
11.- Bastones Gram Positivos 
Esporulados

 Bacillus
Paenibacillus
Clostridium 



Bacillus

Dominio: Bacteria

Phylum: Firmicutes

Clase: Bacilli

Orden: Bacillales

Familia: Bacillaceae

Genero: Bacillus



Bacillus

 Son bastones largos (5-10 μm), aerobios, o anaerobios 
facultativos, catalasa positivos, la mayoría móviles 
(excepto B. anthracis).

 La especie de mayor importancia para la medicina 
veterinaria y humana es B. anthracis.

 En frotis de sangre o en tejidos de cadaveres teñidos con 
azul de metileno B. anthracis muestra una morfología 
característica en forma de bastones rectangulares, 
encapsulados y  agrupados en cadenas

Ba en bazo bovino



B. anthracis

 Es el agente etiológico del Antrax que afecta a 
prácticamente a todos los mamíferos incluyendo al 
hombre.

 Relevancia histórica:

a) Fue aislado por Koch (1876); de este estudio se 
derivaron los postulados de Koch.

b) En 1881 Pasteur lo utilizó para preparar la primer 
vacuna contra una infección bacteriana (Fort Poully)

 En pleno SXXI se ha utilizado en ataques 
considerados bioterrorismo (2001; 5 muertos EUA)

 Muerte en adictos a la heroína.



B. anthracis: Factores de virulencia

 Cápsula (constituida por ácido glutámico y con 
acción  antifagocítica; codificada en plásmido 
pXO2; cepa vacunal Sterne)

 Toxina: Edema Factor (adenil ciclasa) + Factor 
Letal (citolítica/MФ) + Antígeno Protectivo 
(codificada en el plásmido pXO1)

 Espora (Se han aislado de huesos de 
animales muertos hace unos 200 años)



SPORE: An image of a spore of Bacillus anthracis, 
the bacterium that causes the disease anthrax, as 
viewed via scanning electron microscopy (SEM).

INVASION: Michael and his team studied Bacillus 
anthracis spores using a scanning transmission electron 
microscope (STEM) to determine that silica particles grew 
within the spores organically rather than being placed 
there in an attempt to "weaponize" the anthrax.

Esporas de B. anthracis
 (Scientific American Septiembre 19, 2008)



Antrax en rumiantes (bovinos y ovinos)

 La enfermedad se presenta con un curso agudo o 
hiperagudo.

 La infección inicia con la entrada de las esporas al 
organismo ya sea por abrasiones, picaduras de insectos, 
inhalación o ingestión.

 Las esporas germinan en MФ en el punto de entrada al 
organismo (piel o mucosas); las formas vegetativas 
escapan del fagosoma, se replican en el citoplasma 
destruyen al MФ y generan una reacción inflamatoria.

 La bacteria  se disemina a los ganglios linfáticos para 
acabar produciendo una septicemia.

 Un gran número de bacterias son eliminadas por los 
orificios naturales de los animales moribundos; éstas 
eventualmente esporulan y se mantienen así en el medio 
ambiente idefinidamente.



Antrax en rumiantes (bovinos y ovinos)

 Los cadáveres sospechosos (comúnmente no 
presentan rigor mortis, o éste es incompleto) 
deben tratarse con precaución.

 No hacer necropsia; tomar una muestra con 
un hisopo de la sangre que suele salir por los 
orificios naturales para enviar al laboratorio.

 Los cadáveres deben cremarse, no enterrarse 
ya que esto puede facilitar la diseminación de 
las esporas.





Antrax en monogástricos

 Cerdos: Tiene un curso subagudo; se observa 
edema de la cabeza y faringe; los animales 
pueden llegar a sobrevivir. La forma intestinal 
(disentérica) puede presentar mayor rango de 
mortalidad.

 Caballos: Curso subagudo, con edema  
subcutáneo, del tórax, abdomen y 
extremidades. Puede presentarse una forma 
septicémica con enteritis y cólicos.



B. anthracis: Infección en el humano

 La infección en el hombre se manifiesta 
dependiendo de la vía de entrada; las más 
comunes son por inhalación (usualmente letal) o 
cutánea (pústula maligna); puede presentarse una 
forma intestinal por ingestión de algún alimento 
contaminado.

anthracis = carbón



B. anthracis: Inmunización





Bacillus cereus

  Puede causar infecciones oportunistas, como abortos o 
mastitis en el bovino. 

 También se le puede encontrar involucrado en casos de 
intoxicación alimenticia en el humano.





Paenibacillus

Dominio: Bacteria

Phylum: Firmicutes

Clase: Bacilli

Orden: Bacillales

Familia: Paenibacillaceae

Genero: Paenibacillus



Paenibacillus 

 Son bacterias que anteriormente pertenecieron al 
género Bacillus.

 Son bastones, esporulados, móviles, anaerobios 
facultativos, catalasa negativos.

 P. larvae variedad larvae es el agente etiológico de 
una de las enfermedades más serias de las larvas de 
las abejas (Apis mellifera) conocida como Loque 
Americana.

 P. alvei  es un agente secundario de una versión mas 
benigna de Loque, conocida como Loque Europea (el 
agente primario es Melissococcus pluton) 



B. anthracis B. cereus P. larvae

Motilidad - + +

Hemolisis  β - + -

Penicilina Sensible Resistente ?

7% NaCl + - -

VP + + -

Inoculación en 
animales

Muerte en 24-48 h Sin efecto NA





Clostridium

Dominio: Bacteria

Phylum: Firmicutes

Clase: Clostridia

Orden: Clostridiales

Familia: Clostridiaceae

Género: Clostridium





 Son bastones largos (hasta10 μm), anaerobios obligados, 
catalasa y oxidasa negativos, móviles (con excepción de C. 
perfringes).

 Están presentes en el tracto intestinal  de animales, en 
heces  y en el suelo.

 En algunos casos puede haber esporas “secuestradas” en 
el hígado o músculos del huésped pudiendo dar lugar a 
infecciones endógenas.

Clostridium



Clostridium

Las especies de interés veterinario pueden dividirse en tres  grupos:
1.- Neurotóxicas: Causan enfermedad a través de potentes neurotoxinas.
1.1.- C. tetani (Tétanos)
1.2.- C. botulinum  (Botulismo)
2.- Histiotóxicas: Causan infección de tejidos (generalmente músculos) 

como secuela de heridas o traumatismos.
2.1.- C. chauvoei (Pierna Negra)
2.2.- C. septicum (Edema Maligno)
2.3.- C. novyi (Mionecrosis, Hepatitis Necrótica)
2.4.- C. hemolyticum (Hemoglobinuria Bacilar)
2.5.- C. perfringes (Mionecrosis, Gangrena Gaseosa)
3.- Enteropatogénicas o enterotoxigénicas
3.1.- C. perfringes (enteritis, enterotoxemia)
3.2.- C. difficile (diarrea, colitis)



C. tetani: Tetanos 
 In vitro exhibe un crecimiento expandido (“swarming”) y hemolítico 

(tetanolisina).
 Se reconocen hasta 10 serotipos (Ags flagelares); todos producen 

el mismo tipo antigénico de tetanoespasmina 
 El equino (por las heridas en el casco) y el hombre son las 

especies más susceptibles; después le siguen los rumiantes y el 
cerdo; los carnívoros son comparativamente resistentes, y las 
aves no son susceptibles

Bacilos en forma de “raqueta” o  
“baquetas de tambor”



C. tetani: Tétanos
 Las esporas usualmente germinan en heridas mal atendidas y con 

algún grado de necrosis.
 Algunas prácticas de manejo como descole, descorne, castración 

pueden dar lugar a la enfermedad. Otra posibilidad es la infección 
del cordón umbilical.

 La característica clínica es la contracción espasmódica de los 
músculos estriados. La muerte puede sobrevenir por el involucra-
miento de los músculos asociados con la respiración.



C. tetani: Tetanoespasmina (Neurotoxina)

 Es una de las exotoxinas bacterianas más 
potentes que se conocen. 

 Está codificada en un plásmido.
 Actúa a nivel de las sinapsis  impidiendo la 

liberación de inhibidores. de los  
neurotransmisores resultando en contracciones 
espasmódicas.     



Figura 11.1. Mecanismo de acción de las neurotoxinas de Clostridium: a) 
Tetanoespasmina de C. tetani: La toxina impide la liberación de glicina que a su vez 
deja de inhibir la liberación del neurotransmisor acetilcolina por parte de la 
membrana motora; lo anterior resulta en contracción persistente de los músculos 
estriados. b) Toxina botulínica: La toxina impide la liberación de acetilcolina por parte 
de la neurona motora lo que resulta en una parálisis flácida del músculo estriado.



C. tetani: Inmunización

 Inmunización terapeútica: Se utiliza antitoxina 
(equina) o inmunoglobulina (humana); se puede 
acompañar con la administración de penicilina.

 Inmunización preventiva: Toxoide tetánico.



C. botulinum: Botulismo
 Botulismo es una intoxicación potencialmente fatal 

adquirida por la ingestión de la neurotoxina(s) de C. 
botulinum.

 Las esporas de la bacteria germinan en ambientes 
anaerobios como cadáveres, materia vegetal en 
descomposición  o alimentos enlatados.

 Se reconocen ocho tipos de Cb  (A; B, C, D, E, F, G, H) en 
base a diferencias antigénicas de la neurotoxina; las 
diferentes neurotoxinas producen los mismos signos 
clínicos (lo que puede variar es la potencia de la toxina)

 Los brotes de Botulismo en animales  ocurren con más 
frecuencia en aves acuáticas, bovinos, equinos, ovinos, 
mink, aves y peces de granja. Los cerdos y perros son 
relativamente resistentes, y en gatos se presenta 
raramente.



C. botulinum: Neurotoxina

 La neurotoxina de Cb es la toxina biológica más potente 
que existe (una dosis-letal-ratón equivale a 10pg de 
toxina)

 Algunas se encuentran codificadas en bacteriófagos.
 Una vez ingerida se absorbe a nivel intestinal y es 

llevada por el torrente circulatorio a los nervios 
periféricos.

 La toxina bloquea la liberación de acetilcolina, y con ello 
previene el paso del impulso nervioso; el resultado es 
una parálisis flácida de los músculos estriados.

 La muerte sobreviene por parálisis respiratoria.



Figura 11.1. Mecanismo de acción de las neurotoxinas de Clostridium: a) 
Tetanoespasmina de C. tetani: La toxina impide la liberación de glicina que a su vez 
deja de inhibir la liberación del neurotransmisor acetilcolina por parte de la 
membrana motora; lo anterior resulta en contracción persistente de los músculos 
estriados. b) Toxina botulínica: La toxina impide la liberación de acetilcolina por parte 
de la neurona motora lo que resulta en una parálisis flácida del músculo estriado.





 Puede intentarse la identificación de  la toxina en 
alimentos sospechosos o en el suero u orina del 
animal afectado.

 El método convencional es la inoculación de la 
muestra en ratones.

 En animales no hay un tratamiento efectivo más allá 
del sintomático (traqueotomía). Para el hombre 
existe una antitoxina.

C. botulinum: Botulismo





Clostridium histiotóxicos

 Las exotoxinas de estas bacterias inducen necrosis local y 
efectos sistémicos que llegan a ser letales

 Las infecciones pueden ser exógenas o endógenas; las últimas 
se producen por esporas ingeridas que atraviesan el intestino 
llegando a órganos (hígado) o tejidos (músculos) donde se 
mantienen en forma latente hasta que condiciones propicias 
inducen su germinación. 

 Las infecciones exógenas resultan de la introducción de esporas 
en heridas.

 Las especies de Clostridium implicadas pueden identificarse por 
pruebas de inmunofluorescencia.

 La forma de prevención es la vacunación con bacterinas y/o 
toxoides polivalentes.



Inmunofluorescencia



C. chauvoei

 Es el agente etiológico de la llamada Pierna Negra (Carbón 
Sintomático)  en bovinos y ovinos.

 Produce cuatro tipos de toxinas: 
 α (hemolisina y necrotoxina)
 β (dexoxiribonucleasa)
 γ (hialuronidasa)
 δ (hemolisina).
 La infección se adquiere: a) por ingestión de esporas que son 

transportadas en el interior de MФ a los tejidos afectados, b) 
por vía endógena a través de esporas previamente alojadas 
en tejido muscular.

 La región afectada presenta una coloración negra, con burbu-
jas de gas y olor rancio. 



C. septicum

 Es el agente causal de Edema Maligno en 
bovinos y ovinos  y Gangrena Gaseosa en otras 
especies (equinos, suinos)

 Produce el mismo tipo de toxinas que C. 
chauvoei.

 Suele producir invasiones postmortem a partir 
del intestino en rumiantes.

 Las esporas penetran al organismo a 
consecuencia de heridas o fracturas expuestas. 
También pueden entrar en alguna de las fases 
larvarias de Fasciola.



C. novyi

Se han descrito cuatro tipos:
   Tipo A: Causa infecciones edematosas; por 

ejemplo “cabeza grande” en carneros posterior a 
peleas; toxina α (citotoxina)

   Tipo B: Causa hepatitis necrosante en ovinos y 
bovinos; las esporas germinan en el hígado 
dañado por la migración de fases larvarias de 
Fasciola; toxina α (citotoxina) y β (hemolisina )

   Tipo C: Es apatógeno 
   Tipo D: C. haemolyticum



C. haemolyticum

 Es el agente etiológico de la Hemoglobinuria 
Bacilar en bovinos y ocasionalmente ovinos.

 La infección se adquiere por vía oral; las 
esporas se alojan en el hígado y germinan 
aprovechando las lesiones producidas por 
Fasciola.

 Produce toxina β (hemolisina, fosfolipasa).
 La muerte sobreviene por anoxia producida por 

una destrucción masiva de eritrocitos.



C. perfringes Tipo A

Causante de Gangrena Gaseosa y 
Dermatitis Necrótrica (pollos).

Produce  toxina α (fosfolipasa, 
hemolisina y necrotoxina).



 C. chauvoei (Pierna negra en bovinos y ovinos): α (hemolisina y 
necrotoxina);  β (deoxiribonucleasa); γ (hialuronidasa); δ 
(hemolisina)

 C. septicum (Edema Maligno en bovinos, cerdos y ovinos):

      Mismas toxinas que C. chauvoei
 C novyi tipo A : (Infecciones de heridas; “cabeza grande” borregos): 

α (citotoxina)
 C. novyi tipo B (Hepatitis Necrítica Infecciosa en ovinos y 

ocasionalmente en bovinos) : α (citotoxina, necrotoxina); β 
(hemolisina, necrotoxina)

 C. perfringens tipo A (Gangrena Gaseosa; Enteritis Necrótica y 
Dermatitis Necrótica en pollos; Enterocolitis Necrótica en cerdos): α 
(fosfolipasa, hemolisina, necrotoxina)

 C. haemolyticum (Hemoglobinuria Bacilar en bovinos y ovinos): β 
(fosfolipasa, necrotoxina, hemolisina)

Clostridium histiotóxicos y sus toxinas





Clostridium enteropatogénicos

 Producen enterotoxemia y enteropatias.
 Se replican en el tracto intestinal y  elaboran 

toxinas que producen efectos localizados y 
generalizados

 Pueden ser miembros de la flora intestinal 
normal, pero producen enfermedad en ciertas 
circunstancias.



C. perfringens

 Se reconocen cinco tipos A, B, C, D y E, en base al tipo de 
toxina(s) que producen:

 α: Hemolítica, necrosante y con acción de fosfolipasa; principal 
toxina de efecto letal.

  β:  Necrosante, produce daño sobre los epitelios mucosos y  
efecto letal.

  ε: Existe como protoxina, que es activada por enzimas 
proteolíticas en el huésped; aumenta la permeabilidad intestinal 
y capilar.

  ι (iota): Existe como protoxina; tiene efecto dermonecrotóxico y 
letal.

 Enterotoxina (produce enteritis).



C. perfringens

Tipo α β ε ι Enterotoxi
na

A + - - - +

B + + + - +

C + + - - +

D + - + - +

E + - - + +



C. perfringens

 Tipo A: 
• Gastroenteritis hemorrágica  en caninos.
• Enterocolitis necrosante en cerdos.
• Enteritis necrótica en aves.
 Tipo B:
    Enteritis hemorrágica en terneros y potros.
 Tipo C:
    Enteritis hemorrágica y necrótica en terneros, potrillos,          

corderos, lechones.
 Tipo D: 
   Enterotoxemia (“overeating”) y “riñon pulposo” (efecto         

postmortem) en corderos lactando y en engorda.
  Tipo E: 
     Enteritis hemorrágica en terneros (UK; EUA). 



C. perfringens

 Para el diagnóstico puede intentarse la identificación 
de la(s) toxinas en ensayos de neutralización con Acs 
específicos en cuyes o ratones.

 Alternativamente se han descrito pruebas de ELISA 
para demostrar la toxina en contenido intestinal. 

 La inmunización es la mejor forma de prevención. 



C. difficile

Se le ha asociado con cuadros diarreicos en 
lechones y en terneros; y enterocolitis  en 
caballos.

En humanos se asocia con tratamientos 
antibacterianos que producen daño en la 
flora normal.

Produce dos tipos de toxinas: Toxina A 
(enterotoxina) y Toxina B (citotoxina y 
enterotoxina).













Nature 498:147, 2013



“El principal objetivo de la educación es ampliar 
la conciencia sobre la realidad”. Dalai Lama.
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