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RESUMEN

Por primera vez en el Uruguay se com-
prueba queratoconjuntivitis bovina cau-
sada por Moraxella bovis (Hauduroy et a!,
1937).

A partir de exudados oculares de bovi-
nos clinicamente enfermos de querato-
conjuntivitis (abreviadamente: Q.C.) se
procesan microbiolégicamente materia-
les de diversas zonas de la Repiiblica
Oriental del Uruguay, aislindose ocho
cepas de una bacteria que fue clasificada
como Moraxella bovis.

Se observo la bacteria tipica en frotis
directos, preparados con exudados ocula-
res de casos caracteristicos de la enferme-
dad y a partir de los referidos exudados se
obtuvieron cultivos puros de Moraxella
bovis, los que inoculados en bovinos sa-
nos que no habian padecido previamente
la enfermedad, reprodujeron un cuadro ti-
pico de queratoconjuntivitis.

* Facultad de Veterinaria
** Faoultad de Veterinaria
** Facultad de Veterinara
“++* Departamento de Trenta y Tres
""" Facutad de Veterinaria
- Asigtente idoneo de Veternaros Unidos S A

Se senalan algunas diferencias de las
cepas aisladas en el Uruguay con las rese-
nadas en el standard internacional.

Se hacen consideraciones respecto de
la clasificacion en estadios clinicos de los
animales enfermos, que creemos da im-
portancia en cuanto al tratamiento y pro-
naéstico de su evolucion.

Se hace el estudio histopatolégico de
especimenes oculares en los diferentes
estadios.

HISTORIA

Segun Leclainche (35), citado por De-
chambre, 1973 (15), desde la antigiiedad
las Q.C.de los bovinos habian sido descri-
tas y comprobadas.

En 1843 Coulomb (14) comprobé en
Francia una oftalmia con prondstico favo-
rable que evolucionaba en trés semanas.’

En 1857 Joyeux (34) precisa las condi-
ciones epidemiologicas y describe lesio-
nes tipicas de queratoconjuntivitis.

Pareceria que el primero que identifico
esta enfermedad como un nuevo cuadro
clinico especifico fue Billings (6) en 1889
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en Netraska, U.S.A.; describe un bacilo
corto y de extremos redondeados, hace
una completa descripcién de la sintomato-
logia, que coincide con precisién con lo
que observamos hoy dia. No logra repro-
ducir la enfermedad experimentalmente.

En 1897, Penberthy (40) en Inglaterra
registra cuatro brotes de queratitis y re-
produce la enfermedad partiendo del exu-
dado de dos bovinos. Por primera vez se
pone en evidencia el caracter inoculable
de la Q.C.

En 1911 Poels (42) en Holanda, consi-
‘dera como agente causal de la oftalmia
infecciosa a Bacillus pyogenes (Coryne-
bacterium pyogenes), logrando reprodu-
cir la enfermedad por inoculacién subcon-
juntival de cultivos.

En 1919 Allen (2) publica sus observa-
ciones en U.S A y comunica el aislamien-
to de un diplobacilo gramnegativo, muy
semejante al de Morax-Axenfeld (Morax,
39-1896) (Axenfeld, 3-1897), agente de
una infeccién muy similar en el humano;
ya en esa época destaca el gran pleomor-
fismo de la bacteria e insinia que su fra-
caso en reproducir la enfermedad con
cultivos puros, seria a causa de la atenua-
cion que sufririan los microorganismos
por sucesivos pasajes en medios de culti-
vo artificiales.

En 1923 Jones & Little (33) en U.S.A.
aislan un diplobacilo gramnegativo y he-
molitico con €l que pueden reproducir la
enfermedad tipica; en este sentido les
pertenece la prioridad mundial.

En 1936 Coles (13) descubre en los ojos
de los bovinos atacados de Q.C. una
Rickettsia. La encuentra en las células
epiteliales de la conjuntiva, bajo forma de
cuerpos citoplasmaticos, pero no encontré
estos corpusculos o cuerpos citoplasmati-
cos en las células de la comea.

En 1937, Hauduroy etal (23), clasificala
bacteria de Jones & Little como Hemo-
philus para posteriormente proponer
Lwoff (37) en 1939 su reclasificacién den-
tro del género Moraxella.

En el Manual de Bergey (7) 1957, estd
caracterizada como Moraxella bovis (Hau-
duroy et al, 1937). (loc cit).

Esta enfermedad desde el punto de
vista clinico se conoce desde hace muchos
anos en el Uruguay, estando a cargo de los
Dres. Viera y Castelo (60) en 1940 el
primer estudio publicado, siendo atribui-
da a elementos rickettsiales, no aislando-
se el agente causal, pero logrindose infec-
tar bovinos sanos con materiales patolégi-
cos de bovinos enfermos. En lanares pa-
deciendo similar cuadro clinico, objetiva-
ron también una rickettsia y reprodujeron
la infeccion experimentalmente en lana-
res sanos; en ningun caso.lograron infec-

ciones cruzadas.

Posteriormente Pilz (41) en 1944 estu-
dia la enfermedad pero no aporta ningin
dato respecto del o de los agentes causa-
les.

En 1945 Baldwin (4) estudia diferentes
epizootias observadas en varios estados
norteamericanos (Ohio, Montana, Califor-
nia), aislando Moraxella bovis en un 80%
de los casos.

En 1952 Barner (5) cor.firma Moraxella
bovis como agente de Q.C. encontrindola
en mas del 9% de los casos. Describe
también otros gérmenes asociados (Mi-
crococos, estreptococos, pasteurelas y
neisserias). Confirma la inoculabilidad de

la QC.

En 1961 Acinarayanan (1) en India aisla
M. bovis en terneros afecta de Q.C. y pone
en evidencia la aparicion de anticuerpos
aglutinantes especificos.

En 1964 Hughes et al (26) distinguen
dos formas de Q.C. bovina. Una a M.
bovis, la otra a virus IBR.

En 1965 y 1968 Hughes et al (27 y 28)
destacan la importancia de la radiacién
Ultravioleta atribuyéndole un papel etio-
l6gico primario en la enfermedad.

En 1968 Wilcox (62) publica una com-
pleta revision destacando la difusién
mundial y la importancia que esta enfer-
medad tiene en la cria de ganado bovino.

Curiosamente esta enfermedad -que

despierta enorme interés entre los pro-

ductores y los colegas veterinarios que ac-
tian en el medio rural- no ha sido motivo
de ulteriores estudios por parte de los
investigadores del Uruguay.



Habiendo sido incluida en el programa
de la Citedra de Enfermedades Infeccio-
sas de la Facultad de Veterinaria de Mon-
tevideo como «enfermedad sospechada»
en el pais, es decir diagnosticada clinica-
mente pero no comprobada su etiologia
microbiolédgica, y.contando con el nimero
de animales que necesitiramos, puesto a
disposicion por uno de nosotros, nos deci-
dimos a organizarnos en un equipo de di-
ferentes especialistas con el objeto de
determinar la etiologia en nuestros gana-
dos, presentacion clinica, patologia, in-
munologia, terapéutica, etc., enfocando
un estudio frontal estudiando materiales
de diferentes zonas del pais. El estudio
fue realizado principalmente sobre mate-
riales obtenidos en la zona de Santa Clara
de Olimar, del Depto. de Salto, Canelones
(Piedras de Afilar, Reboledo), Florida.
(San Gabriel), Durazno (Carpinteria), Ta-
cuaremboé (Molles de Tranqueras).

CONSIDERACIONES GENERALES

Debe destacarse que la importancia -

que se le atribuye desde el punto de vista
patolégico, es muy grande, y segin algu-
nos destacados colegas (Saravia, 51-1973;
Supparo, 56-1974 y Lépez, 36-1974), es
una de las enfermedades mas perjudicia-
les y que mas atraso producen en el desa-
rrollo de los bovinos jovenes afectados por
ella, estimindose por muchos producto-
res en un ano de atraso a los tres anos de
edad en aquellos animales severamente
afectados.

Debido a ello es que la elegimos como
primer objétivo en una seleccién de pro-
blemas. Esta importancia radica en la re-
percusion econémicay las ingentes pérdi-
_das que representa no solamente en el
atraso de desarrollo mencionado, sino
ademais en los gastos directos e indirectos
ocasionados por los tratamientos necesa-
rios, y el considerable inconveniente pro-
vocado por el manejo de haciendas afecta-
das en el ciclo estacional coincidiendo

con la entorada, esquila, inseminacién,
balneaciones, etc. es decir, en los momien-
tos en que la administracién rural se ve.
enfrentada a la suma de los trabajos mis
complejos, tanto en cuanto a la distribu-
cion del personal, como a la movilizacién
de las distintas haciendas, aprovecha-
miento y rotacién de potreros, etc. Ade-
mads del punto de vista econémico debe
sumarse la desvalorizacién de los anima-
les en forma individual, debido a las lesio-
nes residuales de la enfermedad o a la
eventualidad de que como secuela resulte
una ceguera permanente o necesidad de
enucleacién del ojo enfermo.

A sumarse el atraso en lograr el estado
de preiiez. Es de comiin observacién que
las hembras bovinas en edad de servicio
generalmente no hacen celo, o no retie-
nen el servicio mientras padecen esta en-
fermedad (Saravia, loc cit). '

INCIDENCIA

En general se presenta como estacional
en todo el pais. Se observa en todas las
razas, pero pareceria mas frecuente en la
raza Hereford, y menos en las razas
Shorthon Aberdeen Angus y Holando a
campo.

(Jackson (32) 1953; Griffin et al, 21,
1965).

La mixima incidencia se registra en los
meses de verano segiin nuestras compro-

‘baciones, pero presentiandose un porcen-

taje variable de casos a lo largo del ario.

El namero de casos en el Uruguay pue-
de comenzar a aumentar a partir de octu-
bre, si las condiciones del clima son de
verano, coincidiendo en este sentido con
las observaciones desde Schimmel (53) en
1894 (citado por Poels, 42, 1911), hasta
Hughes et al (27) en 1965 que incriminan
como importante factor a la radiacién ul-
travioleta de la luz solar. Es precisamente
en estos meses que en el Uruguay van
siendo mas largos y por ende mis intensa
y prolongada la radiacién que normal-
mente padecen o soportan los animales.
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En establecimientos va infectados de
anos atnis, naciendo las termeradas entre
agosto v octubre, los casos en terneros
puedan comenzar hacia octubre v persis-
tir el brote hasta fines de tebrero,

En muchos establecimientos afecta de
preferencia a los animales de sobreaiio,
con comienzo del problema hacia octubre
o noviembre v no observiindose mayores
casos en los terneros, como tampoco en
animales de mis edad (salvo casos espori-
dicos). En establecimientos sin antece-
dentes de esta enfermedad pueden afec-
tarse animales de cualquier edad v en
cualquier época del ano; o a lo largo del
ano, a veces coincidiendo con remates-fe-
ria, liquidaciones, compra de animales,
destete de termeros, traslados largos de las
haciendas con el «stress» consiguiente,
ete.

En los dos altimos anos (1975-76) en
invierno en los meses de julio, agosto v
setiembre, hemos estudiado y comproba-
do varios brotes gravisimos en termeradas
destetadas poco tiempo antes en varias
zonas del pais, tanto en campos con bue-
nas pasturas, como en zonas muy pobres
de pastoreo (Hughes et al, 29, 1970; Pugh
& Hughes, 48, 1972). Estos brotes fueron
de mucha importancia en cuanto a que el
porcentaje de animales afectados supero
en algunos casos el 50% y el nimero de
lesiones residuales fue muy alto, ademiis
de una importante mortalidad (cerca del
30%) cuando el brote coincidié con esca-
sez de pasturas y/o condiciones climiticas
muy desfaborables.

A este respecto pareceria que un nivel
nutritivo superior, hasta cierto punto seria
un factor que limitaria la ripida propaga-
cion y gravedad de la enfermedad.

Asi, en ganados Holando (naturalmente
bastante resistentes) criados en malas
condiciones nutritivas, higiénicas y am-
bientales, se observan graves brotes de la
enfermedad.

aQ

CAUSAS PREDISPONENTES

Ademiis de la accion de la radiacion
ultravioleta de la luz solar, cuya importan-
cia ha sido mughas veces destacada
(Schimmel, loc cit; Allen, loc ¢it; Carpano,
11, 1938; Calvi et al, 10, 1973) v que
merecio estudios cuali-cuantitativos por
parte del grupo de Hughes et al (26), 1965;
(27), 1968; al punto que algunos autores
proponen que la radiaciéon ultravioleta
tiene un papel etiolégico primario en la
enfermedad; deben mencionarse también
factores como la sequia, viento, polvo,
incidencia de trabajos de campo que im-
pliquen movilizacion de ganados, (ro-
deos, balneaciones, vacunaciones, etc.),
el destete, estados de desnutricién, caren-
cias vitwminicas y/o minerales, aumento
de la poblacion de artrépodos, las pasturas
altas v rigidas (espartillos), etc.

CUADRO CLINICO. CLASIFICACION

En la literatura consultada (Billings, 6,
1889; Baldwin, 4, 1945; Bamer, 5 1952;
Farley et al, 18, 1950 b; Jackson, 31, 1953,
ete.) tanto en casos naturales COmo experi-
mentales se encuentran descritos -segun
su evolucion- las siguientes formas clini-
cas: sobreaguda, aguda, subaguda y créni-
ca. Solamente Jackson comprobé una for-
ma fulminante con alta mortalidad. Se
podriaagregar una forma abortiva o frustra
(observada experimentalmente por uno
de nosotros, S.) que no va mas alla del
Estadio Clinico I (vide infra) manifestin-
dose por epifora, fotofobia y lesiones me-
nores de cornea y conjuntiva;~con una
evolucion y recuperacién total en 5 a 8
dias. Enalgan caso, por lo menos, se pudo
recuperar la bacteria especifica del exuda-
do ocular.

Creemos mas importante hacer una cla-
sificacion segiin el grado de evolucién, en
relacién con la profundidad que pueden



presentar las lesiones oculares en un suje-
to en particular, dado que puede hacerse
un pronostico bastante acertado de su
evolucion. Partimos de la base que la
enfermedad tipica es en todos los casos
aguda v variaria en su intensidad de
acuerdo al terreno en que se desarrolla el
proceso.

Desde este punto de vista sugerimos
distingmir fos signientes estatutos clini-
cos, coincidiendo en parte con Forston
(19 1954 v Dechambre (15), 1973,

Estadio clinico I: epifora intensa, blefa-
ritis v tilosis v fototobia manifestada por
un parpadeo frecuente, manteniéndose
los piarpadaos entrecerrados cuando el su-
jeto esta al sol. El animal suelto en el
campo, en las horas de sol mas intenso,
permanece parado, con la cabeza baja, no
come vy busca la sombra.

La semiologia ocular muestra vasos in-
gurgitados v edema conjuntival.

Algunas actitudes que presentan los
animales parecerian ser la expresacion de
un fuerte dolor.

Estadio clinico I1: Se observa intensifica-
cion de los sintomas aparentes en el Es-
tadio Clinico anterior, a los que se agrega,
opacidad de cornea que se observa al
centro de la misma, rara vez paracentral o
periférica, aprox. de 1.5 x 1 ¢m. con una
pequeia tlcera plana que puede hacerse
concava v osi profundiza puede Hegar a
tomar el aspecto de un criter. Alguna vez
hemos podido apreciar la presencia de
una peqguena vesicula que antecede a la
ulcera, hacia el centro de la opacidad,
pero no se pudo documentar fotogrifica-
mente.

Estadio clinice 1 Esti determinado por
la aparicion de uianillo rojo escarlata a la
alturadel limbo corneal, el que frecuente-
mente comienza por un delgado hilo vas-
cular. Posterionnente aumenta de ancho
Hegando a formar una banda.

Poco mis tarde comienza a aparecer un
aro incompleto en forma de “U” entre el
timbo v el centro de la cornea en cuyo

int rior se destaca la aleera, va grande y
er foma de criter, de color amarillo ver-
doso, con bordes nitidos y salientes.

A partir de este estadio pueden suceder
una de tres variantes:

a) recuperacion lenta y completa.

1) recuperacion lenta e incompleta.

¢) continiia un proceso degenerativo de
los tejidos con pérdida de los elementos
anatomicos del ojo y ceguera total (phtisis
bulbii, panoftalmitis) causados general-
mente por infecciones sobreagregadas.

En general, si la alcera solo afecto las
capas superficiales (epitelio estratificado
pavimentoso no querati nizado y membra-
na de Bowman) de la cérmea, la cicatriza-
cion habri de producirse en forma mis o
menos rapida, apareciendo el tejido cica-
trizal bien irrigado primero, para luego
disminuir esta vascularizacién, a medida
que avanza la reparacion de los tejidos,
siende su volor final blanco y desapare-
ciendo por completo en cuatro a seis se-
naanas.

A partir del Estadio II§en el centro de la
cormea puede aparecer una cicatriz blan-
ca, irrigacda por algunos finos vasos, que
posteriorente  desaparecen, quedando
la ¢cornea con un punto blanco en su cen-
tro; la vision en estos casos sin ser perfecta
pareceria casi completa,

Opinamos que se puede producir la res-
titucion completa de los elementos anato-
micos v funcionalidad de la cornea, sola-
mente cuando el periodo regresivo se
inicio en el Estadio Clinico 11, llamando
la atencion la recuperacion completa en
animales con lesiones severas.

Si la lesion sigue evolucionando desfa-
vorablemente, la solucion de continuidad
aumenta en profundidad, se produce un
(queratocele debidoa la presion del humor
acuoso sobre los tejidos externos dismi-
nuidos en resistencia, pudiendo llegar a
producirse la ruptura de la membrana de
Descemet y salida del contenido de la
camara anterior. En estos casos no hemos
comprobado hipopion.
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Djo izquerdo, tercer estadio, leucoma.
ara rojoy congestion conjuntival. Ternero
de dos meses.

Ojo izquierdo, queratocono, vasculariza-
ci6én radel de la cornea.
Ternero Hereford de 5 meses.

Ojo Derecho. tercer estadia en ternero
Hereford de 4 meses. Apreciar ulcera.

Colonias de Moraxella bovis y colonias dc
contamnantes. Se aprecia betahemoli
SIS
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Colomas de Moraxella bovis en placas de
agar soya sangre. Se aprecia betahemcili-
$iS.

Frotis tanido por el método de Gram de un
cultivo enmedio solido. Se aprecia dispost-
cion dominante en diplo. 1500 x

Detalle de colonias de Moraxella bovis en
placa de agar sangre. 5 x.

Ternero enferma del ojo izquierda. en el
brete. Cbhservar actitud y compararia con
la de los otros terneros sanos.
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El humor acuoso aparentemente man-
tiene su transparencia, color v viscosidad,
normales, salvo que probablemente pue-
da aumentar su cantidad.

Seguidamente se produce iridenclisis
que evoluciona segun la flora microbiana
presente hacia phtisis bulbii o panoftalmi-
tis.

MATERIAL Y METODOS

Mediosde cultivo y reacticos. Bacto Trvp-
tic Sov Agar (BTSA Ditco) con el agregado
de 5% de sangre de bovino u ovino (pro-
cedente de animales no sospechosos de
padecer o haber padecido la enfermedad
en el caso de bovinos, recogida sobre
ACD), dispuesto en pico de flauta en
tubos con tapon roscado v/o en placas e
Petri. También se uso en algunos casos
agar base (Difco) mas el agregado de 5-
10% de sangre ovina, bovina o humana.

Bacto Tryptic Sov Broth (BTSB Difco)
con o sin el agregado de 3% de sangre (tal
como para el medio solido descrito).

SIM (Ditco), TSIA (Ditco), Gelatina
Nutritiva (Difco), Leche Litinus (Difco),
medios azucarados (Difco); suero coagu-
lado de Loffler (Instituto de Higiene de la
Facultad de Medicina), reactivo de Ko-
vacs para el test del indol, MRVR medium
(Ditco), solucion alcohdlica de alfa-naftol
v solucion acuosa de hidroxido de potasio
al 40%, solucion hidroalcohdslica de rojo
de metilo, solucion de tripaflavina neutra
en agua al uno por mil para la prueba de
Pampana, urea de Christensen (Difco) v
itrato de Simmons (Difco). Técnicas de
siembr: vide infra.

Métodos de coloracion. Hemos utilizado
la técnica de Gram segun descripeion
clisica. Fijucion por el calor de frotis finos
confeccionados en Liminas nuevas, proli-
jamente lavadas v desengrasadas con alco-
hol-acetona.
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Reactivos para Gram clisico: 1) Solucién
colorante: Cristal violeta (Merck): 1 g.;
dacido ténico: 2 g.; alcohol absoluto: 10 ml;
agua destilada: 100 ml.

Los frotis fueron coloreados con esta solu-
cion durante un minuto.

2) Solucion Lugol fuerte (segiin Nicol-
le): Iodo: 1 g.; ioduro de potasio: 2 g.; agua
destilada: 200 ml. Los frotis se trataron
con esta solucién durante un minuto. Di-
ferenciador: alcohol a 96°: 4 partes; ace-
tona purisima: 1 parte. Esta solucion se
dejo actuar durante quince segundos (por
reloj).

Coloracion de contraste: Fuscina fenicada
de Ziehl: 1:10. Se dejo actuar durante un
minuto.

Para el estudio de la movilidad se exami-
naron preparados en gota pendiente o
gota entre porta v cubre, utilizando culti-
vos en medio liquido, (de 18 a 24 hs.),
examinados por microscopia en campo
claro, contraste de fases y en campo os-
curo.

Para el eximen de cipsula procedimos a
tinciones con azul de metileno de Loffler,
colorante de Wright, técnicas de la tinta
chinay, en fresco o en preparados extendi-
dos secados v contratenidos.

Para los estudios macro y micro patologi-
cos se procedio a la fijacion en tormol-
salinaal 12%, inclusion en parafina, cortes
seriados v técnicas de coloracion usuales.

RESULTADOS

En alto porcentaje de los casos estudia-
dos por nosotros de cuadros clinicamente
tipicos de la enfermedad en el Uruguay
hemos podido aislar como tactor etiologi-
co una bacteria que llena casi todas las
caracteristicas senaladas en el manual de
Bergey (loc cit) v en datos aportados por la
escuela norteamericana para clasificar a
Moraxella bovis (Bamer, 3, 1952; Jackson,
32, 1953; Henson & Grumbles, 24, 1960 v
Pugh et al, 43, 1966).



Morfologia muacroscopica. De  cultivos
primarios en BTSA en caja de Petri o
en pico de flauta, en 24 horas observamos
colonias aisladas pequenas, de 0.5 a 1.5
mm de di{unetr(), uml)()nuda.ﬁ frecuente-
mente, redondas, blanco grisaceas alaluz
reflejada, lisas, de borde entero, rodeadas
por una estrecha pero nitida zona de he-
malisis beta.

Al ser emulsionadas en solucion fisiolo-
grica, caldo simple o agua destilada, siem-
pre dieron gruesos grumos, demostrando
no encontrarse en fase lisa. A la luz tras-
mitida presentan color amarillento, sien-
do transparentes.

En caldo simple desarrollé muy escasa-
mente, mientras que en BTSB desarrollo
en forma apreciable dando notorios gru-
mos algodonosos que sedimentan.

Morfologia microscopica. En frotis direc-
tos, de cultivos primarios o de primer
stbcultivo se observa que domina un dip-
lobacilo de 1-2 1/2 x O.5- 1 miicras, como
también elementos aislados en menos de
un 5% del total y eventualmente algunos
elementos dispuestos en cadeneta corta.

Cuando el cultivo envejece se aprecia
tendencia a formar filamentos y ademiis,
algunos diplococos y cacos.

Reaccion tintoreal. Hacemos hincapié
que en la Técnica de coloracion de Gram,
la diferenciacién se llevo a cabo con al-
cohol-acetona (4:1) durante 15 segundos
por reloj (en lugar de los 5-10 segundos
cominmente usados), dado que en ese
tiempo observamos que frotis finos prepa-
rados con cultivos de 18 a 24 horas, queda-
ban macroscopicamente diferenciados y
(que esta técnica que utilizamos regular-
mente en nuestro laboratorio con resulta-
dos satisfactorios, coloreé a Moraxella bo-
vis (en frotis directos preparados con exu-
dados oculares o recientemente aislada en
cultivos) en forma ambigua, en compara-
cion con coloraciones simultineas lleva-
das a cabo con mezclas de Moraxella bo-
vis, Brucella abortus (cepa 19 del B.ALL),
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ-
cus aureus y Bacillus subtilis, estos nlti-

mos en cultivo de 24 horas aprox. y utili-
zindolos como testigos de coloracion
gramnegativa o grampositiva.

Posteriormiente, como probable conse-
cuencia de subcultivos la reaccion tinto-
real de las cepas que hemos trabajado de
Moraxella bovis vira hacia la gramnegati-
vidad en un lapso no muy largo.

Destacamos que la mayvoria de los auto-
res que han trabajado en el tema v en el
Manual de Bergey senalan que su reac-
cion tintoreal es gramnegativa, excepcion
por ejemplo de Saint Aubert & Toma (50),
1971.

Movilidad: Cultivos en BTSB de 14-18
horas fueron inmoviles, tanto por la mi-
croscopia resefiada como en los medios de
cultivo especialmente disefnados para
comprobar movilidad.

Cdpsula: En frotis directos o prepara-
dos a partir de cultivos de 14-48 horas en
los medios soélidos descritos, coloreados
por una o varias de las técnicas resenadas,
pudo apreciarse la presencia de una cip-
sula fina en algunos elementos, nunca en
todos los de un campo microscaopico.

Bioquimica: No atacé: glucosa, sacaro-
sa, lactosa, manitol.

Indol: negativo. Voges-Proskauer: Nega-
tivo. Rojo de metilo: Negativo. SHa; ne-
gativo. Nitratos no reducidos a nitritos.
Suero coagulado de Loffler: desarrollé
colonias tipicas con digestion.

Leche litmus: desarrollo con peptoniza-
cidn en 10-12 dias y ligera alcalinizacién.
Gelatina a 22°C (por picadura): desarrollo
pobre con ligera digestion que comienza
con infundibuliforme.

Hemolisis: estrecha pero nitida zona de
hemalisis beta en medio solido y hemali-
sis total en 24-48 horas cuando se estudié
en BTSB con sangre de bovino, humano u
OVINGO.

Conservacion: atemperatura de refrige-
rador (+4 a + 8°C) las cepas mueren
ripidamente; en 5 dias el 50% de las cepas
han muerto v en diez dias ya no existen
organismos viables.
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La hemos conservado en tubos de tap6n
roscado con BTSA con 5% de sangre bovi-
na en pico de flauta a 24-28°C o a 37°C,
pero a lo sumo se conserva correctamente
alrededor de 30 dias a cualquiera de las
temperaturas sefialadas.

El tinico medio que permite una buena
y prolongada conservacion es la liofiliza-
cién y que nos ha dado el mejor de los
resultados en los pocos ensayos realizados
hasta la fecha.

No hemos ensayado todavia la congela-
cién en nitrégeno liquido.

ASPECTOS DE LA ANATOMIA
PATOLOGICA

Material: los ojos afectados de Q.C. fue-
ron extirpados quinirgicamente y remiti-
dos fijados en formol-salina al 12%.
Todos los casos fueron diagnosticados
previamente a la extirpacion, presentando
estadios evolutivos de la enfermedad y no
observandose en los que estudiamos los
primeros estadios de la misma y si al-
gunos con complicaciones.

La inflamaci6n de la capa cérnea del ojo
(queratitis) presenta un comienzo a través
de un proceso de “irritacién’ mas o menos
intensa y se caracteriza:

1. Necrosis o necrobiosis del epitelio cor-
neal y una rdpida reaccién exudativa.

2. Plasmo-linfocitaria: que se localiza por
debajo de los puntos en que se encuentra
alterado el epitelio. Este exudado es dete-
nido momentineamente por la membrana
de Bowman, que es perforada. El exudado
se entremezcla con el epitelio alterado,
estableciéndose una solucién de conti-
nuidad, que es la ilcera corneal.

3. Al constituirse la dlcera corneal, intere-
sa en 2.2 término su profundidad (ésta ha
de dar valor pronéstico al 6rgano).

El comportamiento de la neo-vasculari-
zacion, también ha de respetar esta situa-
cion:

a. que la ulcera llega a las capas super-
ficiales de la escleral, es decir que ha
tomado en su evolucién necrotizante s6lo
la capa epitelial y la membrana de Bow-
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man subyacente. En estos casos se esta-
blece una neovascularizacién conjuntival,
comportamiento semejante a las alteracio-
nes del sector limbico. Los vasos se obser-
van en estas condiciones: aislados, rojo
vivo y hecho importante: se desplazan en
la conjuntiva.

b. La dlcera se profundiza, llegando a las
capas profundas de la escleral, es decir, ha
hecho participar la membrana de Desce-
met y su recubrimiento endotelial (em-
briolégicamente derivados de la tvea).

En estos casos, si bien hubo participa-
cién conjuntival, en lo que respecta a la
heovascularizacién, en la 2a. etapa lo ha-
ran la red venosa y capilar epiescleral
(hiperemia que se presenta en los vasos
profundos de la cérnea). Por distribuirse
en la capa escleral, deben adoptar un
curso rectilineo, dando un aspecto de “fi-

‘bras de un pincel”, en su forma pura, se

extiende como un halo rojo, sin llegar a
observarse los vasos (nitidamente visibles
en la primera forma), mientras que en ésta
se presenta como un halo rojo limbico.

En estas primeras etapas no siempre se
alcanzaa observarse la nitidez de la vascu-
larizacion (se esconde a través de los tem-
pranos exudados que opacifican la cér-
nea).

Al llegar a la zona profunda de la vlcera,
los vasos pueden suffrir:

- hemorragia y asomar, rellenando el fon-
do de la ulcera: el tapén hemorrigico.
- trombosis, profundizando aiin miés la
ulcera.

- desorganizacién de la capa escleral.

La participacién inflamatoria del iris,
lleva a la hiperplasia del epitelio pigmen-
tario, cuyas células pueden encontrarse
en la vecindad de la tlcera comneal.

El miisculo ciliar asi como el esfinter
pupilar del iris llegan a hialinizarse.

La arteriola (del circulo arterial del iris)
s6lo en un caso la encontramos semi-obs-
truida.

La retina: desprendimiento, hemorra-
gias, etc.



En nuestros casos (tres) en el fondo de
la tlcera corneal se observé un exudado
(neutréfilos y piocitos) con trombosis de la
neovascularizacion.

En todos los casos: opacificaciéon cor-
neal.

En seis casos, metaplasia escamosa del
epitelio corneal; hiperplasia fibro-vascu-
lar-conjuntiva, desorden (de la capa escle-
ral de la cé6rnea), desaparicién de la mem-
brana de Bowman y alteraciones de la
membrana de Descemet.

Iridociclitis: participacion de las célu-
las pigmentarias que se extienden tanto
por el esfinter pupilar, como por la capa
escleral de la cérnea.

En un caso: calcificacion supepitelial a
nivel de la membrana de Bowman, susti-
tuida por la hiperplasia fibroconjuntiva
hialinazada y calcificada. ‘

MATERIALES TRABAJADOS

Entre los numerosos materiales procesa-
dos destacamos:

Cepas Santa Clara: Para este trabajo se
concurrio a la localidad de Santa Clara de
Olimar en numerosas oportunidades, y en
dos establecimientos de la zona se realiza-
ron in situ, contenidos los animales en el
cepo, siembras en cajas de Petri (con
BTSA/sangre), colectando los exudados
oculares con asa de platino.

En el medio mencionado, ya en 14-18
horas a 37°C se observd notorio creci-
miento de colonias tipicas (vide supra).
Picadas éstas con espitula a tubos con
BTSA/sangre, se obtuvo crecimiento tipi-
co en estado de pureza.

De este material se parti6 para los estu-
dios bioquimicos y para la reproduccién
de la enfermedad. '

El aislamiento a partir de hisopados
(utilizando hisopos secos de algod6n esté-
ril} y siempre dentro de las 2-4 horas de
extraidos, nos dio resultados bastante
buenos, pero marcadamente inferiores a
la técnica directa referida.

Cepa Salto: Estudios realizados a partir
de hisopados de exudados oculares y fon-
do de saco conjuntival obtenidos con hiso-
pos estériles de algodon ligeramente hu-
medecidos con BTSB nos permitieron lo-
grar un aislamiento sobre veinte materia-
les procedentes del Depto. de Salto y
remitidos por los medios comunes de
transporte, debido a que desarrollé un
nimero altisimo de contaminantes, de los
que -especialmente los méviles resulta-
ron un grave inconveniente.

Entre otros desarrollaron: Staphylococ-
cus aureus patégeno (coagulasa positivo,
manitol positivo, betahemoliticos), Cory-
nebacterium pyogenes, Proteus spp, Ba-
cillus spp. Invariablemente las cepas que
hemos trabajado aisladas de casos recien-
tes de la enfermedad en terneros o anima-
les de aprox. un afio, se han presentado en
fase rugosa suspendiendo en forma de
grumos en solucién fisiolégica o en caldo
simple,’y generalmente las colonias sobre
agar-sangre, al ser tocadas por la espétula
o hilo de platino, se deslizan sobre la
superficie del medio, siendo relativamen-
te dificil “picarlas”.

Algunas cepas que se aislaron de casos
crénicos o en animales adultos, o a prin-
cipios de otoiio, se presentaron como li-
sas, ligeramente beta hemoliticas, sus-
pendiendo homogéneamente en solucién
fisiolégica, pero sometidas a la prueba de
Pampana con acriflavina, aglutinaron en
grumos, comportandose como rugosas.

Una de estas cepas, aplicada en cultivo
puro sobre la cérnea, saco conjuntival de 4
bovinos susceptibles, no reprodujo la en-

fermedad.

En el invierno del 1975 (julio, agosto,
setiembre) hemos comprobado graves
brotes afectando novillitos casi de un aiio,
en varias localidades del pais (Piedras de
afilar, Reboledo, etc.) aislandose en todos
los casos cepas tipicas rugosas betahemo-
liticas.
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Reproduccidn de la enfermedad: Reali-
zado el aislamiento primario, a partir de
animales jévenes en los primeros dias de
‘evolucién de la enfermedad, se multiplicé
la bacteria en estado de pureza en tubos
de BTSA con sangre bovina al 5% dispen-
sado en pico de flauta; se levanté el cul-
tivo con unos 3 ml de solucién fisiol6gica,
y se aplicé con gotero estéril, a razén de
0.15 a 025 ml por ojo y por animal, homo-
geneizando continuamente por la tenden-
cia a formar gruesos grumos; se descargé
la suspensién de bacterias en un solo ojo,
quedando el otro como testigo, ademas de
dejar un numero representativo de bovi-
nos sin inocular.

Se control6 la viabilidad de la suspen-
sién con resultado positivo, al final de la
operacion. '

El cuadro clinico caracteristico se pre-
senté en 3 a 18 dias.

El aislamiento intentado en dos de cin-
co animales que padecian la enfermedad-
experimental, nos permitié identificar
Moraxella bovis en ambos.

De esta manera completamos los Postu-
lados de Koch respecto de la etiologia de
las enfermedades infecciosas bacterianas.

DISCUSION

Como se ha apreciado, coinciden nues-
tros trabajos con las experiencias de Jones
& Little (33) en 1923; Bi.ldwin (4) en 1945;
Reid & Anigstein (49) en 1945; Barner (5)
en 1952; Jackson (32) en 1953; Gallagher
(20) en 1954; Hoffmann (25) en 1956; Seth
et al (52) en 1957; Henson & Grumbles
(24) 1960; Adinarayanan & Singh (1) en
1961; Hughes et al (26) en 1964; Hughes
et al (27) en 1965; Pugh & Hughes (46) en
1971; Bryan et al (8) en 1973.

En base a los estudios realizados pode-
mos afirmar categdricamente la presen-
cia en la Repiblica Oriental del Uruguay
de queratoconjuntivitis infecciosa bovi-
na producida por Moraxella bovis (Hau--
duroy et al 1937).
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Si bien hemos identificado a Moraxella
bovis como agente etiolégico de Q.C.,
deben investigarse otras causas reconoci-
das o desconocidas de Q.C. en relacién
con su prevalencia en la poblacién bovina
del Uruguay: Rickettsia, ya reconocida
por Coles (13) en 1936, Viera & Castelo
(60) en 1940, Carpano (12) en 1941; Neis-
seria, reconocida por Spradbrow (54) en
1967, Wilcox (63) en 1970; Virus identi-
ficado como IBR por Studdert (55) en
1961, Hughes et al (26) en 1964, Pugh et al
(45) en 1970; Virus de “cdncer de ojo”
comunicado por Sykes et al (57-58-59) en
1962 y 1964; agentes del grupo psitacosis-
linfogranuloma reconocidos por Dyml (16
-17) en 1965, parasitarias como nema-
todes del género Thelazia, segin Griffiths
(22) en 1922, Varela Calzada, en 1940.

Deben estudiarse asimismo su distribu-
cion geogrifica, factores stresantes como
el destete, condiciones nutricionales, epi-
zootiologia y sus relaciones con los cam-
bios del clima, especialmente en cuanto a
cantidad de radiacién ultravioleta de la
luz solar y su relacién con la temperatura
ambiente, inmunologia, formas de trans-
mision, reservorios, etc.

En este sentido si bien jerarquizamos la
importancia de la radiacién ultravioleta,
es evidente que sin Moraxella bovis no
hay brotes de Q.C. por lo que insistimos
en adjudicarle a la radiacién ultravioleta
un importante papel en Q.C. pero como
causa predisponente o coadyuvante (vé-
anse en este sentido los trabajos de Hug-
hes et al.

Debido a la fragilidad de la bacteria
aislada en nuestro pais y su escasa patoge-
nisidad para animales de laboratorio (in-
vestigacion que esti en progreso), se des-
carta casi totalmente la posibilidad de su
vehiculizacién o mantenimiento por obje-
tos inanimados, animales de sangre fria y
probablemente también homeotermos,
indicandose como futura linea de investi-
gaciones su individualizacién en el bovi-
no (recuperado) en tiempo de invierno (ya
lograda, pero en pequeiio namero de ani-



males), especialmente a nivel del aparato
respiratorio, y se destaca la probabilidad
de su transmisién a otros animales indem- .
nes por el corrimiento nasal de sujetos
enfermos, ya sea en el rodeo, al ser ence-
rrados en el corral, o alo largo de su pasaje
y trabajos en los bretes o tubos. -
Estudios serolégicos parciales y todavia
incompletos (trabajo en progreso) han
mostrado la apariciéon de aglutininas y
precipitinas en_animales gravemente
afectados, faltando muchas veces en ani-
males que han hecho lesién en un solo ojo.
En varios lotes de sujetos inoculados
con diferentes antigenos experimentales
(experimento en progreso) se han podido
demostrar niveles altos de anticuerpos al

Parece evidente por el estudio de fichas
de sujetos experimentales, que la enfer-
medad no repite en el mismo ojo y no seria
alto el porcentaje de sujetos que repite el
cuadro en el ojo previamente sano, pero
esto debe ser objeto de un estudio criticoy
andlisis estadistico que informaremos
también oportunamente, procurando es-
clarecer en algo el problema para nuestro
pais.

4

igual que lo encontrado en la literatura
publicada por Calvi (9) en 1967, Hughes
et al (29) en 1971, Pugh et al (47) en 1971,

Hughes et al (30) en 1972.

Poco después de terminado a este nivel este trabajo, hemaos podido
aislar Neisseria spp en bovinos (Spradbrow, 1967), loc cit; Wilcox,
1970, loc cit) y poco después Naissaria ovis en lanares (Lindquist, 64,
1960). especies que hasta la fechas no habisn sido descritas en el
Uruguay; tadavia no se ha completado el estudio de la patogenicidad de
astas dos nuevas especies para sus respectivos huéspedes, lo gue
sera comuncado oportunamente.
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