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COMPLEJO RESPIRATORIO EN O\"lNOS'.
ESTUDIO RECAPITULATIVO

L RESUMEN

ISLAS GALINDEZ J. MA. DEL CARMEN. Complejo Respiratorio en Ovinos:~ Estudio -
Recapitulativo. Bajo lu ¢ asesona de: MVZ Rosa Berta Angulo Mejorada y MVZ. Antonio Ortiz
Heméndea

o En Méxnco la informacion concerniente a la prevalcncm de neumonias cs
escasa y dlﬂcnl de ‘conseguir, sin embargo no hay duda de que las neumontas representan una de las
causas mds importantes de perdxdas cconémicas en las explotaciones ovinas, Para que se desarrolle
la“enfermedad clnica-se requiere de una compleja interaccién, poco entendida entre ‘factores

' umblentales, ‘agentes infecciosos y el hospedador. De los textos, revistas y publicaciones que se
encuentran en la biblioteca, hemeroteca y banco de informacién BIVE de la Facultad de Medicina
Veterinaria 'y ‘Zootecnia; biblioteca y hemeroteca del Centro de Enseflanza_Investigacion 'y
Extension en- Produccién Ovina (CEIEPO), asi como los bancos Aries, Biblat, y Periddica,
presentes en SECOBI-Conacyt, se utiliz6 la informacion més relevante publicada de 1980 a 1994
sobre’los agentes - involucrados cn el Complejo Respiratorio Ovino, que para este lmbajo se
mencionarin en_ el siguiente orden Pasteurella haemolytica, diferentes virus como: de lu
Parainfluenza 3, adenovirus y respiratorio sincitial bovino asi como el Mycoplasma oviy
por Ultimo ¢l virus de la neumonia progresiva ovina. Destacando la importancia de la Pasteurella
haemolytica y el lentivirus de la neumonia progresiva ovina, ya que la primera es la causa mis
importante de ncumonias en corderos y adultos, principalmente por la accion previa de uno o varios
de los otros agentes mencionados. Y la ncumonia progresiva dado el largo curso de su enfermedad,
alto grado de contagio, la edad en que aparecen los signos, medidas de control cn algunos casos
muy extremas, la-falta de un tratamiento y de una vacuna, hacen que la prevencion sca lo mas
relevante.
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LL INTRODUCCION.

Un factor importante de pérdida economica en la industria ovina por ocasionar
montalidad ‘en corderos, cfectos de retraso de crecimiento, pobre cficacia en la conversién
alimenticia, costo de los tratamientos especialmente en ovinos afectados con ncumonias crénicas,
asf como el decomiso de visceras en el rastro, lo constituye el llamado complejo respiratorio, ya que
el desarrollo de neumonias s debe a la interaccién de diferentes agentes y rara, vez a un solo
microorganismo® 2% 209 | o5 n;;cnlcs infecciosos predominantes dependerdn de - la regién
geogrifica y del tipo de explotacion'”, ) . s

Diversos factores de. riesgo  ligados al manejo.y al clima condicionan el
desencadenamiento del proceso infeccioso. Diferentes situaciones de estrés a las que se ven
sometidos los ovinos, por un lado los hacen susceptibles de ser infectados por gérmenes primarios o
secundarios y por otro favorecen la excrecion (en sccreciones corporales como moco, saliva
(coz‘x}oslro, leche) y el intercambio de los agentes patdgenos, ya que su inmunidad se ve disminuida

La prevalencia de neumonias a nivel nacional varia entre el 10 y ¢l 40%%%),
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11l. NEUMONIA ENZOOTICA

En(‘ennedud respiratoria debilitante y fatal en rumiantes®™ 2%, Es de las
pnnctpales causas de pérdidas econémicas en bovinos y ovinos!' % 160 183.219),

Pastenrelly haemolytica en una proporcion alta de las neumonias de los
ovinos s¢ involucra como el principal agente causante de lesiones'”, asi como en el complejo

0,77, 24
resplratono(s ™

ETIOLOGIA.
Pasteurella haemolytica es una bacteria en forma de cocobacnlo ° de bastén,-‘
inmévil, con capsula, que no forma esporas, con (mclon blpolur t.speclalmemc dc. alslamncntos
frescos con tinciones Romanowsky, Wright o Glemsa ; ;

Prucbas bioquimicas:
Gram (-)
Fermenta carbohxdralos. laclosa, maltosa sacar
manitol y glucosa,
Hemoélisis (en ocasiones poco npnreme
beta cn cultivos de agar sangre,
No produce urensa .
Reduce los nitratos a mlmos(m‘)

)(7.. lBly),i A:I B?)" y

hn funcion de su acuwdad fen'ncnlauva dada p pollsacandos solubles
48 , s¢ han clastﬁcado cn 2 blollpOS' :

capsulares antigénicos

A~ I‘cnnenta arablnosn“ i, y xylosa

Asociado a naumon(las de’ rumlanles, sepnccmla en
cordems jévcnes(" £9. 100, 172) y mastms ovina S '“?.

(37)

T- lcm\enla lhrcalosa“ 1 ysahcm

Predomina’ en ;nios de mfeccnones scpllcemlcus en
o, 2

“ovinos “adultos® 9 y llega a ser monal cn cspecnul

p'lra los borregos salvajes(m

(37)
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: Biotipo T

Propiedades ‘.
Acidificacion de arabinosa
Fermentacion de trealosa

“marrones

Sensibilidad
penicilina -

fmaz (1990).

Por io de
8% "' m) 'se han ldenlll' cado 16 serotipos capsulares

a[,lutmacnon en placa

- §2 corrcspondm al biotipo’
. 13 19y 16"‘7

ul[,unos
invcslig,adm‘cs(72 m. ”" P )
importante ‘en bovmos‘ i
lnclusn'c en Mé'uco g

pcro lo LS lamblcn en proccsos

) " Hasta 1985 delos 12 serolnpos conpcndos, los mids comuncs fucron c] 1 2 5,
y 1 en un estudio publicado cn 1988 en NlL\lCO el All sc cmro de los mns
unponzmlgs causantcs de ncumoni'\s( ), g

](IIK)

¢
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EPIDEMIOLOGIA,

La  P.hacmolytica es  de. los patégenos pnmanos " que colom?a
progresivamente la cavxdad nasal de los ovinos'y esto’se da en funcion de la'edad y la interaccién
entre los animales"®™, Es un comensal de la nasofannge, exclusivo de rumnamcs, muchas cepas
tienen alta especificidad de huesped“”’ Estd adapmdo para’ parasitar” cavidad oral 'y epltello‘
respiratorio alto"*” de animales apnrememente sanos y ocasmnalmente de hum:mos(l ‘

Genemlmentc un cordero presenm un solo serotipo y rara vez mds de 2
serotipos””

COLONIZACION DEL APARATO RESPIRATORIO.

El paso previo para el desarrollo de la accién patogena de P.haemolytica es
la colonizacién del epitelio respiratorio. Esta se ve favorecida por la presencia de una abundante
flora bacteriana en el tracto supetior del aparato respiratorio y por una serie de particularidades
anatémicas ¢ hlslommunologlcas junto con los mecanismos que permiten la invasion del pulmén y
vias respiratorias inferiores’"

L. Factores Predisponentes.
a). Caracteristicas anatémicas.
Los rumiantes cstdn desfavorccndos en cl aspecto de su' funcion rcsplratona,

sobre todo los productores de carne. Esto es particularmente lmportamc cn los ammales jOVcneS en’
razon de la inmadurez funcional de su snslcma resplmtono

Ln pequefia cupacndad de mtcrcamblo gaseoso en un pulmon muy lobulndo, ’
con los lébulos crancales menos imrigados que los caudales; predispone a la anoxia o hipoxia de

ciertas zonas y a la acidez membéhca, aumenta el gasto energenco de la respiracion y reduce la-

eficacia del intercambio gascoso. En estas condiciones el organismo no pucdc luchar cﬁcuznente,
contra los agentes palo&cnos que ugreden a su sistema respiratorio L

b).. Caraclcr/slicas histoldgicas.

Abundancia de tejido conjuntlvo formnndo scp!os quc lobulzm cl pulmén, o

predispone a la insuficiencia respiratoria. La estructura alveolar no pcmme la adccuadd vcnulacnon -
colateral y favorece la atelectasia. .
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".¢). Caracter ucns mmunologzm.\

Los mncréfugos son lnexlslcmes en la traquea y Ia mayor parte de los
linfocitos alslados son ponndorcs de IgA de membrana, Los mecanismos inmunitarios de I traquea
y pulmén son complcjos ¢ intervienen poco en los procesos de depuracién traqueal. Debido a esto
es factible la multiplicacion’de las pasterelas a este nivel, existiendo una relacién clara entre el
nimero de paslerelas aisladas en ¢l aparato respiratorio superior y las lesiones pulmonm‘cs, incluso
en ausencia de sngnos clfnlcos en la traquea.

En la luz alveolar, por ¢l contrario, hay un gran niimero de células libres
entrc las que predominan los macréfagos. La actividad fagocitaria depende del aporte de oxigeno,
por_ eso se:verd reducida en las condiciones de hipoxia, ademds también pucden afectar la
fagocitosis el frfo, la acidosis y el tratamiento con corticosteroides

d). Aspectos ambientales y de manejo.

Toda aquella actividad o cambio que les provoque estrés a los animales:
cambios bruscos de temperatura, elevada humedad corricntes de aire, calor, frio o ruido excesivo,
ventilacion inapropiada, exceso de amoniaco™ ') tipo de construccién del pescbre, practicas de
manejo como separar a los corderos de sus madres, dz.slcle, trasquilas, castracién, desparasitaciones
internas y externas (bafios de inmersion), hacinamiento, mezcela de animales de diferentes edadcs,

g2
asf como el bajo o nulo consumo de calostro'™ 1% 2%

Todas estas situaciones de estrés si se mantienen por un periodo prolongado
tienen como consccuencia que la hlpcrsu.n.cxon de corticosteroides disminuird la respuesta del
hospedador a los agentes infecciosos"®, debido a una inhibicién en la liberacion de factores
quimiotdcticos por partc de los nncromgos alveolares, complementado con un bloqueo en la unién
de factores quimiotdcticos a los granulocitos e inhibiendo la capacidad de migracion del macréfago
alveolar al encontrar factores quimioticticos’

¢). dsociaciones sindrgicas con gérmenes.

- Principalmente al virus de Parainfluenza 3, virus respiratorio sincitial bovino
y en menor grado a los adenovirus, asi como al Moy ovipne iue, estos agentes causan
lesiones a nivel de las células cpnclmlcs del aparato respiratorio, facilitando la colonizacion por fa

S
I haemvlyllm( - 59,56, 35, 109 148,
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M ismos de Colonizacid

Los gérmenes, para poder desarrollar su accion patégena, ticnen que cumplir
tres requisitos: Deben de invadir los 6rganos blanco en mimero suficiente (ex| I 5mi
log-pase de P. Iytica conteniendo 9X107 colonias formadoras por ml. )‘m’ ser capaces de
tener actividad metabdlica y multij (?IICHISC en el tejido infectado, también deben resistir a los
mecanismos de defensa del huésped!

El paso de la P.haemolytica al tracto respiratorio inferior se produce a través
de las fosas nasales o faringe por varios mecanismos:

eGravitacion simple o aspiracion de microorganismos

en iones nasofaringeas, via natural mas
probable dado el elevado contenido de gérmenes en
secreciones.

eInhalacion de acrosoles infectados formadas por el paso
del aire inspirado a través de la cavidad nasal.

oVia linfitica o hematogena.

Las partes del pulmén colonizadas mas rapldnmenle son los lobulos apicales
y cardiacos ya que estén en posicién de declive y son los més ventilados''2®),

Una vez cn el pulmon, las bacterias se multiplicardn mas entre menos sea la
proteccidn inmunitaria a ese nivel, o mas capacidad tenga ¢l germen de resistir a los mecanismos
defensivos del huésped. En el caso de P. haemolytica la colonizacién del pulmén se ve facilitada
por los siguientes factores:

£

eLas proteasas de las bacterias Gram negativas, las i jones viricas o ag
lesivos _(polvo, amonfaco, parasitos como Dyctiocatlus filaria®, entre otros),
sustancias toxicas de alimentos como el 4-Ipomeanol contenido en las papas
(siempre y cuando se alimenten los borregos con éstas)’” ', producen alteraciones

de la cantidad de fibronectina presentc en lasuperficie de las células epnchalcs“m

® Algunas cepas de P. haemolytica tienen pili que les'permiten la adhes 6n al epitelio
pulmonar, -

ola neurammldasa es una enzima mucolitica p

fas cepas del biotipo A qué
allera los mccamsmos de depumcn&n mucocnhar : X e
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elap, hacmolylicé 'adtﬁa contra las células del sistema inmune a dos niveles:
a) Por medio de la: céps‘ul'a.‘ o
Envoltura bacteriéna de naturaleza glucidica que las protege del medio

ambiente pulmonar y de sustancias toxicas, le sirve de reservorio de nutrientes, en los cultivos

jovenes, posee una actividad antifagocitaria e inmundgena asi como antigenos polisacaridos con
alto peso molecular® 1% 26,163,199}

b) Por medio de la leucotoxina,

Citotoxina que destruye los macréfagos alveolares y neutréfilos, siendo un
verdadero inmunodepresor, con esto consigue eludir la fagocitosis, y puede multnphcarse en el
parénquima pulmonar {157 198,227,

FACTORES DE PODER PATOGENO DE BIOTIPO Al

Las bacterias en general pueden producir enfermedad por medio de dos
sistemas: .

o Invadiendo tejidos.
¢ Produciendo toxinas,

Se han descrito varios factores de patogenicidad:

] I’rlx Factor de adhesion presente en algunas cepas(m)

e (‘ : p =Es’i .‘..; Y. responsable de la formacxén de’
nmncuerpos opsonlzantes,' y la Phae nolytica: de la fugo tosls la actividad -
bactericida mediada por el T

viricos o bac\enanos que tiencn’ que permanecei' en Gupert' cxes mucosns Produce la ?crdlda
de vnscocndad

'sobrcnndantes cnot

totalmente : claro

(57

'c(‘eclo'hcmolluco sobre los entrocntos Y- cttoléxnco sobrc los
macréfagos. Pl S
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Endotoxina.

Lipopolisacarido (LPS) antigénico que se libera cuando se destruye la célula
bacteriana, s¢ encuentran en los sobrenadantes de cultivos de P.haemolytica® ¥ 2%,

Tiene las siguientes acciones:
a. Accién inflamatoria:

. Sobre las células endoteliales provoca alteraciones importantes, hay
liberacion de lactato-deshidrogenasa y marcados cambios morfoldgicos (las células
aparecen redondas y sueltas), A través de la interleucina 1, producida por los monocitos
y macréfagos, induce la activacién del factor "Hageman" que controla la
fibrinoformacién, provocando la trombosis de linfiticos, venas y capilarescon
extravasacién de plasma y depésitos de fibrina en los alveolos y superficie del
pulmén''?®,

Las oclusiones de los vasos originan focos de necrosis y hay un gran
consumo de factor de coagulacion (trombopenia), altera la hemodindmica pulmonar.
Aumentan los niveles plasméticos de écido araquidénico, tromboxano B2,
prostaglandinas F1 y F2, AMP ciclico y GMP ciclico y, como consecuencm, los

pulmones ap inflamados, ed »s, hiperémicos y hemorragicos” ,

b. Efectos gcncrales:

Flebre, hxpoxemm, hlpotcnsmn sistémica por vasodilatacion. El LPS
forma un complc)o estable con el surfactante pulmonar, aumentando su densidad. Las
propicdades y. funciones’ fi siologicas del ‘surf: quedan alteradas produciéndose
cambios ﬁsmp’\lolé gi e (19.83)

édema pulmonnr, hemorragias y atelectasia

C ALL lones sobre las células deI sistema inmune:

e Estlmuln a adhercncna de neutréfilos al endotelio  provocando la
migracién de células inflamatorias al parénquima pulmonar'™ %0 %:243),

. l’roduce ¢l aumento de la migracion al azar de los lcucocnos de la’”

sangre periférica”,

¢ Bajas concentraciones de Ll’S inhiben la acclén fa;,octtana dc los‘
polimorfonucleares y altas conccntmcnoncs la incrementan™ :
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Leucotoxina,

Factor de alta virulencia®™ ', Proteina inestable dificil de purlﬁcnr‘ ", Es
una exotoxina' termoldbil, soluble, especifica para leucocitos de rumiantes, d¢ natumlem )
glucoproteica. Estudios del DNA muestran que existe un elevado grado de homologia entre ‘csta
toxina y la alfa-hemolisina de E.coli, ambas toxinas son calciodependientes y poseen propledndcs
snmlla(rlcgz)so 160, 210 para la produccién de esm toxmu son esencmles protefnas que conlengun
hierro

Afectd macréfagos Rulmonarcs,
neutréfilos y macréfagos bronqulonlveolares %, 230)

lentemen
. " . v e . 0, 2.
inmune por induccion de severd inflamacion como consecucncm de lisis leucocitaria®>> >'?,

quimiotécticos ademds “no’ libera mterlcucma-l la cual debia activar, a” los’ linfocitos o la

produccxdn dc |merleucma-2 esto se puede corregir con la ndmmlstraclén de IL I exégena‘“2 160),

; [ S A ld accién inmunodepresora por lisis de las células Ieucocltanas se une la
- acc:én destrucuva de las enzimas liberadas y la aparicion de fenémenos de autoinmunidad*?. Los
. macréfagos alveolares de animales adultos son més resistentes que los de los corderos. Los efectos
de la leucotoxina son dosis-dependientes, consecuentemente, la accion citotéxica estara relacionada
con el nimero de bacterias que infectan los alveolos pulmonares. Los macréfagos alveolares
pueden fagocitar un pequefio niimero de pasteurellas, pero si su nimero es elevado, algunas de cllas
pueden escapar a la fagocitosis y producnr leucotoxina que destruird las células inmunitarias como
: los macréfagos, leucocitos y neutréﬁlos‘” !

No se conoce el mecanismo de accion de la leucotoxina sobre las células; se
cree que la toxina origina Ja salida del ion K+ 1ntracelular {arovocando la tumefaccnén dela
célula y alterando Ia formacién de la membrana celular''?

.SIGNOS

; La s:gno]oga varia al inicio d(. la enfcmwdad probablcmenlc debido a los

diferentes ngenles que: pueden estar involuerados 'y ‘a’fas condiciones de”manejo; una vez que

P haemolytica colomm al pulmén c inicia la infeccion; el froceso ncumdmco se aceluu, los su,nos
cl(mcos se c’(accrbm\ y los cisos de monahdad pnnclpmn‘ TR
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o Curso agudo: Pucde haber muerte sabita, fiebre muy elevada (mayor de 40 C), disnea,
descarga oculonasal de catarral a mucopumlcma pirexia, anorexia #2178 dificultades
respiratorias, flujo espumoso en nariz y boca®, letargo, diarrea, somdos respiratorios
anormales en el campo derecho, la muerte de estos animales sobreviene con rapidez al
término de unas pocas horas“m' 4

o Curso crénico: Pobre crecimiento, caguexia (Sindrome de la borrega flaca)®?,

e Forma sistémica; Anorexla, diarrea, mucosas de color naranja a rojo brillante y
congestionadas, movimientos ruminales

LESIONES.

Las lesiones dependen del grado de multiplicacion bacteriana en el pulmén y
de la asociaciones con otros microorganismos®

Rinitis, tonsilitis, laringitis, traqueitis, de una pleuroneumonfa fibrinosa
hasta neumonia broncointersticial proliferativa con abscesos''*", si esta asociada al Mycoplasma
ovipneumoniae o al virus de Parainfluenza tipo 3.

.7 Petequias en higado, riion, corazén, adhesiones pleurales”®; cavidades
tordcica y abdomlnnl congestionadas, al igual que las vias respiratorias las cuales, contienen un
fluido espumoso y sanguinolento, pulmones ensanchados y no colapsan, la superficie de color azul
con :zonas: oscu.ras ademds con dreas irregulares de consolidacién, linfon6dulos mednastimcos

aumentados e tamaﬂo“”

: Areas focales de neumonitis intersticial, acumulacion penbronquml de
llnfocxtos ), edenm alveolar ¢ intersticial, trombosis 'intersticial linfitica, pleuresia fibrinosa,
necrosis de la pared alveolar, exudado fibrinocelular, bronqulolms, nccrosns por u-ombos séptlcos
en vasos Imf:mcos y capllares del tejldo c.onectlvo cdematoso 41, 240,

"debe estableccrse a pamr de la hlslonn climca y los slntomns '

del brole. Es dlﬁcll cuundo se presenta uertesublta

- El diagnéstico de Iaboratono puede ser por cuslnmxenlo e ldenuﬁcdcnén de ln
I’ hacmolylica y/o por pmcbas scroléglcns ! . .

<11
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La citologfa es auxiliar ya que se detectan facilmente elementos
inflamatorios. . L .

Aislamiento de la bacteria:

¢ Animales muertos o sacrificados:
A partir de las zonas del pulmén lesnonadas, la \raiquea y el bazo, se pueden
tomar -muestras o enviar. los érganos complclos. Las muestras deben ser refngemdas para
bacteriologia y con;,elnrse para virologfa. : : s

llama "Aspxrac:én lmnstraqucal" el cual ‘es de eleccion en bacteri
que “sc_obtiencn’ muestras’ de zunus ‘profundas del puimeén, : p N

precozmente sin cspemr a que muernn los mnmalcs y pcmule cl segumucnlo dela cfu,uvndad dc la...
lurapm rccomcnduda )

Duslen olms pruchas dlax,nésucas como la bronquloscopid con’fi bra épnca ]
flexible (F BS)""). anéhsns de enzima de restriccion (REA)(m’ mdlommunocnsayo (RlA)( )

w7 Ld aglutinacién rdpida en placa s¢ ha uiilizado pnm serotlplﬁcar la
baclcria R .
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TRATAMIENTO.

El éxito de una terapia est basado en la determinacion correcta de dosis, via
de administracion, habilidad del agente antimicrobiano para difundirse en fluidos intersticiales y
tejidos circundantes al sitio de infeccion

A principios de siglo (1913) se usaban preparados tales como solucion
acética de amonio, tintura de belladona y aceite de linaza, administrados oralmente. Actualmente se
debe intervenir en las etapas tempranas de la enfermedad a los primeros signos y mantenerlo
durante 3 a 5 dias. Ln via de cleccién es la parenteral

Es importante realizar aislamientos de gérmenes y pruebas de sensibilidad a
los quimioterapetticos seriados. / vitro los quimioterdpeuticos més eficaces son las penicilinas
semlsmtetlcas, las cefalosponnas de tercera generacion (cefalexina), las tetracnclmas, sulfonamidas,
nec 1a ina, polimixina B y el cloranfenicol®®. En México la P.
haemolytica de bovmo como de ovino fué resi a la ampicilina y penicilina en un estudio
publicado en 1986°"

Los plﬂsmidos son responsables de la resistencia bacteriana®®»2),

Expenmenlnlmente la eritromicina en una dosis de 30 mgkg gor via

intramuscular durante 5 dl’as da b e10s rcsldmdos‘“’ sin embargo en vivo no es tan efectiva

Sc hnn ‘utilizado ‘con bucnos resultados la oxitetraciclina"®™ como primer

antibiético, . scgulda de: “cloranfenicol, También la penicilina sola o en combinacién con
eslreptomxcma, asf como combxnacloncs de sulfonam:das + cloranfenicol son efectivas®'®),

: Junto con' annblotempm se puede utilizar una terapia sintomdtica, que
B tlcne por objeto me;or:u- cl cstado [,cneral de los ammnles enfermos. Los productos mis utilizados
son:

; S Modlf cadores de’ la funclén
secreciones bronqulales (etpect
y. broncodllnmdores( 26,

splmtona, como los ﬂmdnf cantes de lus

tltimos no muy ru:omendnbles porquc dlsmmuyen la inmunidad del ammal 26,
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® Antipiréticos.

Existen posibilidades de reforzar los mecanismos de defensa no especificos
del huesped con la ayuda de inmunomoduladores como el interferdn, las interleucinas y el
tevamisol‘'?

INMUNIDAD.
Leucocitosis"™ y neutrofilia® seguidas de linfocitosis son la primera-
respuesta inmune’' ™. - _ S :
Experimentalmente:

e La respuesta celular:es’ més raplda en ‘el pulmén que la de las
inmunoglobulinas'®™, sin embargo los pulmones son constantemente expuestos a agentes
extrafios y puede haber un grado de tolerancia porque la sensibilizacién a todos los antigenos
expuestos aparemcmen\c nose desarrolla. o

. La recombmacnén ‘de DNA de leucotoxina producida por una cepa de

E.coli obtenida por mgemeriu genéuca puede proteger a becerros contra una neumonia por P.
»hacmolylxc “Esta’ toxina genellcamenlc atenuada no tiene actividad toxica peto retiene el
-_epitope o poruén de la moléculu requendu para la estimulacién de produccubn de anticuerpos

neutmhzames de leucotmuna(l

La leucotoxma puedc incrementar el estimulo de nmlcuerpos pulmonares y
~:sns(ém1cos cuando se administra intraduodenalmente. Esta respuesta inmune puede ayudar a

desarrollar una vacuna oral para prcvumr la ncumonta por P. haemolynca, y asf scriu pos\ble
: buclenmmr por n;,ua y/o alimento!'®

: S Los mecanismos por los cuales las protcfnas regulndoras de hierro tienen un |
efecto’ de proleccu’m son desconocidos, pero tal vez lo que hace el hierro es que por medio de la
-tranferrina sc une a la bacteria teniendo como consecuencia la reduccnén de la’ hablhd'\d pnm

reprodumrsc lo suficientemente rapido para causar enfermedad!"

Hay controversia si vacunando disminuyc la enfcrmedad ya quc a'nivel de

cnmpo ucmn pobre respuesta induciendo pocos anticuerpos Egotcclorcs, y esto se debe a que las

bacterinas comerciales no ticnen todos los scronposﬂI 13,1941
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CONTROL y PREVENCION.

El método mas satisfactorio para prevenir la enfermedad, una vez que se ha
producldo un brote de neumonia, consiste en controlar la causa predisponente si es que ésta puede
determinarse. Aislar y cuarentenar a los animales enfermos.

1.Profilaxis Sanitaria:
® Formar lotes homogéneos en'edad y origen de los animales.

e Administracién tcmprana de calostro, en cantidad y calidad es fundamental en la
vida posterior del neonato, asi como la subsecuente mgestlén de leche™'™, Es
importante ‘que el cordero -ingiera calostro porque es rico en IgG, mejor
inmunoglobulina en las secrecnones nasales y lagrimales de corderos recién nacidos,
porque la absorben del caloslro

e Alimentacién sin cambios bruscos y correcta, ya que por ¢jemplo la deficiencia de
selenio tiene como consecuencia -una - disminuida respuesta metabolica e
inmunoldgica al estrés.

e Instalaciones adecuadas al. niimero de animales, evitando el hacinamiento, sin
corrientes de aire, pero con buena ventilacién, con cama abundante y seca'?®),

2.Vacunacién: i

Las vacunas vivas desmrollun alguna. mmumdad y protegen contra una

infeccioén sistémica, son intrinsicamente -mds ; peligrosas \que” los ‘productos inactivados, pero
estimula altos niveles de inmunidad, sin embargo sus msulmdos son inconsistentes, por lo que se
deben evaluar los riesgos y vcntn)as“”' e, zsz)

Las bacterinas homélo;,as' quc‘inck;rpofan extractos de salicilato de sodio
con- serotipos ‘1,6 y 9, v las de células macuvadas por calor con el serotipo 2 son poco
mmunogémcns( 8.1 ) .

La bacterinas de:
P haemolytica A7 + P. mullocula scrotipos A y D%
P haamolyltca Al y A6 + P.multocida serotipos A y D) han sido efectivas.

asi como

" En borregas la aplicacién en“el Gltimo mes de gestacion de 0.5 ml
m!radérmxcu de vacuna modificada del serotipo Al:provoca un incremento en los titubos de
aglutinacién dirccta™ 1722 41 jpual que sus corderos, en los cuales si se elevaron los titulos anti-
Ieukototmnm ) ;
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En vacas se estan ensayando nuevos inmunégenos a partir de fragmentos
capsulares de P. haemolytica tipo A1 y toxoides™" de leucotoxina obtenida por clonucnén en
plasmidos de E.coli. estan teniendo buenos resultados en Canada*®”,

La aphcacnén de sucro hiperinmune también en bovmos ha demostrado
efectividad por medlo de Ia opsonizacién contra la P. haemolytica™®, )

3. Annbmterapna preventiva: :

*7. En Holanda estin utilizando para_vacas ﬂumequma (qumolonn de 2a
generacion) al 10% en dosis de Smg/Kg intravenoso, sin embargo hay factores de’ vunaclén pnra la
_dlstnbumén del medlcamen(o por especie, pH intestinal, cantldad de liquido rummnl‘

Se recomienda el uso de } galon de ﬁulfnmet

agua por2 semanas, 2 dias si y 2 no!10% 115),

5%/ 1”0 1,nlones de

Lo importante es no abusar de los Aﬁtibi&icoﬁ. o

Recientemente se ha trabajudo con la vacuna JS la cual és und mutante que
no tienc la cubierta caracteristica de las bacterias Gram-(Pasteurella“sp, Salmonella sp, E.coli,
* Klebsiella' sp, entre otras) por lo que sus eslructuras basales estxin cxpuestas, esto favorece la

formaclén de amlcuetpos del ammnl |mnunlz;1do con esta vacuna, .

DOSIS

Borregns gestamcs' 2 cm por vin subcumnen en cl cuelio a los

Cordcros l ‘cm por “via subcu

b en el o, & l0s 21 y42.
dias de ednd” i T
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CONCLUSION.

La P haemalylica al ser un habitante normal de la nasofaringe de los
rumiantes, sélo requiere de la presencia de ¢lementos predlsponentes que le provoquen estrés al
animal para que se manifieste en una neumonia enzodtica, teniendo como cc érdid
economicas por la muerte de animales, gasto en quimioterapeuticos, ademds de poder dejar como
secuela comin una enfermedad crénica respiratoria la que ocasionard mayor susceptibilidad a
posteriores infecciones y el cc retraso del crecimiento del animal afectado.

Por lo tanto es importante poner énfasis en la prevencion de la enfermedad,
aminorando en lo posible las situaciones de estrés, €l uso de antibioterapia preventiva e investigar
primeramente cuales son los serotipos predominantes de esta bacteria y virus en el hato a inmunizar
para instituir un programa formal de vacunacion.
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1V. PARAINFLUENZA TIPO 3

ry

Existen datos serolégicos que indican que la i ion con Parainfl:
tipo 3 en borregos es de distribucién mundial, el virus ha side aislado del tracto respiratorio alto y
pulmones de animales con neumonfa. Al parecer afecta con mayor frecuencia y severidad a
corderos que a adultos™** 2,

La infeccién por este virus estd amplggmente difundida en los bovinos de
México, sin embargo se desconoce su importancia en ovinos™”

En 1993 se encontrd el 40% de seroprevalencia en un hato del Edo. de

Veracruz!'> "9,

ETIOLOGIA.

Paramixovirus, con RNA en su genoma. Produce hemoaglutinacion de
eritrocitos de bovino, cerdo, ave, cuyes y humanos, cuya caracteristica se ha utilizado con fines
diagnésticos. Se replica con facilidad en una amplia variedad de lineas celulares. Los virus de PI 3
aislados de bovinos y ovinos muestran antigenicidad cruzada

PATOLOGIA.

La transmisién es vertical, por acrosoles y también se sospecha que por
medio del semen®. EI periodo de incubacion es de 6-8 dias.

Una vez que la infeccion viral se ha establecido en el pulmon, la capacndad ]
fagocftica del - macréfago alveolar  desciende = significativamente, con lo cual : bacterias
principalmente P, hacmalyuva pueden prollferary producnrlesmnes.. R

Formns de cémo'cl \'lrus pucde mterferlr con la capacidad fngocltlcu del -
pulmén: e T : o

Los macréfagos alvcolarcs mfecmdos por los virus réspiratorios, expl’cszm1
antigenos virales “en la: ‘membrana  celular, asi los  mecanismos - mmunol()glcos humomlcs]
(anticucrpos) .y celulares - destruiran a los macréfagos” infectados, Esto. produce una ubrupla -
dlsmmucxén en el nlimero de células fagociticas en el pulmén o

ie
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Otros mecanismos fagociticos se ven alterados como: disfuncion del
macréfago alveolar para la quimiotaxis, adhesién de particulas, ingestion fagocitica, fusién
fagosoma-lisosoma, muerte intracelular de bacterias, y disminucion de los niveles de enzimas

lisosomales>?

También ismos de defé pul se afe : disminucién en la
remocién mucociliar, disminucion en los niveles de surfactantes, asf como una tayor
susceptibilidad a la colonizacion bacteriana’'®,

SIGNOS,
Fiebre, descarga nasal serosa, disnea y tos, de no existir infecciones
bacterianas secundarias, ¢l animal vuclve a la normalidad en 2 a 3 dias!*" 3%,

LESIONES.

Cuando experimentalmente se inocula P/3 las lesiones van desde una
infeccién subclinica hasta una severa enfermedad del tracto respiratorio'®”,

La mucosa nasal se puede encontrar hiperémica, areas focales de atelectasia
y multifocales de consolidacién pulmonar, de color rojo oscuro, redondeadas, de aproximadamente
de 1 em de didmetro’* en los l6bulos anteriores™®, Aumento de tamafio de nédulos
medistinicos

Hiperplasia, cariomegalia del epitelio bronquna.l y bronquiolar, cuerpos de
inclusién intranucleares, mﬁltmcnén de neutréﬁlos y atelectasia®

Destruccnén epnehar [ hlperplasm regenemnva de los bromltjnos En

a
n ico:
¥

ocasiones en el epiteli

perive y

3 : 3y P: haemolyl:ca las lesiones van de una
bmnconeumonfa a.una bonconeumonia purulema( % 29 con una

mayor | mﬁllraclén d:. células mﬂnmatonas
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DIAGNOSTICO.

El virus se aisla de secreclones nasales, fluidos traqueales y pulmén“"” se
confirma por inmunoflorescencia directa®, ELISA, inhibicién de la hemoaglutinacion®
seroneutralizacion!'*”, también se puede de(eclar al inicio y/o al finalizar ¢l curso de la mfccclén
por medio de adsorcion y aglutinacién con globulos rojos de cuyo'

CONTROL y PREVENCION.

Vigilar que el cordero tome calostro y leche.

Es recomendable, inmunizar a las hembras gestantes durante el tltimo tercio
de gcstacxén con ¢l objeto de que el calostro pucda proporcionar un nivel adecuado de
proteccion

Expenmentalmente la mmummmén con virus

inactivado de P13 ha indicado que es necesario aplicarla por via
nmal pnra alcanznr tﬂulos ad uados de lgA en el aparato respiratorio supenor(q”

; bién’ utlhzando cl virus de PI3 inactivado junto con adyuvante
complelo de Freud, a mstrandolo por via intramuscular, se producen elevados titulos de IgG en
" suero’ y secréciones nasales en cordcros , s¢ incrementa la [gA y no anticuerpos derivados del

hacmolynca

(200) " La dosis de la vacuna para borregos es la mitad de la que se aplica al ganado

bovi ino
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CONCLUSION.

El virus de la Parainfluenza tipo 3 s6lo produce enfermedad aguda pero la
acci6n secundaria de 1a P. haemolytica potencializa su efecto, sin embargo tienc mucho que ver los
elementos ambientales y las practicas de manejo (los corderos desprovistos de calostro, son mds
susceptibles a las enfermedades, la falta de un calendario adecuado de ion, si el hato estd en
una zona con prevalencia de Parainfl, 3), para que se produzca la enfermedad.
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V. ADENOVIROSIS

Los adenovirus constituyen un amplio grupo de agentes infecciosos capaces
de producir enfermedades en diversas especies animales, Han sido asociados con enfermedad del
aparato respitarorio en perros, bovinos y ovinos. Existe poco conocnmlento sobre la relevancia de
los adenovirus como agentes productores de enfermedad en los rumiantes!’”

Algunos adenovirus aislados de borregos no son patégenos, otros causan
enfermedad media respiratoria sin citomegalia ni hiperplasia en el epitelio respiratorio, y otros:

causan severa pneumoenteritis*?,

ETIOLOGIA.

El adenovirus ovino (AVO) pertenece a la familia Adcnovmdae y ul género
mastadenovirus"***), s¢ han identificado 6 serotipos: AVO 1,2,3,4,5 v 6“‘6 147, 149,184

El ensamble de los adenovirus se lleva acabo en el nicleo de la célula; sin
embargo, el proceso se considera insuficiente ya que sélo del 10% al 15% del nuevo ADN viral y
proteinas estructurales son incorporados al - virién, Los’ prominentes cuerpos “de’ mclusxén
intranucleares son cl resultado del exceso de componentcs no mcorporados ]

Ultraestructuralmente se pueden nprccmr en las mcluswnes, dc pan{culas
virales sumamente ordenadas. Algunos efectos de la infeccion en célula son: detencion abruptaen
la prodﬂgg:lén de ADN celular, cese de la biosintesis de protclna y ARN celulare mhlblmén de la
mitosis

PA TOLOGIA

La transmision es, transplacentana, pcro tamblen pucde hz\bcr mfcccnon
nntural con adenovlrus bovmo 2(AVB 2™ :

Afecm pnncnpalmente a corderos de enu'c 1-2 meses de'cdad H curso de la
enfermedad es agudo y pucden presentarse muertes subnas sin cmbargo, también se describen

slgnos (cl(mcos hasta por cuatro semanas y postenormeme puede dcsnrrollarsc una forma
cronica
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La patogenia atin no est4 claramente definida'®,

Experimentalmente las diferencias observadas en la patogenicidad de dos
cepas pertenecientes al mismo serotipo, y de que cepas incluidas en serotipos distintos provoquen
lesiones similares, han hecho pensar que otros factores aparte del serotipo pueden ser mas
importantes en 1a determinacion de la enfermedad

Los adenovirus provocan complicaciones neumoentéricas que se agravan
por estrés y puede provocar la muerte por invasion de agentes secundarios, no todos los serotipos

afectan al sistema digestivo'™ 145 149,

Parece ser que el adenovirus es capaz de producir por si solo una severa
neumonta, Ja que en algunos casos de presentarse la enfermedad no fue aislado otro agente
patégeno’!™, Pero es mds comin la asociacién principalmente con P, haemolytica

Probablemente la exacerbacion de la infeccion bacteriana se deba a que la
descamacion celular y necrosis provocada por el virus constituye un excelente medio de cultivo,
pero el adenovirus solo podria interferir con los mecanismos de defensa pulmonar‘'®®,

SIGNOS.

Debilidad, postmcnén. disnea, estornudos, aumento de la secrecién lagrimal
y la nasal va de catarral a muco, })urulcnm ), diarrea, conjuntivitis, fotofobia, eventualmente tos,
algunos autores informan ﬁebre‘ y otros dicen que no se presenta, csto se debe a la cepa de
adenovirus involucrada

LESIONES.

Rinitis, : m.umonfa intersticial, - trdquea e lntestmo congesuonudos y
edematosos.—Nédulos linfaticos ; bronquiales * mediastinicos . y éricos cong e
inflamados, miocardio con éreas mulufocales dxscretas blanquecmas, asi como atrofia serosa de la
gmsa pencérdlca(75 Bkt i g :

Bronqumlms, atcleciasla, progrcswo engrosnmnento del septo interalveolar,
cucrpos dc mclu51 n cn endotelio de vasos snngu(ncos hej A)éucos y renales en corderos, también en
el epitelio rcsplmlono yen linfonédulos intestinales'™. Las lesmnes se mcrememan cuando se
asocia conl’ hacmaIyncaoM nwpm'umamae“ W19 4 o
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Experimentalmente:

e AVO 1: Mucosa nasal con exudado mucoso que sc convertia eventualmente en
mucopurulento, consolidacién de principalmente el 16bulo anterior del pulmén, -
traquea, intestino, nodulos linfiticos mediastinicos y mesentéricos cdematosos'y = /.
congestionados, atelectasia, cuerpos de inclusién intranucleares, . progresivo .
engrosamiento del septo interalveolar cnomegalm y canomegaha de Ias celulas :
epiteliales bronquiolares, neumonia mtcrsucml

e Cepa SAV, prototipo de AVO 5: Pulmén con hmchamlenloendotellal de apllares y‘v L
prollfemcxén hxsuocmca con_ lnf ltracnon de: lmfocnosy neuu'éﬁlos en ’eptos; o

y macréfugos. Nédulos linfaticos con hipe
con formacxén de células glganles( 95)

en lns céluln.s reuculnres de los nédulos lmféncos penbronqulales('” )

Pulmén con dreas de, consolidacién anterovenlral““" .

prohferzmva ‘con ‘exudado .compuesto’: por . células
necrdticas, neutréfilos y mncrofngos( b Sevem cntomegaha del epitelio bronquiolar”
en células ciliadas 'y no. cxhudas, “asi c 0 en los neumocitos 11, Algunas de estas
células mostraban grandes’ cuerpos de mclusu‘m intranucleares, Acumulos vnralcs cn
nrrcg,lo cristalino, No se encuemra ' nﬂén m en hfgndo““ 199,

Cepa RTS'-ISI‘“d‘el Avd'
Bronquitis - y : bronquiol,

El dnagnésllco tomando en cuenta la hlslona clinica, signos y lcsnones,
ademds de envmr muestras al laboratorio para la identificacién del virus o lesiones que provoca,

. Se cnvfan hlsopos de secreciones nasal, conjuntival y de heces, de animales
vivos a virologfa o de las necropsias, mandar muestras representativas de érganos afectados del
aparato respiratorio y digestivo, asi como también los fetos a histopatologfat®’ 110 1),
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Efectos cno;mucos se ven en cultivos celulares de rifién, pulmoén y testiculos
de embnones de borrego y cabra®’®

Hay aglutinacién de glébulos rojos de ratén™,

Histopatologia: Cuerpos de inclusion intranucleares, sin embargo la
presencia de estos es transitoria (exB)enmentalmeme parecieron al 4o dia, d i en numero a
partir del 7o dfa post-inoculacion)™*

‘a(l‘)ﬁ)

Otras técnicas de diagndstico son:  inmunofluorescencia  direc e

indirecta’™ ™ ™, seroneutralizacién, precipitacion en agar, fijacion del complemento,
hemoaglutinacién pasiva’®® ¢ inhibicion de 1a hemoaglutinacion®™,
CONTROL y PREVENCION.,

Los corderos nacidos de hembras vacunadas que se inmunizan entre 24-35
dias de edad, tiene una respuesta inmune humoral y tisular adecuada y persistente

Importante la ingestion temprana de calostro y leche, de los cuales se pueden
tener reservas congeladas de ya sca de borregas o inclusive de vacas, para cuando algin cordero
quede huérfano o su madre se niegue a alimentarlo, este tenga las defensas que le ayuden evitar
enfermarse tempranamente.

Controlar las situaciones de estrés, yn t}ue si ¢l animal se ve afectado por una
adenovirosis es mds probable una complicacién bacteriana™ " 147

CONCLUSION.

Los adenovirus pueden afectar a los ovinos sin que estos presenten signos
clinicos, por lo que el contagio en el rebafio puede ser rdpido, ya que se han aislado de secreciones
nasales y heces, sin embargo, se tiene la ventaja de poder vacunar a las ovejas gestantes y éstas
transmitir anticuerpos a los corderos. . - -
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Vi. VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL BOVINO,

Hay poca informacién sobre la incidencia e importancia del virus
respiratorio sincitial bovino (VRSB) en borregos, yn 1ue ha sido encontrado esporadicamente ¢
induce pocas manifestaciones clinicas en esta espccne

an

Se ha alslado de humanos, bovinos, ovinos y caprinos’ ~ y se encuentran

antigénicamente l’elﬂClonﬂdOS 39,

"Hay pocos cstudms sobre VRSB en el pais. Desde 1981, sc reportd la
deteccion de amlcuerpos contra este virus en 12 de 13 animales estudiados (92%) en bovinos del
. D.F.; Estado de México y Puebla, en 1991 al investigar problemas respiratorios y re?roducnvos en

gunado lcchero del Estado de Hldalgo, encuentran 100% de sueros positivos a VRSBY

) Bnra_‘ns, RS,y Col., en el affo de 1993, en un estudio seroldgico en un hato
enel Eslado de Veracruz, dan cifras en ganado adulto de seroprevalencia de 55% a VRSB(2™®,

ETIOLOGIA.

Pneumovirus de la familia l’aramyxovmdae
: Paramixovirus pleomérfico, que contiene RNA en su genoma, sensnblc al
calor y a los solventes de los lipidos, se replica ficilmente en una gran variedad de lineas cclulares,
no tiene neuroaminidasa y hemoaglutininas, por lo que no posee cupac:dad hemoaglutinadora ni de
hemadsorcién. Parece ser que no hay variabiliad antigénica del virus®'» 2

PATOLOGIA.

La funcion del macrofago alveolar se ve afectada porque la infeccién viral
provoca la disminucion de la respuesta quimiotdctica, de la capacidad de adherencia de particulas y
su ingestion, de niveles de enzimas lisosomales, asi como que la fusion fa!,osomu-hsosom.\ sca
menos eficiente.

Los macréfag,os alveolares contienen nnligeno vnml dcbldo al delmo cclular
que fagocitan y a la multiplicacion viral que ocurre en su interior. S\multﬁncamentc la respuesta
inmunc (humoral y celular) contra el virus empicza y aquellas células que contiencn antfgeno viral
son destruidas, lo cual reduce ¢l potencial fa;,ociuco de los’ macrofa;,os alvcolares y prcdlsponc al
orgamsmo a una infeccion bacteriana sccundana : :
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Este grupo de virus tienc la capacidad de producir un efecto citopatico
caracteristico en cultivo celular, que son células gig ultinucleadas o sincitiales, las cuales
contienen cuerpos de inclusidn eosinofilicos lnlmcuopla.«sm{mcos(2l 1238},

La inoculacion del VRSB experimentalmente solo desarrollé una hgera
enfermedad respiratoria, pero si es inoculado con ou'os agentes como el virus de parainfluenza 367
o P. haemolytica el tesultado es una fatal neumonia®®

: Parece ser que el VRSB no se replica en la cavidad nasal de los corderos,
pero hay estudios los cuales indican que puede causar cambios patologicos severos en los pulmones
de corderos sin aparentes signos clinicos. Hay una relacion entre la elevacion viral y los anticuerpos
séricos neutralizantes

El hecho de que el virus cause una moderada enfermedad clinica y la relativa
dificultad para aislar al virus de la cavidad nasal, mientras estd presente en la triquea y pulmones
puede ex Phcar porque el virus es raramente aislado de casos les de la enfermedad en
borregos

Sharma (1990) dice que experimentalmente la infeccion con VRSB no
afecta el nimero total de macrofagos alveolares en pulmones de corderos.

Trigo (1985) informd que el virus no fué capaz de inducir cambios
cuantitativos o cualitativos en produccion de mucina, o hipertrofia glandulaf bronquial.

SIGNOS:

Dishéh’rﬁodLrﬁd vy polipnea, rinitis, temperatura de 41 C, lagrimeo,
salivacién, el curso de:la’ mfeccxé s ‘de 5-10 dias, y en ausencia de infeccién bacteriana
secundzma, los ammales se recuperan eventualmente aunque algunos pueden llegar a morir®'" 2%,

En ‘humanos’se ha relac:onado con transtornos neurologicos, sin embargo en
bovinos y ovmos nose han ob rvnd 23

b nulufocnlcs rojo voscuro de consolidacién y  atelectasia
) pnmculamwmc en porcnones pulmonares nnlcrovcntmles, enfiscma mlersnmal difuso,

Los nédulos - hnfziucos broncilumles y medmstimcos sc muestran
moderadamente aumentados de tamaiio y edema(osos .
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Mlcroscéplcamemc se observa bronquitis, bronquiolitis y alveolitis ecn
donde macrofagos y neutrofilos son las pnncnpnles células mﬂamalonas acompafadas de material
neerdtico, Enjcasos severos ocurre necrosis del epitelio bronquiotar™,

; En algunos casos hay la formacién de células sincitiales cn los espacios
alveolares, aﬁ!emas de infiltraciones discretas de células mononucleares en los septos a\veolm‘cs, asi
como cuerpos de mclusnén eosmoﬁllcos mtracnoplasmaucos en células epllchalcs(

DMGNOSTICO

Debldo a las dlﬁcuhades relacmnadns ‘con cl a!slamxemo del virus ‘se
recomlenda,\ tomar muestras pareadas de sucro durante la fase aguda de la infeccion y la segunda
muestra 2-3 ser después, para reali pruebas serolégicas como:: Fijacion d¢ complemento,
inmunofluc nci indirecla,‘ utralizacion’ en microplaca, seroneutralizacion por reduccion
de placa, la ‘de ensayo inmunoabsorbente lxgudo a ‘enzimas (ELlSA)““ L2 ' bor inmunoenzayo
enzimatico'” o'la prueba de Westem  Blot2".%). Debido™ a” su sensnbnhdad y porque.refleja
protecc:én umoral Ia pruebn de seroneulmhuclén es la recomendada

o Se msla en células renales y pulmonares dc cmbnén bovino !amblen por
inmunoflotescencia con ‘material del (racto respiratorio alto ¥ bajo, se demuestra amlgeno vual
prcseme e los cuerpos de inclusion' " 21h 29 : .

CLA Expenmemalmente anticuerpos séticos neutrahmntes fueron cncontmdos a
los6 dias a la necropsm sélo se mslé el V|rus de corderos 2—4 dlas postmoculacxén )

CON TROL y PRE VENCION.,

H'\y poca mformaclén sobre la patogema y por. l tanto dc conlrol dc csta
virus en lgs ovinos,

: Vacunas con; vnrus modlﬁcndo ¢ inactivado aphcadns a becerros han dado

: 2. Se sugiere evi icto de animale anos, 'asi como-
¢} hacing uemo, camblos bruscos de tcmper.num, vq,llar quc cordero tomc calostro al nacer. A
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CONCLUSION.

Al virus respiratorio sincital bovino es reciente, que se le considera como
participante en el complejo respiratorio ovino; en México hace falta la realizacion de mas estudi
sobre los efectos que tiene sobre los ovinos, ya que hasta el momento aparentemente solo causa
efectos leves y predisponentes sobre ¢l aparato respiratorio para la accion de la P. haemolytica.
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VIL. NEUMONIA ENZOOTICA ATIPICA.

Sinénimos:
Neumonia atipica
Neumonfa apical o lobular.
Neumonia enzootica (Australia y Nueva Zelanda).
Neumonia crénica no progresival'®”

(55,232)

Los mycoplasmas afectan a una gran variedad de especies animales,
dod o 1

inclusive al hombre, do enfer émica: dife i Hganos,
provocando neumonfas, poliartritis, mastitis, coruunuvms, infertilidad, aborto, entre otros'"'"),

En ovinos provoca una neumonia exudativa y proliferativa que afecta a
animales de 2 a 12 meses de edad, crémca, no pro;}rﬁesiva, gencralmente subclinica y raramente
mortal, pro da por el Mycopl jac"'®®,

ove

Aunque un mimero considerable de corderos de un rebafio puede resultar

afectado, la enfermedad pasa inadvertida regularmente, ya que los signos no son muy evidentes®®,

ETIOLOGIA,

El M. ovipneumoniac miembro !(plco del  Orden Mycaplasmalales,
anaerobio facultativo, fermenta 1a glucosa, produce colonias sin centro en medms sélidos"®, Es un
parasito extracelular'", .

En Meéxico se ha aislado Moviphgunioniae de pulmoncé neuménicos de
ovinoy caprino, sin embargo su patogenicidad no ha sido evalundn'experimen@almeme(z )

PATOLOGIA.

Muchos de los mycoplasmas ca_usan ncumoniu adhenéndose ul cpllcllO

respiratorio, induciendo ciliostasis por la alteracién dc la membrann cllmr, pcrdxda de c1hos y

cambios citopiticos en las células cpm.lmles“”’

El M, ovipneumoniae s'e pucgie aislar de moco nz;sul; irziquc:i ¥ pulmones.
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El M ovipneumoniae puede causar neumonia exudativa proliferativa pero si
interviene P. haemolytica las manifestaciones clinicas de 1a enfermedad respiratoria se exacerban,

asf como la morbilidad y lesiones",

La enfermedad torna de una neumonia intersticial a una infeccion
¢lulas afectadas en la fase crénica son los linfocitos, células plasméticas y

p Las
macrofagos'!!!,

SIGNOS.

El principal es 1a tos hiimeda; algunos animales presentan también descarga
nasal, ﬂ(e‘?}'euy respiracién agitada®. La velocidad de crecimiento se ve considerablemente
reducida’

LESIONES.

Las lesiones que se presentan van desde un moderado engrosamiento
interticial del pulmén hasta una aguda bronquiolitis y alveolitis con hiperplasia del epitelio
bronquial y necrosis.

Porciones crancoventrales de los pulmones se muestxanwaumemados de
tamafio con coloracion de gris a marrén, con lesiones microscopicas no exudativas®

Promi infiltraci de célul 1 (linfocitos, células
plasméticas y macrofagos) en 4reas peribronquiales, peribronquiolares y perivasculares,
engrosamiento de paredes alveolares.

DIAGNOSTICO

Por signos clinicos al manifestarse el poco crecimiento de los animales,
lesiones a la necropsia.

Se puede aislar en medios de cultivo ricos  en nutrientes, con sueros
sanguincos y adicion de inhibidores de bacterias como el acetato de plomo, por ejemplo medio
Adler, medio Frey, medio modificado Hayllicks y medlo Gourlay-Leach en los cuales produce
mxcro-colomalcs “umbxhcadas ya quc son cm:ulares con una elevacién en el centro™),

kebas crolégcas como fijacién de complemento y ELISA.
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TRATAMIENTO

Tartrato de tilosina 40 mg/k por 5 dias con una eficiencia del 66.67% 6
tiamulina en dosis de 80 mg/k por 4 dias con eficiencia del 75% ambas experimentalmente.

CONTROL y PREVENCION.

Al ser 1a transmisién por contacto directo y al no existir inmunizacion®”, se
debe vigilar el y ad do de cal y leche, evitar hacinamiento, separar a los animales
enfermos, 1a bacterinizacion contra P. / Iytica y 1a aplicacion de antibioticos para evitar la

p
complicacién con Pasteurella puede ofrecer resultados positivos®™ ",

CONCLUSION.

La micoplasmosis en ¢l hombre y otras especics provoca problemas bastante
fuertes, en ovinos ha sido poco estudiada probablemente porque muchas veces pasa inadvertida.

Su importancia radica en que los animales afectados tienen disminuido su
desarrolio corporal y necesita mds alimento para tener un peso éptimo, ademds de di la
accién bacteriana principalmente del P.haemolytica.

| 4
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YL NEUMONIA PREOGRESIVA OVINA

Sinonimos:
Neumonia Intersticial Progresiva en México™
Maedi-Visna en Islandia
Zwoegerziekte en Holanda
Enfermedad de Graff-Reinet en Sudafrica
Labouhite en Francia®”

Laikipia en Kenia®"

Enfermedad viral, altamente infecci y giosa, onica®,
linfoproliferativa ?roFresiva, multisistémica™* ", que afecta pulmon, sistema nervioso central,
glandula mamaria'™> %, arnticulaciones™ " 9, y recientemente se ha descrito dafto testicular"' ™,

de trasmisién horizontat™ ', se manifiesta en OV(%'IOE:S y cabras adultas®®** 1% v de 1a cual se cree

que {a lesidn es un tumor mas que una inflamacion

Causa una infeccion “lenta”, ya que por lo general los corderos son
infectados en las primeras semanas de vida y los signos y lesiones se desarrotlan meses o afios
después™™ ™, por lo que existen animales con infeccion latente, aparentemente sanos ),

En un principio se pensé que eran dos enfermedades diferentes (Istandia),
sin embargo ahora sc conoce que son dos entidades diferentes causadas por el mismo virus,

e Maedi - Afecta sistema respiratorio: Ni ia cronica progresi va(t40.212)
o Visna -Afecta sistema negrvioso: Mcningoenccfalilis‘w‘ Rl

. Por su signologia se confunde con otras enfermedades como la artritis
encefalitis caprina (AEC) y la adenomatosis.

Maedi-Visna y AEC son similares en la mayoria de sus caracteristicas
fisicas e inmunoquimicas pero por medio de pruebas de hibridizacion, se ha detectado Que los virus
causantes de estas enfermedades difieren en 4cidos nucleicos™® "™ una glicoproteina® y 1a
frecuencia de genomas es solo parecida en un 20%%°",

La adenomatosis es un neoplasma contagioso de los pulmones que afecta
ovinos y también es causado por un retrovirus'™®,
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Y. NEUMONIA PREOGRESIVA OVINA

Sinénimos: |
Neumonia Intersticial Progresiva en México™ i
Maedi-Visna en Islandia ‘
Zwoegerziekte en Holanda ‘
Enfermedad de Graff-Reinet en Sudifrica
Labouhite en Francia®® |
Laikipia en Kenia®” !

Enfermedad viral, altamente infecciosa y conmglosn. crénica®”,
linfoproliferativa ProFreswa, multisistémica* **?, que afecta pulmén, sistema ioso centlal
glandula mamaria amculacwnesm 7. 166) recienwmentc se ha descrito dafio testicular "m

(96,219) Y (38, 48, 140)
de trasmision horizontal , ¢ manificsta en ovej °|Oas y cabras aduitas' )y

que la lesién es un tumor més que una inflamacion’

la cual se ctee

Causa una infeccion "lenta”, ya que por lo general los corderos son
infectados en las primeras semanas de vida y los signos y lesiones se desarrolldn meses o afios
después™ '™, por 1o que existen animales con infeccion latente, aparentemente sanos 19,

En un principio se pensé que eran dos enfermedades difefentes (Islandia),
sin embargo ahora se conoce que son dos entidades diferentes causadas por el misnio virus.
o Maedi - Afecta sistema respiratorio: Neumonia crénica rogreswa“'“‘zm

o Visna -Afecta sistema nervioso: Meningoencefalitis®®* 2'?

Por su signologia se confunde con otras cnfermedndes como la artritis
encefalitis caprina (AEC) y la adenomatosis.

Maedi-Visna y AEC son similares en la mayoria de s caracteristicas
fisicas ¢ mmunoqu(mxcas pero por medio de pruebas de hibridizacion, se ha detectado que los virus
causantes de estas enfermedades difieren en dcndos nucleicos™ "%, una glicpproteina®" y la

frccuencm de genomas es solo parecida en un 20%%
|
) La adenomatosis es un neoplasma contagioso de los pultnones que afecta
ovinos y también es causado por un retrovirus'*”, |
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Hay autores que refieren que Macdi-Visna y adenomatosis coexisten*®, por

ejemplo para Gonzalez (1993) un alto nivel de infeccion de Maedi-Visna puede incrementar la
probabilidad de aparicion de adenomatosis y la presencia de esta puede favorecer la aparicion de un
ataque de Maedi.

Dawson (1985) comenta que un hato con adenomatosis puede provocar una
difusion mas rdpida de Maedi-Visna, asi como una alta prevalencia de ésta.

Otros dicen que pueden ser sinérgicos con otros retrovirus oncogénicos. Se
ha informado que un alto nivel de infeccion de Maedi-Visna puede incrementar la probabilidad de
aparicion de adenc is y la pt ia de ésta favorece la aparicion de un ataque de Maedi.

Hay divergencia entre autores con respecto a la similitud o sinonimia de
Maedi-Visna y ta neumonia progresiva ovina (NPO).

Dahlberg (1981) y Sims (1983) dicen que Maedi-Visna y NPO tienen
propiedades inmunoldgicas, fisicas y morfologicas similares.

Cutlip (1981), Perk (1985) y Deng (1986) las consid indistinguibles por
1a cercana relacion entre ambos virus.

Para  Klein (1985), Chavin (1986) y Dignum (1989) es la misma
enfermedad y solo son sinénimos.

Para Fulton (1988) el lentivirus que provoca la neumonia progresiva ovina

tiene propiedades bioldgicas y fisicoquimicas que lo rel con Maedi-Visna,

En Méxlco se hnn hecho rcpoﬂes de la neumonia progrcswa ovma

-1981 Lcsnon ugesnvas de:la enfennedad encontmdns en visccms :
decomisadas en un rastee de lu Cludad de Méxu:o(7 ) ;

:f -1983 Esludm serolégnco que ‘reportd del 14% al. 25% dé nn‘mnles
seroposmvos de un total ‘de: 200 ovino muesuv.ados, procedcntcs dcl Esmdo de México y del
Dlsmlo chcral : . }

S - =1986; Estudio scroléglco por mcdno de ln prueba de inmunodifusion cn gel
agar (lDGA), n la cual se’obtuvo'el 8.2% de animales positivos de un total de 1000 ovinos crioflos
adul(os, del DlSU‘llO F edeml‘m’
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" ETIOLOGIA

El virus posce una codena simple,de ARN en 'su genomu, ¢l cual ‘contienc -
de ARN)“’ 49,

oncogémcos( ), -

muhmucleadas glgame

lacién con el virus de mmunodeﬁclencm humann I(§lg§\)"5’ 161, '“’
con cI de la nnn s encefalitis cnpnna(““ 153,200 ¢ de 1a anemia infecciosa cquma( 2,208)

TOLOGIA; :

Vias de tmnsmlslén
’ ~ Calostr o leche a corderos‘“ 6,150
Wa rcsplmtonu menos frccucme(”2 ‘”’
. Via trmnspluccnlnna muy raro®"), sin cmbargo Cutlip (1981)
nte incutado el vinis de NPO antes de la mitad de la gestacién puede
xpulsnén del fclo ovmo. Si la inoculacién se da dcspués de la mitad

st a mforma expenmental
causar muerte, reabsorcion
de gestacién, los

e Su.vcnson (]984) mencionan que la lrnnsmlslén se “da,

porque los anim nada con hcces fccales de unlmalcs cnfermos.
A E 0 se ha comprobado la lrasmlslén de la cnfenncdnd por

sangre ni por semen

" Todas las razas de ovinos apmntcmcntc son suscephb)es a la infeccion,

pero solo nlg,unas muuslran su,nos clfmcos dela enfenncdad(s 123, M6, 152)

Gonmlcz (1993) descarta la scroprevalcncm de Maedi-Visna con relacién a
Ia raza o bcnéuca, y la asocia con otros factores como la diferencia en el manejo, distribucion
geogrifica ¢ inclusive con factores climdticos como el frlo. Lamontagne (1983) considera - que no
hay relacién entre raza, cdad, origen y tamaiio del hato ni el drea geogréfica.
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190 La enfermedad ha sido diagnosticada en animales de 2 a 4 afios de edad®™®
La prevalencia especifica del 25% aproximadamente, en animales de 2-3
afios, se eleva a 85% en mayores de 7 afios de edad'1?*

Factores genéticos e inmunolégicos del huésped, asl como factores
ambientales aaueden ser importantes en e! inicio y presentacion de la forma cronica de la
enfermedad®*" 2%,

E! virus afecta principalmente a los monocitos/macréfagos células del
sistenainmune®''® 13 27 gip embargo por medio de pruebas inmunohistoquimicas se ha
encontrado antigeno viral en linfocitos, fibroblastos, células plasmaticas, endoteliales, coroidales y

meningeas?*

En su replicacion el lentivirus utiliza la enzima trancriptasa inversa, con ésta

el ARN viral es transcrito en un circulo de enlaces covalentes de ADN provistos de una doble tira
(provirus) que se integra al ADN celular®® 46219,

Un aspecto importante es la variacion antigénica que va ocurriendo
conforme progresa la infeccién, con lo cual es capaz de mantener una infeccion persistente

mediante la evasion de la resp inmune® 139

El virus al afectar los macréfngos hace que estos produzcan Ia estimulacion
de células T, que a su vez producen interferén soluble™, el cual tiene 2 efectos:

“ 1. Retrasa la maduracién de monocitos a macrofagos, restringiendo la
plicacion viral®®), seguida de un incremento en la replicacion del virus®®,

2. Induce una reaccién mayor del complejo de histocompatibilidad tipo II. El
reconocimiento de productos virales asociados a este complejo por los macréfagos, puede ser un
potente estimulador de células T suprcsoras lo cual es responsable de la persistencia y cronicidad
dela hlperplasm lmfmde

: Provoca inflamacién celular progresiva mononuclear y asf afecta una gran
varicdad de le_]ldos y rganos, teniendo como consecuencia neumonia Imfoprollfcrauva progresiva,
meningoencefalitis,: mastitis linfocitica indurativa® 2+ 12

. vasculitis en rinon®, artritis no
“supurativa especial del carpo y tarso, ademds de laminitis“* ®, inclusive aborto o tener crias
: pcqueﬂns y déblles‘””
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SIGNOS.

Una vez que el animal muestra signos de la enfermedad el curso progresa
firmemente con lamuerte entre 3 y 18 meses®®, o entre los 6y 12 meses®?,

Los signos respiratorios aparecen primero®),

Disnea, intolerancia al e_]el'cl(:lo(36 2 come pero solo si el alimento esta
pel piry

cerc& pérdida de condicién general® 177, (infadenitis submandlbular(w) Fiebre y tos ausentes™

o Netrviosos: Tendencia unilateral de incoordinacién, paresia, ataxia,
paralisis'”,

Induracion de la plandula mamaria, hay autores que reportan que la
produccion lactea no se ve alterada®™, y otros dicen que disminuye, por lo que ¢l cordero no come

bien y disminuye de peso'*® 64122,

Inflamacién de articulaciones, artritis"*®,

LESIONES.

Pu:mones 2 o 3 veces mas pesados, ugrandados umformemente, ﬁrmes, con
coloracion rosa gnsuceo(z & 110, ;

Nédulos llnfmlcos engrosados(”)

Hlperplasm Ilnfmde("z) (posiblemente : pol estlmululén anugémca’

lc;gnica)( 6’, exceso de tejldo lmfmde en ‘pulmones,” indula mamaria

en i y: ‘tm'so. ; hxperplasm de la
capsula, smovna y bursa, degeneracién del cartilago articular y'del hucso (anqullosns ﬁbrosa)‘s »6h,

subcondml

o 37 E
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Mastitis, la §léndula mamaria es mds sensible que el pulmén y el cerebro,
por lo que es fuente de infeccion® ', ademds su lesion es inversamente proporcional con la
pulmonar* ",

Glindula mamaria: Inflamacién no supurativa con infiltrados difusos de
células mononucleares en el parénquima. Foliculos linfoides adyacentes a los ductos y a los septos
interlobulares'®,

Pulmoén: Lesién predominante es hiperplasia del misculo liso$> 207 que
probablemente se da para comp la ia de elasticidad del pulmén como resultado del
engrosamiento del septo interalveolar, asi como la fragmentacién y destruccion de las fibras®®,

Engrosamiento  del septo alveolar por la infiltracion de células
mononucleares, los alveolos se encuentran obliterados en los casos mis severos, Los foliculos
linfoides peribronquiales y perivasculares con centros germinales activos y con prominentes
muestras de neumonia lentiviral™?,

Lesiones diseminadas en meninges del cerebro, plexo coroideo y algunos
sitios en ta espina dorsal®”,

SNC: Cambios multifocales de inflamacién con mononucleares, nédulos
gliales con severos cambios necréticos, Inflamacién de meninges en varios grados. El plexo
coroideo afectado con formacién de foliculos linfoides con centros germinafes®*,

La desmielinizacion se ve comunmente, pero secundaria o paralela con la
destruccion del axdn y sélo en casos avanzados™),

En la espina dorsal las lesiones primarias estan alrededor del canal central,
pero a veces hay dreas desmielinizadas en segmentos, las cuales son muy parecidas a las placas
presentes en la esclerosis miltiples de los humanos.

En casos avanzados las lesiones son més degenerativas que
inflamatorias®?,

- Las lesiones de problemas articulares-y de vasculitis s6lo han sido descritos
en Estados Unidos de Norteamérica®"*?,
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DIAGNOSTICO.

Los signos clinicos son altamente sugesllvos asf como las lesiones
hlstopatolégxcas en los casos avanzados de la enfermedad

Los métodos serologicos y wroléglcos sdn necesarios para confirmar el
diagnostico principalmente cn las fases iniciales de la mfecclén, asi como para determinar las

medidas de control a seguir®?,

A hlstopa(ologia se puede enviar pulmén y cerebro en formalina al 10%; a
virologia para aislar al vm.ls, pulmén, plexo corondco en hielo seco, asf como sangre y leche de
 animales sospechosos®, SEN

De‘ la’ pru as seroléglcas la de agar gel inmunodifusién®® % '59),
detecta anucuer}ws precnpltantes‘"2 1) en la semana 7a-1la post-inoculacion'

complemcnto 117, 142) 'y EL]SA son las més pr.’u:lu:as«’z 420,153, 138, 161, 217, 218

que
U3 fijacion de

- :La mmunodlfusxén en gel agar tiene ventajas sobre otras prucbas como la
hemoagluunucién y fijacién de complemento, sin embargo no puede ser considerada de un valor
absoluto para’ determ que | ammales se encuentran libres de la neumonia progresiva ovina
(NPO) debldo al-”

1 desarrollo de anticuerpos contra la NPO posinfeccion puede
s tardnr meses 0 affos.-

o :dos los’ ammnles infectados liegan a producir anticuerpos

nmalcs seroposmvos lle;,arzin a presentar el
fermedad

eba ripida y sensnblc para la detecc:én de pcqucﬁas

“en las pnmems ctapas dc ln )cnfem\cdnd“"
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CONTROL y PREVENCION.

Al no haber vacuna ni curacion, lo importante es evitar que la enfermedad se
disemine en el hato o en toda la regioén

Las medidas de control son muy drasticas las cuales pueden ser desde hacer
césareas ya que los corderos"in titero" estan libres de la infeccion, hasta la eliminacion completa del
rebaiio.

Las medidas de control, erradicacion o ambas que se sugieren, dependen del
grado de afeccién de la explotacion ovinocaprina®”

1. Muy afectado: reemplazo total del rebaiio, enviando al rastro a todos los

animales®,

2. Probar y separar reactores. Esto requiere de rutinas seroldgicas de todos
los negativos a Maedi-Visna. El productor puede decidir sacrificar a los positivos o tener dividido
su hato en 2, uno de positivos y otro de negativos

3. Separar de la madre y de cunlquicr adulto los corderos al nacimiento,
proveerlos de calostro y alimentarlos con leche de ovinos libres de Maedi-Visna o de bovino, para

no perder el potencial genético de la cxplo'.a(:mn(39 60, 119,136, 193)

A reactores negativos hacerles pruebas serologicas cada 4 meses, conforme
mds animales resulten negativos, distanciar la pruebas cada 6 meses, una vez que el nimero de
animales positivos, vaya disminuyendo proporcionalmente, debido a las nuevas nacencias libres de

la infeccién, se recomienda la eliminacién de los animales seropositivos® 245,

o Cuando una hembra torma a seropositiva, ella y su descendencia deben ser
eliminados" ", :

Todo el equipo que haya sido usado con algin hato infectado debc ser
desinfectado fuenemcnteu’ :

Con estas pricticas de manejo se reduce la mortalidad del 18% al 6%,
~ ademas se rcporm la chmmamén de la enfcrmcdad en un periodo de 3 affos de 11 granjas cn
} Holanda con seroprcvnlcncna de 63% al 100%™,
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Houwers (1983) sugiere la alimentacion artificial a corderos hijos de
hembras seropositivas, es un método muy laborioso y caro, pero con éptimos resultados para el
control de la enfermedad, ya que se preserva el material genético del hato. El recomienda quitar al
cordero de su madre inmediatamente de que naci6 para evitar que tenga contacto con ésta, dar de
1/2 a 1 litro dividido en 4-6 porciones/dia durante 24-36 hrs. de calostro bovino a temperatura
corporal, preservado a -20 C, el segundo dia dar sustituto de leche ovina comercial.

Debido a su largo periodo de incubacion, cuando se presenta en un hato el
primer caso de neumonia progresiva ovina, varios animales se encuentran ya infectados. Esto es
importante para determinar las medidas a tomar.

CONCLUSION.

El hecho de que en Meéxico sdlo se han encontrado anticuerpos de la
neumonia progresiva ovina sin signologia, no quiere decir que no sea un padecimiento importante,
puede desarrollarse a nivel nacional, lo que costaria mucho dinero a los productores de ovinos ya
que no hay vacunas y las medidas de control son caras y a largo plazo.

Una opci6n es tratar de aislar al virus, para poder tomar medidas oportunas
contra esta enfermedad.
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1X. CONCLUSIONES,

El complejo respiratorio ovino constituye una de las causas importantes de
pérdidas econémicas.

Se requiere de un eficiente diagnéstico clinico, patolégico, microbiolégico e
inmunolégico para determinar los agentes involucrados y poner en prictica las medidas de control y
prevencion necesarias,

El nimero de animales que se pierde por causa de las neumonias es factible
de disminuir por medio de una supervision mas estrecha del cordero (mds susceptible que los
adultos), en los primeros dias de vida.

Los factores por vigilar serfan: inmunizacion previa de la borrega de acuerdo
a los agentes infecciosos presentes en la zona, tener parideros limpios y secos sin corrientes de aire,
el consumo de calostro matemo, subsecuente ingestion de leche, evitar cambios bruscos de
temperatura,

La Pasteurella haemolytica es ¢! mayor agente en neumonias de corderos
jovenes.

Los anticuerpos maternales pueden ser inefectivos para prevenir la
neumon(a enzodtica, pero no as( para las enfermedades virales las cuales son factores
res para la p on de la neumonia.

La bacterinizacién debe ser con los serotipos existentes en la region.

Se sigue encontrando un porcentaje importante de serotipos no tipificables
de Pasteurella haemolytica.

La neumonia progresiva ovina es potencialmente un problema significativo,
ya que si alcanza niveles nacionales ser4 dificil y costoso controlarla por la inexistencia hasta ahora
de un tratamiento y vacuna que otorgue proteccion contra esta enfermedad.

: Los agentes inmunizantes sélo confieren proteccién cuando son combinados
con pricticas de manejo adecuad
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El virus de la Parainfluenza tipo 3, adenovirus, el virus respiratorio sincitial
bovino el M ovipneumoniae y el virus de la neumonia progresiva ovina, ademds de las situaciones
que provoquen estrés p la resi ia natural del animal para la accion patgena de la
P.h Iytica, por eso es lamado complejo respiratorio, por la interrelacion de bacterias, virus,
mycoplasmas y situaciones ambientales que desencadenan la enfermedad respiratoria.

El control y prevencién de las neumonias en ovinos debe incluir
inicialmente un estudio microbiolégico y serolégico para determinar cuales son los agentes
importantes en una explotacién en particular y tomar las medidas adecuadas para evitar la accién
patogena de ellos.

Para evitar que sigan introduciénd tidades patologicas a

México:

Tratar de disminuir la importacion de ejemplares de alto valor genético pero
provenientes de paises que a su vez cuentan con muchas enfermedades.

Si se tienen que importar ovinos hay que exigir que éstos estén libres de
enfermedades exéticas para nosotros, porque a la larga podrian convertirse en enzodticas.
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