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HEMOGLOBINURIA BACILAR

ETIOLOGIAY SUCEPTIBILIDAD:

Clostriudium hacmolyticum( cl.novyi tiPo D). Forma de
bastén germen (aram positivo. T amafio de 1.3 x 3-6
micras.

Presenta esporas ovaladas y subterminales. [ n tcjidos
aparece solo yen cadenas cortas.

PRESENTA UNA MAYOKR
SUCEFTIBILIDAD ENBOVINOS.




TRANSMISION

CONTAGIO:

Enfermedad de origen telGrico, se adquiere por
Ingestion de esporas.

DISEMINACION:

Disrupcion de cadaveres-excrementos-.




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ENFERMEDAD EPIDEMIOLOGIA GENERAL URINARIA PRUEBAS
ANALITICAS
Encuentra animales
Hemo globinuﬁa Verano en pastizales muertos.
bacilar irrigados o lluvias. Toxemia. Rojo ptirpuraa Anemia hemolitica,
T Animales jévenes con Fiebre de 41°C. Dolor pardo, no hay aumento de la
(Closmd.l s dafio hepatico. abdominal. células. bilirrubina sérica.
novyi) Esporadica, muyv pocos Diarrea, respiraciones
casos. rapidas v superficiales por
Mortalidad del 100% dolor diafragmatico.
Pocas veces onunca en | Inicio rapido, debilidad, Hemoglobinuria. Alta [ ] de cobre en
Tttt animales que pastan. palidez, ictericia. Bajos niveles de el higado
g Suplementos de cobre Muerte suele sobrevenir metahemoglobi- Elevacién de cobre
caonica por cobre en la dieta. en 24 a 48 horas.

nuria. en el plasma.
Animales mavores
Hiairiatiiia, ,de' 1 ano.’ Tene's’mo urinario Hex?'latuna Orina 51'n pus,
5t Endémica en areas Evolucién prolongada, persistente e leucocitos o
cHZaaucA especificas con acceso a muerte por anemia. intermitente. bacterias.
los helechos.




PATOGENIA

Factores de virulencia, son exotoxinas.

-fosfolipasas C (lecitinasa), causa hemolisis intramuscular masiva asi coma
dafnos en endotelios capilares necrosis-

EVOLUCION PATOGENICA:
-ingestion de esporas......... transporte por macrofagos al higado-

Germinacion de esporas estimuladas por otros factores que causan dafos
hepaticos como por ejemplo fasciola hepatica.

Multiplicacion de formas vegetativas y liberacion de toxinas, las que
provocan una extensa lesion necrotica que llaman infarto anemico.




SIGNOS CLINICOS

Rapida muerte en el curso sobreagudo,

En la forma aguda:

Fiebre de 40-41 grados C-

Brusco cese de alimentacion, rumia,lactacion y defecacion

Diarrea mucoide sanguinolenta posteriormente, hemoglobinuria(orina espumeosa de
color rojo obscuro

Del 95%-100% mueren en 12-36 hrs.....




LESIONES MACROSCOPICAS

--rapida presentacion del rigor mortis.

Edemas subcutaneos, gelatinosos, pueden ser crepitantes en unas
cuantas horas.

Anemia e ictericia moderada.

Extensas hemorragias en tejidos subcutaneos y en serosas.
Liquidos sanguinolento en cavidades corporales.-




INFARTO ANEMICO EN HIGADO

Area pélida de necrosis Unica de 5-20cm. De diametro
rodeada de una zona de hiperemia, esta lesion es
considerada como patognomonica.

Abomasitis y enteritis hemorragica
Rifiones de color rojo obscuro y cubiertos de petequias.




DIAGNOSTICO

]mprontas de hig,ado para microscopia .

Axslamlento bactenolog;lco a par'txr de sangre del corazén e l'ng,ado
lesionados.

51 el cadaver no es fresco el crecimiento del clostridium hcmolqcum
pucdc ser ocultado ° por el vxgorosos crecimiento de invasores

porl:—mor'tcm.

f__xamcn hlstc)patoloejlco, la observacion de las lesiones en
necmpsna suclc ser suﬂcxcntc para el ci:agnostxco practlco




