltracién inflamatoria perivascular
mixta, compuesta por macréfagos, neutréfilos y multiples
microabscesos en el neuropilo, (Figura 8b), lesiones consi-

deradas patognomonicas de listeriosis.

La listeriosis (Listeria monocytogenes) es una enfermedad
frecuente en nuestra region. La encefalitis en bovinos y
ovinos jovenes es la forma mas frecuentemente diagnosti-
cada. Los signos neuroldgicos son el resultado de la infec-
cién asimétrica del tronco encefalico caudal, ya que la in-
feccion generalmente ocurre por via centripeta a través del
nervio trigémino. Los casos aparecen esporadicamente o en
brotes de baja incidencia, tanto en animales a campo (bo-
vinos y ovinos) como en feedlots o corrales (bovinos). Los
reservorios de infeccidon son el suelo y el tracto intestinal
de los animales asintomaticos, que pueden eliminar la L.
monocytogenes en las heces, la leche y las descargas ute-
rinas. También se encuentra en fetos abortados y en las
descargas nasales y orina de animales sintomaticos. En
feedlots la infeccidn generalmente se adquieren por inges-
tion de ensilajes de mala calidad (pH > 5,5), por lo que el
riesgo puede reducirse evitando el ensilaje de mala calidad
y retirando las partes superiores que han estado expuestas
al aire. El silo sobrante debe retirarse de los comederos

después de la alimentacion.

En casos de campo, la fuente de infeccidén son las heces de
los animales portadores o la vegetacién en descomposicion
contaminada. En un brote de listeriosis a campo en Pay-
sandu, Uruguay, la Listeria monocitogenes se aislé de las
heces de animales portadores y afectados, siendo los sero-
tipos identificados los mismos que casos humanos y anima-

les en el resto del mundo, asi como en alimentos para

consumo humano a nivel nacional (ver Matto, 2019).

Figura 8. Listeriosis. Vaquillona de campo. (a) inclinacion de la
cabeza y torneo galopante a la izquierda. (b) encefalitis con micro-
abscesos en médula oblonga del mismo animal. (H&E, x400). Foto
de video (a) de Dr. A. Bello.

La listeriosis es una enfermedad zoonoética. La bacteria
generalmente se transmite por los alimentos y, por lo tan-
to, es un problema de salud publica, lo que incluye veteri-
narios y patélogos en contacto con animales enfermos. Los
sistemas de vigilancia para la deteccidn de Listeria en los
alimentos de origen animal estan bien establecidos en

nuestro pais.

Intoxicacion por Perreyia flavipes (larvas negras)

Tres brotes de intoxicacidén por larvas de Perreyia flavipes
(Insecta, Hymenoptera, Pergidae), popularmente conocidas
en el campo como “gusanos negros” (no son gusanos), se
diagnosticaron en el invierno de 2019. Dos de los brotes
ocurrieron en bovinos y uno en cerditos de campo. Se des-
cribe un brote tipico ocurrido en el mes de setiembre en un
predio ganadero de la 82 de Durazno, paraje San Marcos,

sobre la Cuchilla Grande del Durazno.

En un lote de 250 vaquillonas Aberdeen Angus de 1-2 afios,
que estaban en potrero con raigras y mucho pasto seco, se
encontraron en la recorrida de la mafiana 11 animales
muertos (Figura 9a). Los animales habian sido observados
los dias previos sin particularidades. En el potrero se en-
contraron numerosos grupos de “larvas negras” reptando

sobre la pastura (Figura 9b). A la necropsia, los animales
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presentaban moderada ictericia y autolisis. El higado apa-
recia oscuro y colapsado o bien con aspecto de nuez mos-

cada en la superficie de corte (Figura 9c).

La histopatologia confirmd una necrosis hepatica hemorra-
gica de tipo panacinar o masiva (higados oscuros y colap-
sados) y periacinar de zona II y III (higados en nuez mos-
cada). También habia moderada necrosis de linfocitos en la
pulpa blanca del bazo. En el sobrenadante del contenido
ruminal colocado en un recipiente con agua, se encontraron
restos de larvas, confirmando la ingesta de estas y el dia-

gnostico de la enfermedad (Figura 9d).

La intoxicacion por larvas de Perreyia flavipes (“Sawfly
larval poisoning”) es una enfermedad de caracteristicas
Unicas porque la toxina se encuentra en las larvas de un
insecto. Es una de las principales intoxicaciones en la re-
gién Este, solo detras del Senecio en numero de brotes,
pero primera en nimero de animales muertos, ya que la
Perreyia es altamente letal y causa epidemias de punto o

punto repetido con numerosas muertes en pocas horas.

(b)

(d)
Figura 9. Intoxicacién por Perreyia flavipes. (a) mortandad de vaqui-
llonas en un potrero con pasto seco del verano; (b) grupos de larvas
moviles sobre los pastos secos; (c) higado con necrosis acinar
masiva (izg.) y en “nuez moscada” por necrosis periacinar Il y lll
(der.; foco 2); restos de larvas en contenido ruminal vistas bajo el
microscopio. Foto ay b: Dra. L. Latorre.

El nicho ecoldgico de la intoxicacion son las colinas sedi-
mentarias gondwanicas (Pergidae son de origen gondwani-
co) sobre la Cuchilla Grande del Durazno y las serranias
cristalinas a lo largo de la Cuchilla Grande. Estos son cam-
pos de suelos superficiales y pasturas de rapido crecimiento
estival, que acumulan mucho pasto seco si llueve en verano.
El pasto seco acumulado es el principal alimento de las lar-
vas, que nacen en otofio y alcanzan su maximo tamafio y
movilidad en pleno invierno. En dias nublados, entre junio y
setiembre, y solo durante algunas horas al dia, las larvas
se agrupan y se desplazan unas sobre otras sobre los cam-
pos empastados, estrategia que les permite alimentarse
mientras se desplazan. Las larvas poseen altas concentra-
ciones de un potente péptido hepatotdxico llamado pergidi-
na, una toxina que por tener aminoacidos tipo D evita la
degradacién péptica en el estdbmago y se absorbe intacta
alcanzando el higado. Estas toxinas pépticas se restringen
exclusivamente a las familias Pergidae y Argidae, cuya
divisién ocurriéo hace ~150 millones de afios, en tanto Pe-
rreyia flavipes ya estaba presente en el Mioceno hace ~20
millones cuando la expansién de los ecosistemas pastizales.

El papel de los péptidos téxicos probablemente evolucioné
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como defensa quimica contra la depredacién de hormigas y
aves terrestres y facilité el comportamiento gregario de las
larvas. Los extractos de las larvas paralizan rapidamente a
las hormigas y son un mecanismo efectivo para su disua-
sidén, en tanto que las aves autdctonas evitan ingerir los
grupos de larvas que se mueven impunemente por el cam-
po. Considerando esta adaptacion de larga data a los eco-
sistemas de praderas, la intoxicacidon del ganado es proba-
blemente un epifendmeno de reciente aparicidon. Los bovi-
nos, especialmente las categorias mas jovenes, por curiosi-
dad o falta de experiencia, en los dias con muchos grupos
movientes, se abalanzan y las comen rapidamente. No las
ingieren involuntariamente por estar mezcladas con los
pastos, sino que caminan buscando de montdén en monton
y las consumen hasta alcanzar la dosis tdxica minima (unos
20-30 grupos para un ternero de 150 kg). La muerte se
produce en tan solo 12-24 horas, por lo que es caracteristi-
co que muchos animales sean encontrados muertos a la
mafiana siguiente, hasta 100 reses hemos visto en algunos
casos. El diagndstico de la enfermedad se realiza por la
epidemiologia y patologia del higado, y se confirma por el
hallazgo de restos de las larvas en los pre-estdmagos.
Como los restos quitinosos en el rumen son a veces dificiles
de diferenciar de la materia vegetal o de semillas, es con-
veniente mirar bajo el microscopio para identificarlas me-
jor. La visualizacidén y el diagndstico en el contenido rumi-
nal seco puede hacerse incluso varios dias o semanas des-
pués de muerto el animal. El control se basa en conocer la
epidemiologia de la intoxicacién y evitar el pastoreo de
animales jovenes en potreros infestados. También se debe
controlar el empastado de los campos ajustando la dota-
cion, ya que la intoxicacion es mas frecuente en predios

con baja carga (acumulan mas pasto seco).

Meningoencefalitis herpesviral en terneros

Un brote severo de Meningoencefalitis por el herpes virus
bovino, probablemente de tipo 5 (BoHV-5), se diagnostico
en el mes de junio en un predio ganadero de recria de la 72
Treinta y Tres, paraje Maria Albina. En un lote de 170 ter-
neros de 8-9 meses, enfermaron y murieron 35 animales
en un periodo de 20 dias. Los terneros afectados provenian
de Rocha y eran del lote mas chico y en peor estado corpo-
ral, y que imprevistamente no habia sido vacunado contra
IBR/BVD en origen como el resto de los lotes, como era
norma en el predio. Los terneros estaban siendo suplemen-
tados con racidn post-destete, afrechillo entero de arroz y
maiz molido en proporciones iguales. Clinicamente, los
animales aparecian deprimidos, caminaban tambaleantes o
en torneo, decubito y muerte. En dos necropsias realizadas,
las lesiones méas significativas fueron abomasitis y duodeni-

tis ulcerativa, severa en un caso y leve en otro, que hizo

sospechar en un principio ostertagiasis y paramfistomiasis,
respectivamente, pero ambas enfermedades se descartaron
en la autopsia parasitara. No habia lesiones significativas
en pulmoén, higado o el resto de los érganos.

. . . &

@

(©)
Figura 10. IBR nervioso. Terneros. (a) edema gelatinoso en circun-
voluciones de corteza frontal; (b) manguitos perivasculares en
sustancia blanca subcortical (izq., flecha) y necrosis de corteza gris
con células de Gitter (der., G); (c) manguitos perivasculares y cuer-
pos de inclusion (flecha) (H&E, 400x).

En ambos casos, el encéfalo estaba edematoso e hiperémi-

co, con las circunvoluciones cerebrales achatadas y con

Pagina 10 de 25




Archivo Veterinario del Este
Boletin N2 22 - Afio 2019

DILAVE Treintay Tres

ISSN: 1688-6321

areas de malacia y edema gelatinoso, muy marcados en los
I6bulos frontales (Figura 10a). El examen histopatoldgico
mostré una meningencefalitis no supurativa, mas severa en
los Idbulos frontales que presentaban areas extensas de
polio y leucomalacia con gran cantidad de células de Gitter
(Figura 10b) y numerosos cuerpos de inclusién intranuclea-
res en los astrocitos (Figura 10c), lesiones tipicas de BoHV-
5, aunque la confirmacién requiere de aislamiento viral o
IHQ, que estd pendiente. El brote se detuvo rapidamente
utilizando una vacuna oleosa comercial conteniendo BoHV-
5 (2 dosis ¢/15 d).

La encefalitis herpesviral por el virus BoHV-5, y menos
frecuentemente por el BoHV-1, es relativamente comun en
la zona de cria y recria en nuestra region (ver 2 _2012). Las
pruebas seroldgicas disponibles no diferencian entre el
herpes virus 5 y el virus IBR tipo 1 comun. Al igual que el
IBR tipo 1, el virus se trasmite por aerosol o por contacto
directo entre animales, se replica en la mucosa nasal y las
amigdalas, alcanzando los Iébulos frontales del SNC por
medio del nervio olfatorio. El virus tiene latencia y puede
reactivarse en situaciones de estrés como el destete o
transporte. La enfermedad ocurre en cualquier época del
aflo y generalmente afecta terneros o novillos jovenes en
predios ganaderos de cria o recria. La enfermedad es dificil
de diferenciar clinicamente de la polioencefalomalacia y la
coccidiosis nerviosa, ambas muy comunes en nuestra re-
gidén, por lo que siempre es necesario la patologia y el apo-

yo del laboratorio.

Cardiomiopatia hereditaria de pelo crespo en Hereford
Un brote de la enfermedad hereditaria conocida como Car-
diomiopatia asociada al pelaje crespo (Cardiomyopathy and
Wooly Haircoat Syndrome, OMIA 000161), se diagnosticd
en el mes de octubre de 2019 en un predio comercial pe-
quefio, criador de raza Polled Hereford, de la 102 de Lava-

lleja, paraje Las Palmas (Foto de portada).

Durante la paricién en afios anteriores ya habian observado
el nacimiento de varios terneros “débiles, crespos y con
problemas respiratorios” que morian “del corazén” antes
del destete (palabras textuales de la propietaria). En el
presente afio contabilizaban el nacimiento de varios terne-
ros en idénticas condiciones. Durante la visita al estableci-
miento se constaté que habia 3 animales de 1-3 semanas
con el pelaje denso, seco, enrulado o encrespado (Figura
11a), que mostraban dificultad respiratoria, mal estado
corporal y deshidratacién moderada. El enrulado abarcaba
tanto las zonas pigmentadas como blancas (Figura 11b). Se
tomaron muestras de sangre de los terneros, del toro y de
las madres de los tres animales para posterior analisis

genético. Uno de los animales méas afectados se peso y se

sacrific6 humanitariamente para confirmar el diagnéstico.
El hallazgo postmortem mas evidente era la marcada car-
diomegalia (Figura 11c).

El corazon pesaba 310 g y la proporcion cardiaca era de 0.8
% (310 g / 38 kg peso vivo), valor considerado patoldgico,
aun sin el peso al nacer (la proporcidn cardiaca disminuye
con la edad). Al corte transversal, habia hipertrofia concén-

trica de las paredes ventriculares y el tabique interventricu-

lar.
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Figura 11. Cardiomiopatia de pelo crespo en Hereford. (a) ternero
Hereford de pelaje enrulado; (b) pelaje seco, denso y muy enrulado
tanto en partes blancas como pigmentadas; (c) cardiomegalia mar-
cada; (d) histologia de pared ventricular izquierda mostrando car-
diomiocitos dispuestos desordenadamente (H&E, 400x).

A la histopatologia, las fibras cardiacas estaban hipertrofi-
cas y se disponian desordenadamente en un patrén en
zigzag, en ondas sinuosas profundas, o en bandas entre-
cruzadas (Figura 11d), mientras que, en la piel, la mayor
densidad de foliculos pilosos era evidente y los bulbos pilo-

sos estaban deformados.

La Cardiomiopatia asociada al pelaje crespo es una enfer-
medad congénita y hereditaria de la raza Hereford, letal,
autosomica recesiva, diagnosticada solamente en Australia
y Uruguay (ver Dutra y col., 2011). La enfermedad es muy
comun en los rodeos Polled Hereford y Hereford. Los terne-
ros afectados son homocigotos para la mutacién del gen
no-desmosdmico Nkipl que se expresa en la piel, miocardio
y el endotelio vascular. Los terneros crespos mueren poco
antes o pocos dias o algunas semanas después de nacer, y
raramente sobreviven mas de 6 meses. Caracteristicamen-
te, los terneros presentan el pelaje muy crespo y denso. El
pelaje crespo es comun en el Hereford en algunas partes
del cuerpo, pero nunca es tan denso y seco. El diagndstico
se realiza calculando la razén cardiaca sobre el peso de
nacimiento, que generalmente supera el 0.8-1% del peso
vivo. La marcada hipertrofia cardiaca y las lesiones histolé-
gicas son confirmatorias de la enfermedad. Actualmente,
hay pruebas diagnosticas moleculares disponibles que per-
mitirian determinar el verdadero impacto del alelo mutante
en el procreo Hereford nacional, pero lamentablemente las
lineas de investigacion de enfermedades hereditarias no

son prioritarias en el pais.

Lactoacidosis ruminal

En el afio 2019, se registraron 3 focos de lactoacidosis o
acidosis ruminal en bovinos. Uno de los focos ocurrié en el
mes de marzo en un establecimiento de la 42 de Maldonado,

paraje Sauce. Se trataba de un encierro en cuatro corrales

con 863 terneros DL, donde se observaron 6 terneros enfer-
mos, los cuales murieron finalmente. Los animales general-
mente eran encontrados muertos, sin que el personal de
campo pudiera observar alguna sintomatologia previa. La
mayoria de las muertes se daban los lunes de mafiana. Los
animales comian racion (10 kg/cab/dia), repartida en dos

racionamientos diarios (8:30 y 15.30 horas).

A la necropsia de uno de los animales remitido para necrop-
sia, se encontrd6 marcada distension abdominal izquierda
(Figura 12a), enoftalmia, musculatura muy palida y textura
suave, similar a la carne de cordero, cianosis de mucosas y
corrimiento de liquido ruminal por orificios nasales. El rumen
estaba repleto. El contenido era pastoso, sin estructura fi-
brosa, de color amarillo-marrén y tenia gran cantidad de
liquido lechoso, cuyo pH era de 4.5, confirmando la indiges-
tion con acidosis ruminal (pH normal = 6.2 - 7). El eséfago y
la trdquea presentaban edema y hemorragias proximal y una
linea de meteorismo nitida en el tercio caudal, como resulta-
do de la dilatacién ruminal causante de la muerte (Figura
12b). La mucosa del rumen se desprendia facilmente dejan-
do al descubierto la pared eritematosa y muy hiperémica
(Figura 12c).

2
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Figura 12. Acidosis ruminal. Ternero. (a) marcada distension abdo-
minal ruminal izquierda; (b) linea de meteorismo en eso6fago y
traquea (cabeza a la derecha); (c) ruminitis quimica con desprendi-
miento de mucosa e hiperemia de pared.

Las lesiones histopatoldgicas ruminales consistian en rumini-
tis quimica, caracterizada por vacuolizacion, necrosis y mi-
croabscesos en el epitelio superficial. La histologia y el pH
ruminales son los criterios confirmatorios utilizados en nues-

tro laboratorio (lesion + etiologia).

La acidosis ruminal es la patologia mas importante en feed-
lots o corrales de engorde en todo el mundo. Los animales
estan al limite de su capacidad de consumo y cualquier va-
riacidon ya sea en la cantidad de racién, composicion de la
dieta (contenido y calidad de la fibra efectiva), hora y fre-
cuencia del racionamiento, etc. puede desencadenar la en-
fermedad. En este caso habia un desajuste en la administra-
cién de la comida los fines de semana que provocaban la

aparicién de animales muertos los lunes.

Hemoglobinuria bacilar en vacas

En el afio 2019 se diagnosticaron 6 focos de Hemoglobinu-
ria bacilar (Clostridium hemolyticum). Esta es la clostridio-
sis mas importante en ganado adulto en nuestra region.
Los brotes ocurren todos los afios como lo reflejan los
multiples boletines anteriores. Aqui solo hacemos referen-

cia a un foco tipico de la enfermedad en nuestra regidén.

El brote se diagnosticéd en el mes de octubre en un predio
ganadero de la 32 de Rocha, paraje Fondo de los Ajos,
plena zona de humedales. En un total de 500 vacas de cria
de raza Hereford, en muy buen estado corporal, murieron
en total 20 animales en un mes. Las vacas pastoreaban en
campos bajos inundados, en pasturas naturales de creci-
miento primavera-estival, y estaban paridas y en muy buen
estado corporal. En el predio se encontraban animales
muertos esporadicamente durante todo el afio, especial-
mente en los meses de primavera y verano, pero este afio
las muertes habian recrudecido a pesar de la vacunacion

sistematica contra el carbunco (Bacillus anthracis). Bajo

estas circunstancias de vacunacion que hace altamente
improbable la muerte por carbunco, se recomendé al vete-
rinario realizar la necropsia del préximo animal encontrado
muerto. El mismo tenia ictericia, hemorragias y sufusiones
en visceras y carcasa, los rifiones oscuros y la orina de
color vino oporto, y el bazo agrandado y congestivo. En el
borde del Iébulo izquierdo del higado habia un infarto gran-
de, firme y prominente a la palpacion, y con hilos de fibrina
adheridas en la capsula (Figura 13a). Al corte, el higado
era de color naranja con trombos en las venas hepaticas
dentro de la zona infartada (Figura 13b). No habia lesiones
de Fasciola hepatica. Histologicamente, habia necrosis de
coagulacion multifocal-coalescente, con un reborde inflama-
torio neutrofilico y numerosos bacilos intralesionales en la
zona del infarto; habia necrosis periacinar hemorragica y
colestasis en el resto del higado. En el rifion habia severa
nefrosis hemoglobinulrica. Las lesiones son patognomdnicas

de la enfermedad.

(b)
Figura 13. Hemoglobinuria bacilar. Vaca. (a) infarto hepatico locali-
zados en el I6bulo izquierdo con fibrina en capsula; (b) superficie de
corte del infarto con trombos venosos. Notar la ausencia de lesio-
nes de Fasciola hepatica.

El principal nicho ecoldgicos de la hemoglobiuria bacilar en

nuestra regién son los “Bafiados del Este y Franja Costera”,
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un area extensa de humedales que fue incluida en la Con-
vencion RAMSAR en 1984 y que abarca lagos de agua dulce,
humedales boscosos, rios, pantanos y humedales artificiales,
y campos arroceros (Figura 14). En estos suelos bajos y
encharcados, en su mayoria Gleysoles de las unidades India
Muerta y San Luis, el Clostridium hemolyticum encuentra
condiciones anaerdbicas apropiadas para su supervivencia,
multiplicacion y esporulacion. Las esporas ingeridas por el
ganado pueden permanecer meses en el higado hasta que
un evento, aun desconocido, desencadena la germinacion de
las esporas y el consiguiente infarto del higado. La Fasciola
hepatica es mencionada como importante en otras partes del
mundo, pero en ninguno de los casos registrados en nuestra
casuistica hay evidencias de fasciolasis. La enfermedad tiene
un patrdén estacional muy claro, con la mayoria de los focos
en los meses de primavera-verano y un pico en diciembre,
acompafiando casi exactamente el crecimiento estival de las
pasturas y la ganancia de peso de las vacas, que son las
categorias de mayor riesgo. Esto apunta a una relacion entre
la ganancia de peso y la germinacion de las esporas reteni-
das en las células de Kupffer, células que son parte del me-

tabolismo lipidico en el higado.

Google Earth

o

Figura 14. Cluster primario de hemoglobinuria bacilar en los humeda-
les del Este. El analisis espacial se realiza en SatScan™ y los cluste-
res KML se exportan a Google Earth™ Pro.

Dictiocaulosis en terneros

En el afio 2019, se registraron 3 focos de Bronconeumonia
parasitaria (Dictyocaulus viviparus) en terneros de recria.
Uno de los focos ocurrié en el mes de noviembre en un esta-
blecimiento de la 32 de Rocha, paraje Alférez. En un lote de
420 terneros, se observaron 42 animales enfermos de los
cuales murieron finalmente 5. Los animales se apartaban del
rodeo y presentaban respiracién agitada, disnea y tos (Figu-
ra 15a). Los animales eran de recria comprados a diferentes
productores entre abril y julio. Algunos de los lotes llegaron
con mal estado corporal. Al llegar al predio los animales eran
vacunados contra mancha, gangrena, carbunco y dosificados

con ivermectina. Posteriormente, pasaban a un potrero de

100 ha de Festuca y trébol blanco en alta carga, en un sis-
tema rotativo de parcelas.

A la necropsia, los pulmones estaban agrandados, consolida-
dos, de aspecto y textura carnosa, con severo edema y enfi-
sema intersticial y burbujas de gas en los septos interlobuli-
llares y debajo de la pleura (Figura 15b). Las lesiones eran

generalizadas y abarcaban tanto los Iébulos diafragmaticos

como los lébulos antero-ventrales.
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(e)
Figura 15. Dictyocaulus viviparus en terneros. a) terneros apartado
del rodeo con disnea; b) enfisema intersticial pulmonar; c) superficie
de corte mostrando los bronquiolos engrosados y nematodes libres
(flecha); bronquios con nematodes libres en la luz; e) nematodes
recuperados de bronquios.

Al corte, los bronquiolos estaban engrosados (Figura 15c) y
en los bronquios habia abundante espuma y gran cantidad
de Dictyocaulus viviparus (Figura 15d y e). A la histopatolog-
ia habia neumonia broncointersticial, eosinofilica y neutrofili-
ca, difusa, moderada a severa, y bronquitis hiperplasica con
numerosos nematodos (Dictyocaulus sp.) en la luz bronquial,
proliferacion de neumocitos tipo II y gran cantidad de
macréfagos, células gigantes y eosinodfilos en los alvéolos. El

brote se control6 dosificando con moxidectina y levamisol.

Como mencionamos en numeros anteriores los cuadros de
dictiocaulosis han aumentado en los ultimos afios debido a la
intensificacién de la recria en la zona baja y de lomadas. Los
brotes aparecen en predios con mejoramientos y pastoreo en
altas cargas instantaneas, que es el principal factor de riesgo
de la enfermedad. El principal diagnoéstico diferencial es la

Fog Fever, pero eso ya lo explicamos en el boletin anterior.

Meningioma psamomatoso en vaca
Un caso muy raro de un tumor localizado en la hoz del cere-

bro (falx cerebri) y diagnosticado como un meningioma

psamomatoso ocurrié en el mes de julio en un predio gana-
dero/forestal de la 4@ de Treinta y Tres, paraje La Calavera,
plena sierras de la Cuchilla Dionisio. Se afectd 1 de 45 vacas
Aberdeen Angus, de 5 anos, prefiada. El animal presentaba
ataxia, temblores, respiracion agitada, caminar tambaleante

y caida con decubito prolongado y muerte (Figura 16a).

(©)
Figura 16. Meningioma psamomatoso. Vaca. a) marcha con caida
hacia el lado izquierdo; b) tumoracion fibrosa interhemisférica; (c)
cuerpos de psamoma concentricos (H&E, 100x).
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Se extrajo el sistema nervioso entero y primeramente se
remitieron muestras refrigeradas a Dilave Montevideo para
descartar rabia y BSE en el marco de la vigilancia epide-
mioldgica de ambas enfermedades, que fueron negativas. El
encéfalo y la médula espinal cervical restantes se fijaron en
formol y se procesaron de rutina para la evaluacion ma-
croscépica y microscopica. Al corte transversal, se encontrd
en la cisura interhemisférica, a lo largo de la hoz del cerebro
(falx cerebri), un tumor grande, firme, de color blanco naca-
rado, que comprimia ventralmente el cuerpo calloso y late-
ralmente ambos hemisferios cerebrales, y ventralmente
ambos ventriculos laterales (Figura 16b). A la histologia, el
tumor se clasific6 como un meningioma psamomatoso be-
nigno Grado I siguiendo el esquema histoldgico para huma-
nos, felinos, caninos y otras especies (Meuten, 2017). Estaba
formado por células de aspecto fibrocitico que se disponian
concéntricamente formando numerosos cuerpos psamoma-
tosos o pseudo-psamomatosos densos, alrededor de un vaso
sanguineo central inmerso en una matriz amorfa eosinofilica
y a veces calcificada (Figura 16c¢). Los cuerpos de psammo-
ma son el hallazgo mas caracteristico de los meningiomas
desde que Virchow los describié por primera vez en el siglo
XIX. Hay, sin embargo, diferencias entre los patdlogos en el
uso del término “psamoma”, ya que algunos lo usan solo
cuando para cuerpos que han sufrido calcificacion central
("psammos" en griego significa arena), mientras que otros lo
aplican tanto para nddulos calcificados como no calcificados.

Los tumores meningeos se derivan de las células de la arac-
noides y caracteristicamente tienden a ser una mezcla de
elementos meningoteliales y fibroblasticos. Son relativamen-
te comunes en felinos y algo menos en caninos, pero muy
raros en bovinos, con solo unos pocos casos reportados en la
literatura. Cuando los meningiomas se localizan en la hoz del
cerebro (falx cerebri) se denominan falcine meningiomas o
meningiomas de la hoz. La hoz del cerebro es una invagina-
cion de la duramadre que separa las mitades derecha e iz-
quierda de los hemisferios cerebrales. En humanos, caninos
y felinos, los falcine meningiomas pueden ser de cualquier
subtipo histolégico, siendo en humanos el subtipo de transi-
cion (psamomatosos y fibroso) el mas comun. En nuestro
caso, no encontramos ningun reporte de meningioma psa-
momatoso falcine en bovinos, por lo que el presente caso es

extremadamente raro o una curiosidad podriamos decir.

La causa de los meningiomas es desconocida. Los pocos
casos observados en bovinos son todos en hembras, como el
presente caso, por lo que el sexo podria ser un factor de
riesgo al igual que en humanos. La radiacién es la Unica
causa confirmada y los casos aparecen también en familias,
lo que sugiere un vinculo genético, aunque no se conocen los

genes involucrados. El virus del papiloma se ha asociado a

los meningiomas humanos y el virus del sarcoma de Rous en
gatos, y experimentalmente la inoculacion del virus del papi-
loma bovino en las membranas meningeas en terneros ha
producido fibromas meningeos intracraneales. La vaca del
presente caso tenia varios papilomas en la piel pero no po-
demos hacer mas especulaciones al respecto.

OVINOS

Encefalopatia hipoéxico-isquémica en corderos

En el 2019 se investigaron 2 focos de mortalidad perinatal de
corderos y en ambos se diagnosticaron lesiones cerebrales
de hipoxia-isquemia como causa del sindrome de inanicion-
exposicion. Los predios se ubican en las serranias de Treinta
y Tres y Lavalleja, donde la cria ovina aun es importante.
Aqui describimos solo un caso tipico de encefalopatia-
hipoxico isquémica, en su forma de necrosis cerebral para-
sagital, y hacemos algunas referencias a su importancia en

la mortalidad de corderos.

En un predio ganadero-ovejero de la 132 de Lavalleja, paraje
Villa Rosario, en una majada de 200 ovejas Corriedale, mu-
rieron 8 corderos en la primera semana de vida. Los corde-
ros recién nacidos eran de buen desarrollo, pero no mama-
ban o mamaban poco, muriendo con el sindrome de inani-
cidén-exposicidon en la primera semana de vida, algunos con
cuadro nervioso. Se remitié para necropsia un cordero que
murié a las 48 horas postparto luego de estar caido unas
horas con opistotonos, rigidez y convulsiones (Figura 17a).
El animal habia caminado y estaba enflaquecido y deshidra-
tado. A la necropsia, los intestinos y el abomaso estaban
vacios (Figura 17b) y habia ausencia completa de reservas
grasa pericardicas (Figura 17c) y perirenal (Figura 17d) y el
higado estaba atroéfico y oscuro, todos hallazgos descriptivos
del sindrome de inaniciéon. Los pulmones estaban aireados

salvo pequefias areas de atelectasia fetal (Figura 17c).

Las lesiones principales lesiones se encontraron en el siste-
ma nervioso central, que siempre debe extraerse en los
estudios de mortalidad perinatal en corderos. El encéfalo
estaba hiperémico y edematoso, las circunvoluciones apla-
nadas, los surcos colapsados y con hemorragias en los sur-
cos, mientras que en la region parasagital del I6bulo occipital
habia areas focales-extensas de reblandecimiento y malacia
de la corteza, con obvia ausencia de irrigacién (Figura 17e).
A la histologia, las lesiones eran tipicas de una hipoxia-
isquemia a consecuencia de asfixia al parto. Habia hemorra-
gias perivasculares en la sustancia blanca subcortical, edema
citotéxico y perineuronal, y numerosas neuronas “rojas” o
“isquémicas” en las ldminas profundas de la corteza gris
(Figura 17f).

La mortalidad perinatal de corderos es uno de los factores

mas importantes que limitan la eficiencia biolégica y econé-
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mica de los sistemas de produccion ovina en todo el mundo.
En Uruguay, la cifra promedio de mortalidad perinatal se
estima en 20% de los corderos nacidos, con una variacion
del 14 al 32% segun los afios y los predios. Pérdidas simila-

res ocurren en Australia, Nueva Zelanda, Sudafrica y en

otros paises con una importante produccion ovina.

Figura 17. Necrosis cerebral e inanicion perinatal. Cordero 48 hrs. a)
cordero en desnutricién con convulsiones y opistétonos; b) intestinos
y abomaso vacios indicando que no mamo; c) pulmén aereado y
grasa pericardica ausente; d) ausencia de grasa perirenal e higado
atrofico indicando inanicion; e) edema, congestion y hemorragias
cerebrales, con area parasagital isquémca y necrética (recuadro); f)
histologia de corteza cerebral parietal mostrando el edema citotoxico
y las neuronas “rojas” hipoxico-isquémicas (flechas), H&E 400x.

En condiciones extensivas de produccion la mortalidad es
dificil de disminuir mas alla del 10%, aun cuando se contro-
len las enfermedades infecciosas, se mejore la alimentacién

durante las etapas finales de la gestacién, o se implanten
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montes de abrigo en los potreros de paricidn, entre otras de
las muchas recomendaciones realizadas. Se ha intentado
también aumentar la prolificidad de las ovejas con el fin de
compensar las pérdidas y mejorar el procreo, pero esta
practica es censurable desde el punto ético y del bienestar
animal si los sistemas de produccion no pueden asegurar la

supervivencia de los corderos multiples.

El bajo impacto de las actuales recomendaciones se debe a
un error conceptual que impide ver la naturaleza bioldgica

real de la mortalidad perinatal. Tradicionalmente, se ha

|

creido que el “sindrome de inanicién” es un diagndstico. Pero
“inanicidn” no es un diagnostico, sino una explicacioén circular
que simplemente reitera en palabras diferentes lo que debe
explicarse (inanicion = ausencia de reservas grasas, des-
hidratacion, abomaso vacio, etc. = inanicidén). La “inanicién”
es como la virtus dormitiva del falso médico de Moliere
(1673), para quien la razén por la que el opio hace dormir a

las personas es porque posee una fuerza dormitiva.

En patologia, hacer un diagndstico es buscar una explicacion
causal puramente bioldgica (diferente a los criterios estadis-
ticos de la epidemiologia), es decir, identificar la lesion y la
etiologia que causan el problema clinico, la inanicion en este
caso. Y la causa del sindrome de inanicidn es el dafio neuro-
nal (lesién) ocasionado por la asfixia al parto (etiologia). La
mayoria de los corderos muertos de inanicion tienen distin-
tos tipos de lesiones hipdxico-isquémicas. Las lesiones mas
severas son causa inmediata de muerte (parto-24 horas),
mientras que la asfixia leve o transitoria durante el parto
causa muerte neuronal tardia (las neuronas rojas comienzan
a visualizarse recién a partir de las 24-48 horas del parto), lo
que disminuye la vitalidad del cordero y les impide caminar y
mamar normalmente. Los corderos no maman no porque la
oveja no tenga calostro o sea “mala madre”, sino porque
sufren de muerte neuronal que se inicia en la segunda fase

del parto.

Por lo tanto, la solucién de las muertes perinatales pasa,
entre otras cosas, por controlar los partos, mejorar la facili-
dad de parto de las ovejas o modificar el biotipo de los cor-
deros (los corderos Texel y de raza carnicera son mas resis-

tentes al parto que los Merino y razas laneras), entre otras.

Carcinoma epidermoide en ovejas Corriedale

Un foco de carcinoma epidermoide, (sindnimos: carcinoma
de células escamosas, carcinoma espinoso, carcinoma espi-
nocelular), se diagndstico en el mes de octubre en un predio
ganadero-ovejero de la 52 de Treinta y Tres, paraje Sierras
del Yerbal. Se afectaron 3 de 35 ovejas de cria, adultas, de
raza Corriedale. Los animales estaban sobre pasturas natu-
rales y tenian acceso a sombra de montes serranos. Las

ovejas presentaban tumoraciones costrosas (Figura 18a) y

sangrantes (Figura 18b) en los pabellones auriculares, unila-
terales, con infecciones secundarias rebeldes al tratamiento.

Se remitieron al laboratorio muestras de un tumor y la oreja

extirpada del caso mas grave.

(©)
Figura 18. Carcinoma epidermoide en Corriedale. (a) tumor sangrante
en pabellon auricular; (b) nidos y cordones de acantocitos neoplasi-
cos invadiendo la dermis desde la epidermis (H&E 100x).
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A la histopatologia, las lesiones eran las tipicas del carcino-
ma epidermoide. La epidermis estaba ulcerada y en los bor-
des tenia una marcada hiperplasia de la capa espinosa
(acantosis), la cual invadia la dermis formando cordones,
nidos y masas irregulares de queratinocitos espinosos
anaplasicos, con espinas intercelulares tipicas, numerosas
células individuales disqueratdticas, y moderada cantidad de
ldaminas concéntricas de queratina en su interior (“cebolle-
tas”) (Figura 18c). El crecimiento neopldsico se extendia
hasta el cartilago auricular sin invadirlo. La dermis, entre los
nidos neoplasicos, presentaba desmoplasia y células inflama-

torias en cantidad variable segun la profundidad.

El carcinoma epidermoide es una neoplasia maligna que es
muy comun en animales de piel no pigmentada y expuestos
a la radiacidn solar, existiendo una estrecha relacion entre el
desarrollo de este tumor y la exposicion a la radiacién UV.
Su incidencia aumenta casi linealmente con la altitud, la
longitud y la menor latitud. El dafio del ADN inducido por la
radiacion solar se considera el factor carcinogénico mas
importante, aunque la infeccion con el papilomavirus puede

tambien intervenir en algunos casos.

En Uruguay, la radiacion UV es alta principalmente en pri-
mavera-verano. El carcinoma epidermoide es comun en
bovinos Hereford (“cancer de 0jo”), en gatos blancos (cancer
de nariz y de puntas de orejas), en caninos sin pigmentacion
ventral (perros “tomadores de sol”) y en equinos blancos o
poco pigmentados (comisura del ojo). En ovinos, el carcino-
ma epidermoide en nuestro pais tiene su mayor incidencia

en la raza Milchschaf (Garcia, 2018), debido a su escasa

cobertura de lana en la cabeza y la piel y mucosas comple-
tamentamente blancas. La raza Milchschaf es originaria del
norte de Europa donde la radiacién UV es muy baja compa-
rada con Uruguay, por lo que la mayor incidencia puede ser
hasta cierto punto compatible con una predisposicion heredi-
taria. El carcinoma epidermoide estd descrito tambien en la
raza Ideal en nuestro pais, pero los reportes en la raza Co-
rriedale, la mas extendida en Uruguay, son muy escasas o
inexistentes hasta donde sabemos. La raza es originaria de
Nueva Zelanda y estd muy adaptada a nuestro medio (intro-
ducida en 1912), la lana cubre la totalidad del cuerpo, inclu-
yendo la cabeza, y tiene pigmentaciéon negra a nivel de la
nariz, boca y pezufias, por lo que estas zonas son menos
susceptibles al dafio UV. Dado que el carcinoma epidermoide
esta precedido por queratosis actinica (solar) y carcinoma in
situ, la revisacidn clinica periddica y la cirugia temprana es la
forma de control y tratamiento recomendado, aunque la-
mentablemente no se ha investigado en nuestro pais un
esquema practico de reconocimiento de las lesiones precan-
cerosas y su cirugia temprana (como existe con el “cancer de

0jo” del Hereford).

Intoxicacion por monensina en corderos

Un brote severo de intoxicacion por monensina soédica ocu-
rrié en el mes de diciembre de 2019 en un predio ganadero-
ovejero de la 52 de Treinta y Tres, paraje Yerbal, plena zona
de sierras. En un lote de 490 corderos cruza carnicera recién
destetados enfermaron 38 y murieron 35 en un periodo de 3
dias (Figura 19a). Los corderos se destetaron y se suplemen-
taron con racidén comercial, fardos de pradera y agua en
bebederos ad libitum. La racién se habia adquirido con la
garantia de no contener monensina atendiendo la solicitud
del veterinario por episodios anteriores. Cuatro dias despues
del destete y comienzo del racionamiento, se encontraron
algunos corderos muertos y otros en decubito, con dificultad
para incorporarse, o con la marcha rigida y tambaleante

(Figura 19b). No habia signos nerviosos.

La necropsia de un cordero remitido para diagndstico mostro
hemorragias subcutdaneas en pared abdominal, derrame
seroso en cavidades y pericardio (Figura 19c) y la muscula-
tura del tren posterior algo palida, con aspecto carne de
pescado, pero de dificil apreciacion visual por lo rapido del
cuadro (Figura 19d). En los preestdmagos habia restos de
racion y contenido verdoso claro, muy fluido, con pérdida de
la estructura normal a la sedimentacion, pero las paredes y
el pH eran normales, descartdandose una posible acidosis
ruminal. En el resto de los 6rganos no habian lesiones de
significacion patoldgica.

A la histopatologia se encontraron lesiones agudas o sobre-
agudas, discretas pero evidentes tanto en el musculo es-
quelético como el miocardio. Las lesiones eran monofasicas y
multifocales compatibles con un cuadro téxico, caracteriza-
das por hipercontraccion y necrosis hialina segmentaria, con
vacuolizacion, hinchazén y pérdidas de la estructura estriada
normal en el musculo esquelético (Figura 19e). En higado
habia observa degeneracién grasa macrovescicular, medio
zonal, moderada a severa y hepatitis portal, no supurativa,
focal, leve. No habia lesiones de significaciéon patoldgica en el
restos de los érganos investigados (pulmoén, rindén, SNC,
intestino, rumen, etc.). Se diagnosticé un cuadro de miopat-
ia toxica aguda o sobreaguda compatible con monensina
sodica.

Ante la légica duda sobre el diagnédstico, la empresa elabora-
dora de la racién remiti6 muestras para analisis, reportando-
se un minimo de 70 ppm de monensina sodica, lo que con-
firmé el diagndstico sospechado. La intoxicacién por monen-
sina es muy frecuente en ovinos en nuesra regién. Se atri-
buye a la intensificacién de la producciéon ovina, el uso de
concentrados y el uso de razas carniceras que son mas sus-
ceptible. Ya hemos hecho varias comunicaciones de este

problema anteriormente. Concluimos que “/a intoxicacion por
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monensina en ovinos ocurre por la utilizacion de raciones o
sales formuladas para bovinos y por errores en las plantas
elaboradoras de raciones comerciales” (Romero, 2018). La
recomendacién es no usar monensina en ovinos dada su alta
susceptibilidad y elaborar las raciones en lineas de producidn
diferentes a la de bovinos, cuidando la contaminaciéon cruza-
da.

Figura 19. Monensina en corderos. (a) Epidemia de punto toxica en
corderos con alta mortalidad; (b) corderos con rigidez en la marcha e
incapacidad para levantarse; c) derrame seroso en cavidad pericardi-
ca; d) musculatura palida (abajo); e) necrosis hialina segmentaria en
musculo esquelético. Foto a y b: Dr. N. Paiva.

EQUINOS

Intoxicacion por Mio Mio en equinos

Un brote severo de intoxicacion por Baccharis coridifolia o
Mio-Mio o Romerillo, ocurrié en equinos de raza Criollo en el
mes de marzo, en un predio ganadero de la 62 de Cerro

Largo, paraje costas del Fraile Muerto, plena zona de sierras
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sucias donde la planta y la intoxicacién son endémicas segun
nuestra casuistica (Figure 20a). Un total de 8 equinos raza
Criollo (que no conocian Mio-Mio) llegaron al predio de donde
la planta es abundante. A las 48 horas aparecen 3 animales
con colico y decubito muriendo todos en 3 horas (Figura
21b). El resto de los equinos se devolvieron inmediatamente

al predio de origen.

(b)

Figura 20. Mio-Mio en equinos. (a) mapa de punto mostrando el nicho
colégico de la intoxicacion por mio-mio en la Cuchilla Grande; la
flecha indica el lugar de ocurrencia del presente foco en equinos (1
punto = 1 foco); b) epidemia de punto téxica con muerte de 3 equinos
en 72 horas; (c) colitis hemorragca severa en equino muerto por
intoxiccacion por mio-mio.

A la necropsia, las lesiones en el tubo digestivos eran gene-
ralizadas pero con mayor severidad en el estdbmago, ciego y
colon mayor (Figura 20c), que estaban congestivos y edema-
tosos con la mucosa desprendida. Las lesiones microscépicas
eran agudas y severas, indicativas de una gastritis y tiflocoli-
tis aguda, hemorragica, con apoptosis y necrosis del epitelio,
compatibles con la intoxicacién por mio-mio. A diferencia de
los rumiantes, en los que las lesiones practicamente se res-
tringen a la parte anterior del tracto digestivo, en equinos y
otros monogastricos (experimentalmente en conejos), las
lesiones abarcan todo el tubo digestivo, como el presente

caso, lo que debe tenerse en cuanta para el diagnodstico.

El nicho ecoldgico de la intoxicacidn por mio-mio son las
campos sucios de las serranias (Figura 20a). La intoxicacion
es muy comun en bovinos y algo menos frecuente en ovinos
y solo raramente ocurre en equnos, pero esto es debido al
mayor cuidado que se tiene con esta especie que es alta-
mente susceptible. La enfermedad ocurre en condiciones de
hambre, sed o desconocimiento de la planta, y es particu-
larmente letal durante la floracién en marzo-abril (otofo)
cuando su toxicidad es mayor, condiciones todas que se
dieron en el presente brote. El diagndstico se realiza por
necropsia, buscando las lesiones irritativas o causticas en el
tubo digestivo y por la presencia de tallos de la planta, o

recorriendo el potrero y encontrando la planta comida.

Se conocen desde hace varios siglos las propiedades téxicas
del Baccharis coridifolia o Mio-Mio para los equinos (para los
bovinos ver boletin 2018). La primera introduccién de 21
caballos por Juan De Garay data del afio 1574 (suegro de
Hernandarias, quien introdujo los bovinos en 1611), y los
primeros datos sobre la intoxicacién en equinos son ya de

1653, en la Historia del Nuevo Mundo de Bernabé Cobo,
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donde se sefiala explicitamente las propiedades tdxicas del
mio y el zahumado o fregado en el morro y encias que reali-
zaban los indigenas para evitar su ingesta Son ilustrativos de
la alta toxicidad del mio-mio para los equinos los relatos
historicos que dan cuenta de su uso como arma bioldgica
durante la época de las revoluciones. En la campafia de
Santa Fe de 1829, Estanislao Lopez (al principio aliado de
Artigas), muy conocedor de los campos de su provincia,
logré cansar las tropas del unitario Juan Lavalle, llevandolas
de aqui para alla durante todo el dia, solo para dejarlas des-
cansar durante la noche en un campo lleno de mio-mio.
Segun las cronicas, a la mafiana siguiente 600 caballos ama-
necieron muertos, provocando la inmediata retirada de las

tropas unitarias a Buenos Aires.

Pitiosis bilateral en yegua

Un caso de Pitiosis (Pithyum insidiosus), se diagnosticd en el
mes de marzo en la 22 de Treinta y Tres, paraje El Tigre,
zona de planicies altas de la Laguna Merin, nicho ecoldgico
de esta enfemedad letal. Se afectd 1 de 20 yeguas adultas
de raza Criollo que pastoreaban en campos encharcados. El
animal presentaba un crecimiento exuberante y ulcerado en
la cuartilla (segunda falange) de ambos miembros posterio-
res, sin alcanzar el nudo (figura 21a). La lesién era mas
grande del lado derecho y ambas eran intensamente pruriti-
cas. La superficie ulcerada era irregular, con un exudado
serosanguinolento escaso y con numerosas concreciones
amarillentas o kunkers a nivel de los talones (Figura 21b). El
estado corporal del animal habia desmejorado rapidamente y
era pobre. Se remitieron biopsias, que histoldgicamente
mostraban un tejido de granulacién con un proceso piogra-
nulomatoso eosinofilico intenso, multiples areas amorfas de
necrosis eosinofilica (kunkers), eosindfilos degranulados y
macrofagos alrededor de dichos focos necréticos (Figura
21c). Se encontraron hifas intralesionales con la coloracion
de plata de Gomori. El animal se estaba tratando con sulfato
de cobre sin éxito. Atendiendo a resultados anteriores (ver

Romero et al., 2019), se instaurd un tratamiento a base de

corticosteroide parenteral (acetonido de triamcinolona, 50
mg) cada 15 dias, observandose la desaparicién del prurito y
una mejora del estado corporal; en diciembre, 10 meses
después, el animal sigue vivo pero aun no ha cicatrizado

completamente.

Esta patologia letal (“Cancer o Mal de los pantanos”), es
endémica en campos bajos con formacidn de espejos de
agua donde los animales estan en contacto prolongado con
el agua. Se encuentra con la mayor incidencia en humedales
0 areas pantanosas de regiones tropicales y subtropicales de
Australia, India, Tailandia, sur de los EE. UU., Colombia,
Venezuela, norte de Argentina y Brasil, particularmente en el

Pantanal Mato-Grossense y Rio Grande do Sul. En Uruguay,

es endémica en las llanuras de la Laguna Merin y casos mas
esporadicos ocurren en las planicies del Rio Negro en Duraz-
no, Rio Cuareim en Artigas, y Rio Uruguay en Paysandu,
pero posiblemente ocurra esporadicamente en cualquiera de
las llanuras de inundacion de la rica red hidrografica del
Uruguay.

La enfermedad es altamente letal. Recientemente, un estu-
100% de 24

equinos afectados tratados con triamcinolona. Esto fue con-

dio en Colombia mostré una resolucion del

firmado por nuestro laboratorio en un solo animal con lesio-
nes avanzadas y que sobrevivid con el tratamiento realizado
(Romero, 2019). En los caballos, la triamcinolona se usa
comunmente para el alivio de la picazén y la inflamacion
asociadas con una amplia variedad de afecciones cutaneas
eosinofilicas, como granuloma eosinofilico, hipersensibilidad
a las picaduras de insectos, necrosis nodular axilar eosinofili-
ca, habronemiasis e incluso mastocitoma, entre otros. Asi, el
éxito del acetdnido de triamcinolona en la pitiosis posible-
mente se deba a que inhibe de migracion de eosindfilos, la
eosinofilia en sangre y tejidos, y la degranulacion de los
eosinofilos, que es la principal causa de la necrosis tisular
(kunkers). Este es un buen ejemplo de la maxima del Profe-
sor Wiley Forbus (1945) de que la enfermedad no es otra
cosa que la reaccién a una injuria (en este caso: destruccidon
tisular por los eosindfilos en reaccidon al Pithyum insidiosus,
un hongo inocuo por lo demas salvo por la reaccién organica

que genera).

Nuestra recomendacion es identificar clinicamente los kun-
kers (son caracteristicos y Unicos de los equinos), confirmar
por histopatologia el diagndstico, e instaurar el tratamiento
rapidamente, teniendo en cuenta que la enfermedad es letal

en condiciones normales. En Uruguay no hay vacunas dispo-

nibles adn, aunque estan disponibles en Brasil.
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(c)
Figura 21. Pitiosis en yegua. (a) lesiones proliferarativas ulceradas en
la cuartilla de ambos miembros posteriores; b) lesiones de pitiosis
con presencia de kunkers (flecha; c) histologia mostrando necrosis
eosinofilica rodeada de gran cantidad de eosindfilos.
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