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CU\IJ'LEJO Rt:SPIRA TORIO EN O\'INOS: 
t:sTlJJ>IO RECAPlllJLA U\'O 

l. RESUMEN 

ISLAS GALINDEZ J •. MA. DEL CARMEN. Complejo Respiratorio en Ovinos: Estudio 
Recapitulativo. Bajo la Ílsesoria de: MVZ. Rosa Berta Angulo Mejorada y MVZ. Antonio Ortiz 
Hemández. 

. . En México, la infonnación concerniente a la prevalencia de neumonías es 
escasa y dificil de :conseguir, sin embargo no hay duda de que las neumonlas representan una de las 
causas más importantes de pérdidas económicas en las explotaciones ovinas. Para que se desarrolle 
Ja cnfennedad clfnica se requiere de una compleja interacción, poco entendida entre factores 
ambientales, agentes infecciosos y el hospedador. De los textos, revistas y publicaciones que se 
encui:ntranen Ja biblioteca, hemeroteca y banco de infonnación BIVE de la Facultad de Medicina 
Veteiináiia y . Zootecnia; biblioteca y hemeroteca del Centro de Ens~ñanza Investigación y 
Extensión en Producción Ovina (CEIEPO), así como Jos bancos Aries, Biblat, y Periódica, 
presentes en SECOBl-Conacyt, se utilizó la infonnación más relevante publicada de 1980 a 1994 
sobre· Jos agentes involucrados en el Complejo Respiratorio Ovino, que para este trabajo se 
mencionarán en el siguiente orden Pasteurella ltaemolytica, diferentes virus como: de la 
Parai11j111e11:a 3, adcnovirus y respiratorio sincitial bovino así como el Mycoplasmil ol'ip11e11mo11iae 
por último el virus de la neumonía progresiva ovina. Destacando la importancia de Ja Pasteurella 
ltaemolytica y el lcntivirus de In neumonía progresiva ovina, ya que Ja primera es Ja causa más 
importante de 'neumonías en corderos y adultos, principalmente por la acción previa de uno o varios 
de los otros agentes mencionados. Y la neumonía progresiva dado el largo curso de su cnfcnnedad, 
alto grado de contagio, la edad en que aparecen Jos signos, medidas de control en algunos casos 
muy extremas, la falta de un tratan1icnto y de una vacuna, hacen que la prevención sea lo más 
relevante. 
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t:srt·nro RECAPITULATl\'0 ' 

11. INTROOUCCION, 

Un factor importante de pérdida económica en In industria ovina por ocasionar 
mortalidad en corderos, efectos de rctr.iso de crecimiento, pobre eficacia en la conversión 
alimenticia, costo de los tratamientos especialmente en ovinos afectados con neumonías crónicas, 
así como el decomiso de vísceras en el rastro, lo constituye el llamado complejo respiratorio, yn que 
el desarrollo de neumonías se debe a la interacción de diferentes agentes y rara vez a un solo 
microorganismo<84

• 
127

' 
205l. Los ª\l°ntcs infecciosos predominantes dependerán de la región 

geográfica y del tipo de explotación< 1• 

Diversos factores de riesgo ligados al manejo y al clima condicionan el 
desencadenamiento del proceso infoccioso. 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 excreción (en secreciones corporales como moco, saliva 
calostro, leche) y el intercambio de los agentes patógenos, ya que su inmunidad se ve disminuida 
(941. . 

La prevalencia de neumonías a nivel nacional varia entre el 1 O y el 40%(1-1, 239>, 



c:m11'1.t:.rn Rf:.\l'IRAI ONJO t:s O\'ISOS~ 
t:..\,"l"IJl(J NECAl'lll1l.A Tl\'O 

111. NEUMONIA ENZOOTICA 

Enfennedad respiratoria debilitante y fatal en rumiantes129• 228>. Es de las 
principales causas de pérdidas económicas en bovinos y ovinos1148· 160· 18

3
·21l>, 

Pasteurella haemvlytict1 en una proporción alta de las neumonías de Jos 
ovinos se involucra como el principal agente causante de Jesioncs<7l, así como en el complejo 
respiratorio150· 7" 2411. 

ETIOLOG/A. 

Pasteurel/a haemo/ytica es una bacteria en forma de cocobacilo o de bastón, -· 
inmóvil, con capsula, que no forma esporas, con lindón bipolar especialmente de aislamientos 
frescos con tinciones Romanowsky, Wright o Giemsan 11>. , _ : · · . 

Pruebas bioquímicas: 
Grarn (-) _ . 
Fermenta carbohidratos: lactosa, 1naltosa, sacarosa,•-­
manitol y glucosa. ' .:- --:_ · .: :. , -
Hemólisis (en ocasiones poco aparcntei7· 180.,_ 189>, 
beta en cultivos de agar sangre. · · 
No produce urea5a · 
Reduce Jos nitratos u nitritos<126>. 

En función de su actividad fermentativa dada por polisacáridos solubles 
capsulares antigénicos14• 8>, se han clasificado en 2 bicitipos: ., _ . --· · 

A· Fermenta arabinosa14'. 7• 111
> y xylosaim.· 

Asociado a naumonías de rumiantes; septicemia en 
corderosjóvcries171•89· 100

• 172> y mastitis ovina <24• 111 >. 

T • Fcnnenta threalosa14· 7· 111
> y salicin(l7>. 

Predomina en casos de infecciones· septicémicas en 
· ovinos ndultos<•9· 9•· 2291 y liega a ser mortal en especial 
pará Jos borregos salvajesl77>. 



Propiedades · 
Acidificación de arabinosa . 
Fennentación de tréalosa · 

coMru:.IO m:~l'IR.\'IORIO EN O\'ISl)S: 
E.1oi-1n11n tUCAl'll"l't .. \'11\'0 

Pifcrcndas cnlrc l~s biolipos A y T. 

:--; . ' -.. ·, ·, ;· .: .. '. ': ''~~-

·BiotipoT 
•:·.·· 

''/" -~>~· ·' .-, ! ·.·,~_:::.. __ ::·:.·.:'._ •(. 

Aspecto .·de ···las·. col()~i;s ·• en·· •1.P~q0uéñns cÓ!o~l~ 'gri~~s'frnn~~'.,/ CÍrai;Jé~ ···colonias manoncs 
ge!osa con s~grc·· 'hcmólisis;, ·.: C;'' · .. \ :. , ;'' · heinólisis irregular 

, .. · ~:~.'": . .':'~<_;··.·, .. - -·-.,. '".l,ef.••' ;,',;"·.~:;.. ·¡;_~·,.,·. 
Sensibilidad ;;¡ '!yif1·0 • i/ la ;: , ~ ·. ' '._•:;~ ±+\: ' . _ ... :!-
penicilina ' "'> ·· '· 
lmaz(l990}. ••··. .. .·,; /:ó• ., .. , __ .. _.,, · · · 

. . .. · . . . Por·Ü1édi{) Je h~~1iid~1uÍi1iaciZ~ in~f;eé;~c~ji.·;.2~· 2;9; 24•i, g~cb~rápida de 
aglutinación cn.placa1'?: 111• 128>, se han identificado' 16 serotipos cápsulares1~: ~:· 1.~. 2º:,2461

, . 

_ .' K ~~rr;{~fi~~r ª,'.~-1.~~~#0{1/~·;f 6;j-:~~J: 11d2:/ • 
Aislados de cavidad nasal de ovinos sános o ·de pÜlmoncs. ·:·· · 
neumóniéos17l''.:-,.·.;:•.i· .'. •. •¡c;:::;f.•·•;. '- .. : 

·.Los seroti¡Íos i.6,7,S y 9111 !>, i,7 y 91~'J h~n sido aislados. 
de casos dé nlll.~titis. /•; \.:: . . :, >.;. ·~/ ·:¡;;~ }· . ".' - •. 

'·<".·- -:~¡.,:;_ ;.i:1;.: 

.•. - li~:t~::~t;~c¿¡~1f !11;~.t ,~;~·;1A·•··~ t5SaisI~<lo~ ·<le .. 

. Es ~n ovi~os doÍ1de ~~~¡(¡~~~!~ s~ ~i~j;,n t~do~ los~crdtipos¡,' 891, 

. ·.El-· .. serotip~ . Ai ... ·~~·- ~i ~~·.;j~{p~;h~t~ ;;~nfovl~os. paro algunos 
invcstigadores172· 1 ~9• 171(,

1 
p,ara otros autores el .Al e(el _ sérotipo dc'I'astdúrella.lwe111Ólytlca más 

importante en bovinos< l. pero lo es también en·procesos:·ncumónicos.'qúe afectan a ovinos, 
inclusive en México'81• · · .: .•. '. ,_>_ •.· .;-_;' /::;_ 

. Hasta 1985 de los 12 serotipos conociélo/l!3s ~~ ~~m~rics fuéron él!, 2, 5, 
y 11°281

; ·en .un es<udio publicado en 1988 en México el ·A11 ·sé .considera' dentro de los más 
importantes.causantes de neumonfns<1>. · · · · · 



C0\11'1.EJO RF.Sl'IRATORIO t:N 0\'INOS: 
t'..STU!JIO Rt:CAPllUl.ATl\'O 

EPIDEl'tl/OLOGIA. 

La P.haemo/ytica es .·. de. los patógenos primarios .. que.· coloniza 
progresivamente la cavidad nasal de los ovinos y esto se da en· función dé la edad y la interacción 
entre los animales11891• Es un comensal de la nasofarlnge, exclusivo de nimiantes, muchas cepas 
tienen alta especificidad de huéspedc111

'. Está adaptado para parasitar' cavidad oral Y" epitelio 
respiratorio alto!l37

> de animales aparenteti1cnte sanos y ocasionalmente de humanosc1111, 

serotipos{7). 
Generalmente un .cordero presenta un solo serotipo y rara vez más de 2 

COLONIZACION DEL APARATO RESPIRATORIO. 

El paso previo para el desarrollo de la acción patógena de P.haemolytica es 
la colonización del epitelio respiratorio. Esta se ve favorecida por la presencia de una abundante 
flora bacteriana en el tracto superior del aparato respiratorio y por una serie de particularidades 
anatómicas e histoinmunoló~icas, junto con los mecanismos que permiten la invasión del pulmón y 
vías respiratorias inferioresº '>. 

l. Factores Predisponentcs. 

a). Caracterlsticas anatómicas. 

Los rumiantes están desfavorecidos en el aspecto de su funeión respiratoria, 
sobre todo los productores de came. Esto es particulam1ente importante en los animales jóvenes en 
razón de la inmadurez funcional de su sistema respiratorio .. 

La pequeña capacidad de intercambio gaseoso en un pulmón muy lobulado, 
con los lóbulos craneales menos irrigados que los caudales; predispone a la anoxia o hipoxia de 
ciertas zonas y a la acidez metabólica, aumenta el gasto energético de la respiración y reduce la 
eficacia del intercambio gaseoso. En estas condiciones el organismo no puede luchar eficaimente 
contra los agentes patógenos que agreden a su sistema respiratorio02•>. · · ·· · · 

b) .. éamcterlsticas histológicas: 

Abundru1cin de tejido conjuntivo formando septos que lobulan el pulmón, 
predisponen la insuficiencia respiratoria. La estructura alveolar no pem1ite la adecuada ventilación 
colateral y favorece la atclectasia. 
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e). Caractedsticas immmo/ógicas.· 
'':: .':· . ,· ... 

. Los macrófagos son inexistentes en la tráquea y la mayor parte de .los 
linfocitos aislados son portadores de lgA de membrana. Los mecanismos inmunitarios de la tráquea 
y pulmón son complejos é intervienen poco en los procesos de depuración traqueal. Debido a esto 
es factible la multiplicación'de las pastcrclas a este nivel~ existiendo una relación clara entre el 
número' de pasteielas aisladas en el aparato respiratorio superior y las lesiones pulmonares, incluso 
en ausencia de sig?os clínicos en la tráquea. 

En la luz alveolar, por el contrario, hay un gran número de células libres 
entre las que predominan los macrófagos. La actividad fügocitaria depende del aporte de oxígeno, 
por eso se . verá reducida en las condiciones de hipoxia, además también pueden afectar la 
fagocitosis el frlo, la acidosis y el tratamiento con corticosteroidesu•2>. 

el). Aspectos ambienta/es y de manejo. 

Toda aquella actividad o cambio que les provoque estrés· a los animales: 
cambios bruscos de temperatura, elevada humedad, corrientes de aire, calor, frío o ruido excesivo, 
ventilación inapropiada, exceso de amonfaco120

• 
115>, tipo de construcción del pesebre, prácticas de 

manejo como separar a los corderos de sus madres, deslele, trasquilas, castración, desparasitaciones 
internas y extemas (baños de inmersión), hacinamiento, mezcla de animales de diferentes edades, 
así como el bajo o nulo consumo de calostro195

• 
115

• 
239

> • 

Todas estas situaciones de estrés si se mantienen por un periodo prolongado 
tienen como consecuencia que la hipersecreción de corticosteroidcs disminuirá la respuesta del 
hospedador a los agentes infccciosos0629

, debido a una inhibición en la liberación de factores 
quimiotácticos por parte de los macrófügos alveolares, complementado con un bloqueo en In unión 
de factores quimiotácticos a los granulocitos e inhibiendo la capacidad de migración d<!I macrófügo 
alveolar al encontrar füctores quimiotácticos1239>. 

e). Asociaciones sinérgice1s con gérmenes. 

Principalmente ni virus de Parainílucnza 3, virus respiratorio sincitial bovino 
y en menor grado a los ndcnovinis, así como ni J\!ycoplasmct cn·ipncwnoniae, estos ug.cntcs cuusan 
lesiones a nh•cl de las células epiteliales del aparato respiratorio, fncilitnndo la eoloni711ción por la 
P. haemolyticau' s.i. 56. 58, l()(J, HK, IKS>. 
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2. Mec•nl1mo1 de ColoniZllclón. 

Los gérmenes, para poder desarrollar su acción patógena, tienen que cumplir 
tres requisitos: Deben de invadir los órganos blanco en número suficiente (experimentalmente 5 mi 
log-pase de P. haemolytica conteniendo 9XI07 colonias formadoras por ml.)1210>, ser capaces de 
tener actividad metabólica y multif licarse en el tejido infectado, también deben resistir a los 
mecanismos de defensa del huésped 261• 

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

•Gravitación simple o aspiración de microorganismos 
presentes en secreciones nasofaringeas, vla natural más 
probable dado el elevado contenido de gérmenes en 
secreciones. 

•Inhalación de aerosoles infectados formadas por el paso 
del aire inspirado a través de la cavidad nasal. 

•V la linfática o hematógena. 

Las partes del pulmón colonizadas más rápidamente son los lóbulos apicales 
y cardiacos ya que están en posición de declive y son los más ventiladosu261

• 

Una vez en el pulmón, las bacterias se multiplicarán más entre menos sea la 
protección inmunitaria a ese nivel, o más capacidad tenga el germen de resistir a los mecanismos 
defensivos del huésped. En el caso de P. lu1emolytica la colonización del pulmón se ve facilitada 
por los siguientes factores: 

•Las proteasas de las bacterias Gram negativas, las infecciones víricas o agentes 
lesivos (polvo, amoníaco, parásitos como Dyctioca11/us fi/aria100>, entre otros), 
sustancias tóxicas de alimentos como. el 4-lpomeanol contenido en las papas 
(siempre y cuando se alimenten los borregos con éstas)USll, ·producen alteraciones 
de la cantidad de fibronectina presente en la superficie de las células epiteliales0261• 

' -·,'( '.' ,.. 
•Algunas cepas de P. h11emolytiéa tienen pÜfq~~ le~P.,nníte~·la aclhesÍón al epitelio 

pulmonar. .,· ' :···h 
•, ·:-i' : .~~~:, 

•La ncuraminidasa es una enziiti:i muéolítica presente en las ~ép~ del bicitiPo A que 
altera los mecanismos de depuración mÍlcocilia:/ ' · ' "' · · 
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•La P. haemolytica actúa contra l~ células del sistema inmune a dos niveles: 

a) Por medio de la cápsula. 

Envoltura bacteriana de naturalem gluc!dica que las protege del medio 
ambiente pulmonar y de sustancias tóxicas, le sirve de reservorio de nutrientes, en los cultivos 
jóvenes, posee una actividad antifagocitaria e inmunógena así como antígenos polisacáridos con 
alto peso molecular<•. 19

• 
26

• 
169

• 
199>, 

b) Por medio de la leucotoxina. 

Citotoxina que destruye los macrófagos alveolares y neutrótilos, siendo un 
verdadero inmunodepresor, con esto consigue eludir la fagocitosis, y puede multiplicarse en el 
parénquima pulmonar057

' 
198

' 
227!. 

FACTORES DE PODER PATOGENO DE BIOTIPO Al. 

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

• Invadiendo tejidos. 
• Produciendo toxinas. 

Se han descrito varios factores de patogcnicidad: 

• Pili. Factor de adhesión presente en algunas cepas<198>. 

•. Óípsula"· Es·· inmunÓgena ·y. respon~ble ·de · 1~ formación de 
anticuerpos opsonizantes, protégen a :1a P.haemolytic~ de la fagocitosis y la actividad. 

bactericidá media~a ~relc:j~le~t3I~:~r~;~ :,V ;e<· .. ' F .· ... •, . ' 

. . . .·. .. . . :: .;. Ne11raniinida.ia.:: Eo:Zima presente. en los· ágentes infecciosos, 
víricos o bacterianos;' que iieiíéií qúe pennáiiécer en ~upi:rticies mucosas. Produce la pérdida 
de viscocidad y adhesividad del 'moco: Su rol .en la patogénesis es desconocida(l l I, IS7l, 

.. . . ·.· . . , ·•. • . Si~/og/uc~proieasa. Se ha demostrado su actividad enzimática en 
sobrcnadánies. citÓtóxicos: para· m'aérófagos pulmonares bovinos, sin embargo. no está 
totalmente Claro ·,su, cfei:to ·: hcmolftico ·sobre los eritroéitos y·: citot6xico sobre los 
macrófagos<ll7>, . ' 
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Endotoxlna. 

Lipopolisacárido (LPS) antigénico que se libera cuando se destruye la célula 
bacteriana, se encuentrWl en los sobrenadantes de cultivos de P.haemolytica13'· 

157
• 
228

'. 

Tiene las siguientes acciones: 

a. Acción inflamatoria: 

Sobre las células endoteliales provoca alteraciones importantes, hay 
liberación de lactato-deshidrogenasa y marcados cambios morfológicos (las células 
aparecen redondas y sueltas). A través de la interleucina 1, producida por los monocitos 
y macrófagos, induce la activación del factor "Hageman" que controla la 
fibrinoformación, provocando la trombosis de linfáticos, venas y capilares.con 
extravasación de plasma y depósitos de fibrina en los alveolos y superficie del 
pulmón1126>. 

Las oclusiones de los vasos originan focos de necrosis y hay un gran 
consumo de factor de coagulación (trombopenia), altera la hemodinámica pulmonar. 
Aumentan los niveles plasmáticos de ácido araquidónico, tromboxWlo 82, 
prostaglandinas Fl y F2, AMP cíclico y GMP cíclico y, como consecuencia, los 
pulmones aparecen inflamados, edematosos, hiperémicos y hemorrágicos11261

• 

b. Efectos generales: 

Fiebre, hipoxeinia, hipotensión sistémica por vasodilatación. El LPS 
forma un complejo estable con el surfactante pulmonar, aumentando su densidad. Las 
propiedades y funciones .fisiológicas- del surfactante quedWl alteradas produciéndose 
cambios fisiopatológicos' éinno:ederiiá pulmonar, hemorragias y atelectasia0•· 83>. 

c. Accione{:obr~ja~-cé/11/a; del sistema inm1111e: 

• Esti~~la , I~ ádhercn~ia de neutrófilos al endotelio provocando la 
migración de células inflamatorias al parénquima pulmonar<35• so. 59• 243>. 

• Produce el aumento de la migración al ni.ar de los leucocitos de la 
sangre periféricaºº>. 

• Bajas concentraciones de Ll'S inhiben la acción fagocitarla de los 
polimorfonuclcares y altas concentraciones In incrementan1157>, 



COMl'Lt:JO RF.SrlRAlOIUO [N O\'ISOS: 
ESTl/UIO RlCArlTUL\Tl\'O 

Leucoto:1in1. 

Factor de alta virulencia03• 
19'>. Proteína inestable dificil de purificar1501

• Es 
una exotoxina terrnolábil, soluble, especifica para leucocitos de rumiantes, de' naturaleza 
glucoproteica. Estudios del DNA muestran que existe un elevado grado de homología entre esta 
toxina y la alfa-hemolisina de E.coli, wnbas toxinas son calciodependientes y poseen propiedades 
similares150

• 
160

• 
2JO>, Para la producción de esta toxina son esenciales proteínas. que· contengan 

hierro11261• · · .. 

. Afe~ta ·. ~acrófagos . 8ulm~narcs, leucocitos : mononucleares sa~guíncos, 
neutro filos y macrófagos bronqmoal~eol'.'!'es _,t~· 22 .'. ~0>, ,. _ ' - _ ·:. · '· ./' • 

. Daña l~ -~~me~''d~fcnSlÍs' d~Í pulmón y subsccüe'nt~mente la respuesta 
inmune por inducción de severa intlaínacióri como consecuencia de lisis leucocitaria0~·· 2IO). . 

.. • .. ··-.;~·"·:-,:_;~:~· •. · .. -:::.-: ·.-~·;·· ... ,_ .' ... -· -.-.:._,,, _,,_- :._.· .; .. ·_·· ·· . ....,,'.·:.: __ · ..... -:·.-, 
·.. < ; Jnbibti'. i~' · tÚn~ió~ • macrófagii dismin~y~~d~-1~ produ~ción -. de factores 

quimiotácticos(ISO>,' ademáS no libera interlcucina-1 la Cual debía activar. a los linfocitos O la 
producción de i~ierleúcina-2; esto se puede corregir con la administración de IL~l exógena(R2, 1601 • 

. · ... . A la acción inmunodepresora por lisis de las células leucocitarias se une la 
· · acción destructiva de las e117Jmas liberadas y la aparición de fenómenos de autoiitmunidad0591• Los 

macrófagos alveolares de animales adultos son más resistentes que los de los corderos. Los efectos 
de la lelicotoxina son dosis-dependientes, consecuentemente, la acción citotóxica estará relacionada 
con el número de bacterias que infectan los alveolos pulmonares. Los macrófagos alveolares 
puéden fagocitar un pequeño número de pasteurellas, pero si su número es elevado, algunas de ellas 
pueden escapar a la fagocitosis y producir lcucotoxina que destruirá las célUlas inmunitarias como 
los macrófagos, leucocitos y neutrófilos0~71• 

No se conoce el mecanismo de acción de la leucotoxina sobre las células; se 
cree que la toxina origina la salida del ion K + intracelular rrovocando la tumefacción de la 
célula y alterando la formación de la membrana celularº26 • -

SIGNOS. 

La signología v~ia al inicio de la enfcm1edad, probablemente debido u los 
diferentes ag~ntes_ que pueden estar involucrados ·y a las condiciones de manejo; una vez que 
l'.haemolytica coloni~.a al pulmón e inici~ la infección, el riroceso neumónico se acClern, los signos 
cl!nicos se.exacerban y los casos de mortalidad ¡irincipian1 l•)'. - . . .. 
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COMPLF.JO RESPIRATORIO F.N 0\1NOS: 
UTlJDIO RlCAPftlll.ATI\'O 

• Curso agudo: Puede haber muerte súbita, fiebre muy elevada (mayor de 40 C), disnea, 
descarga oculonasal de catarral a mucopurulcnta, pirexia, anorexia(99

, 178>, dificultades 
respiratorias, flujo espumoso en nariz y boca(86>, letargo, diarrea, sonidos respiratorios 
anonnales en el campo derecho, la muerte de estos animales sobreviene con rapidez al 
término de unas pocas horas000

•
241 >, 

• Curso crónico: Pobre crecimiento, caquexia (Síndrome de la borrega flaca)(82>. 

• Fonna sistémica: Anorexia, diarrea, mucosas de color naranja a rojo brillante y 
congestionadas, movimientos ruminales ausentes(76>. 

LESIONES. 

Las lesiones dependen del ~rado de multiplicación bacteriana en el pulmóll y 
de la asociaciones con otros microorganismos(49

•5 1• 

Rinitis, tonsilitis, laringitis, traqueítis, de una pleuroneumonla fibrinosa 
hasta neumonla broncointersticial proliferativa con abscesos<121>, si está asociada al Mycop/asma 
ovipneumoniae o al virus de Parainjluenza tipo 3. 

Petequias en hígado, riilón, corazón, adhesiones pleurales(76>; cavidades 
torácica y :abdominal congestionadas, al igual que las vías respiratorias las cuales, contienen un 
fluido espumoso y sanguinolento, pulmones ensanchados y no colapsan, la superficie de color azul 
con ronas: o5cúras, además con áreas irregulares de consolidación, linfonódulos mediastínicos 
aunientadcis de'tarnai\0<49>, 

. . . . Areas focales de neumonitis intersticial, acumulación. peribro1iqúial de 
linfodtos149_l, ederim alveolar e intersticial, trombosis intersticial linfática,· pleuresía fibrinosa, 
necrosis de la páred alveolar, exudado fibrinocelular, bronquiolitis, necrosis por trombos sépticos 
en vasos linfáticos y capilares del tejido conectivo edematosoºº2·241 •244>. · :· · · •• · · 

DIAGNOSTICO . .. ~ . 

· • . .· • . , : · El di~grió~ticii' debe establecerne a partir de la historia clíÓic~ y los síntomas 
del brote. Es dificil cuando se prescnia ínuerte.súbita186>, < · , : ·' •''. , 

-· .. :··,·:-·- ·" ... i'..'.:-

'. . . El diagnÓstiéo ,de labOratorio ;ued~ ser ror aislamiento~ .ÍdenlificaciÓn de la 
P. haemo/ytlca yfo por pruebas scrológicas.· · · · · · 



inflamatorios. 

roMrl.F.JO llE.'iPIRATOIUO EN O\'INOS: 
t:sTIJPIORECAPIWl.ATI\'O 

La citologla es auxiliar ya que se detectan fácilmente. elementos 

Aislamiento de la bacteria: 

• Animales muertos o sacrificados: 
A partir de las zonas del pulmón lesionadas; la tráquea y el bazo, se pueden 

tomar muestras o enviar los órganos completos. Las muestias deben ser refrigeradas para 
bacteriologia y congelarse para virologla. · ' 

·• ,{~iin~1~~~vi~~~:Sú>:;-:: ;:: · . . .: < .· 

... . :rolnar.müestriís'a partii deca~idad na5al, c~n hi50pos estériles se colectan 
las secreciones de la parte profunda mediante: rotación dél_ hisopo'!>. ' ..•.. ·. ·• . 

. _, , · ~-, ,:·;:~::;: '.:1\~\:;·.;il:i:!:~·-'üJ~i~:·-~,~~t~·,::.:{Tí-tj~.:~r;;.f/~<,;·:;.:. __ ,:::.)~. ·'. .. ··:.: 
,_. .e::•· .·,De tonsilas es másdificil porque la muestra se toma de las tonsilas palatinas, 

que sé éócuentriin en la pared lateral dé la oro faringe cerca del paladar blando'''.» 
· :·;- .-- ·~/·:~~-::·:~~?:~.::r~:~~1t;.~;¡t~-,:X~J:~~·.';f ~~ff~;:. ~.;.~~:=<-:· ?::~r~. ~~~~::.~ .. -\ :~~"'.·; ,,_: .. > . .. . 

. . .· Los _hisopós~u~den;se_r.,trn,n~portados en ~ald~,~e _infusión de cerebro y 

corazón, se .culti~an e~~~~¡~f~t;)HGi~¡¿o.ii&~~fu~o¡:~cilienÚ~6:'~. h;e11r~~iica en Mac 

Conkcy, sin embargo lmai'(l 990) reportá el crécimienio de lá biicterin en este medió. ,, . 
)'<:'j .; . .:::.~ ,_:,:;._ ... ""/"-"" ~-: ''.'_,..e·;··. .~·;_ \,.--:-:\· .~:,:1::-

ovinos domésticos. 
Fmnk c19_ii2¡ . report~. iiú€,;i·lli~tipó' i\cs.mii~ '.é~~ún :cnn~ofaringe. en 

. ..... /(¡~.,~L < \/':'. ;;¡•~ ._ ?";·,, ·'., l:, ;·, >~.:, :".·,::\-, > «-"<¡':_ • ;.-;,• 

. ... . • . :' Pij¡,all (l !JS6) menciona q~e el ~i~ti¡)o'A's~ ti~~iuio~trado 95% en tonsilas y 
64% eri naso faringe y el biotipo Tpreélómina también en tonsilasypoco en n;sofaringe ~ ·_. 

T, principalmente ai~Í~~; ~~~~~~~(9~i~11i'.~f ~';c~~~o:i,;~~!~'.el'~~;~(i¡;~- q~e:p;~domiria es el 

•.. .··. °;En bovinos' hay· un ¡método de, t:~~ m~estrÜ;l"t~á~uebrÍlnquiale~ que se 
llama "Aspiración transtraqueal":el i:ual es.de _elección en bactcriologfa yá quiitieí1c lá ventaja de 
que se obtienen muestras de_ zonas .·profunda5. del pulmóri,/¡ior 10 · é¡úesc.puede intervenir 
precozmente sin esperar a que mueran los animales y permite el seguiÍ11icnto de la eféctividad de la 
tcrapiarecomendada11 ~ll. ·,. · · ' ·. · •·:. · ' · .. 

'. - . . : >.< ·>· .::·: . 
Existen otras pruebas ·diagnósticas como la bronquioscopia con· fibra 'ópticá 

flexible (FBS)1178l, análisis de enzima de restricción (REA)1252l, radioinmunocnsayo (RIAJ'72>. · 
, "-· 

La aglutinación rápida en placa se ha utilizado . p~ ~eroti~ili~ar la 
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TRATAMIENTO. 

COMPL&K> RESPIRATOIUO [N 0\1NOS: 
r.snro10 R[CAPITCLA TI\'O 

El éxito de una terapia está basado en la detenninación correcta de dosis, vía 
de administración, habilidad del agente antimicrobiano para difundine en fluidos intersticiales y 
tejidos circundantes al sitio de infección'">. 

A principios de siglo (1913) se usaban preparados tales como solución 
acética de amonio, tintura de belladona y aceite de liruwi, administrados oralmente. Actualmente se 
debe intervenir en las etapas tempranas de la enfcnnedad, a los primeros signos y mantenerlo 
durante 3 a 5 días. La vfa de elección es la parenteralcmi. 

Es importante realizar aislamientos de génnenes y pruebas de sensibilidad a 
los quimioterapeúticos seriados. In vi/ro los quimioterápeuticos más eficaces son las penicilinas 
semisintéticas, las cefalosporinas de tercera generación (cefalexina), las tetraciclinas, sulfonamidas, 
neomicina, kanamicina, gentamicina, polimixina B y el cloranfenicol'215J. En México la P. 
haemolytica de bovino como de ovino fué resistente a la ampicilina y penicilina en un estudio 
publicado en l 986'203J. 

Los pliismidos son responsables de la resistencia bacteriana<1
•
2

•
24•J. 

Experimentalmente la eritromicina en una dosis de 30 mg/kg ~r vía 
intramuscular durante 5 .días da bueno,s resultados'3º, sin embargo en vivo no es tan efectiva ºl. 

Se han. utilizado con buenos resultados la oxitetraciclina003J como primer 
antibiótico, seguida · de cloranfe-nicol. También la penicilina sola o en combinación con 
estreptomicina, así como éo.mbinadories de sulfonamidas+ cloranfenicol son efectivas<2•s¡. 

Junto i:onl~; allÍibioterapia se puede utilizar una terapia sintomática, que 
tiene por objeto mejorar el estado general de los animales enfennos. Los productos más utili7.ados 
son: . - · : ' "·'.. ·.. .· · 

• .·. Mcidi-fic~dores"de: la fun~ión resplratoria; como los fluidificantes de las 
secreciones bronquiales (expect.oranies y niúéoHtii:os); 'itntitusígenos, analépticos respiratorios 
Y. broncodilatadores'1261. . ... - :.:.~:, -; .. ·.··: , .. ;,,:.·. •:•'::••··;:·\··.•''.'Y··~/ : ·,-

e_," 

•: Anlllgonisias de las:~ac~i~~cs 0de hi~~scX~ib;;idady de la inflamación, por 
ejemplo los anti-inflamatorios; . antialérgiéos,·. antihistíllníniéós ·'y •. corticosteroides, estos 
últimos no muy rccomend~bles porqué disinimiyen la inm~idad del ÍÍnimaJ1126J. 
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• Antipiréticos. 

COl\IPLEJQ ll!SrlllATOIUO EN 0\11\'0S: 
r..m:OIORECAPIRILATl\'O 

Existen posibilidades de reforaar los mecanismos de defensa no especllicos 
del huésped con la ayuda de inmunomoduladores como et interferón, las interleucinas y el 
levamisot02•l, 

INMUNIDAD. 

Leucocitosis1178l y neutrofiliat35
> seguidas de tinfocitosis son . la primera 

respuesta irunune01•>. 

Experimentalmente: 

• La respuesta celular es más . rápida en el pulmón que la de tas 
inmunoglobutinns0 •1>, sin embargo los pulmones son constantemente expuestos a agentes 
extraños y puede haber un grado de tolerancia porque la sensibilizadón 11 todos los antigenos 
expuestos aparentemente no se desarrolla. . . 

•. La recombi~a~ÍÓn de DNA de leucotoxina producida por una CL-pa de 
E.col/ obtenida por ingenierla genética puede proteger a becerros contra una neumonia por P. 
haemo/ytica;• Esta toxina genéticamente atenuada no tiene actividad tóxica pero retiene el 
epito¡le o porción' de tiúri~lécula requerida para ta estimutación de producción de anticuerpos 
neutralizantes de leucotoxina01•1. 

;· La. leucotoxina puede incrementar et estimulo de anticuerpos pulmonares y 
:sistémicos.cuando se administra intraduodenalmente. Esta respuesta inmune puede ayudar a 
desarrollar una vacuna oral para prevenir la ncwnonla por P. haemolytica, y ns( seria posible 
bncterinizár ·por agua y/o alimento0•>. 

Los mecanismos por los cuales tas protcimis reguládoras de hierro tienen un 
efecto de protección son desconocidos, pero tal vez lo que hace el hierro es que por medio de la 
tranferrina se une n la bacteria teniendo como consecuencia ta reducción· de .. la habilidad para 
reproducirse lo suficientemente rápido para cauSllT enferrnedad0061• .. ·.· · 

Hay controversia si vacunando disminuye ta enfermedad, ya qu~ a nivel de 
campo tienen pobre respuesta induciendo pocos anticue'.f.os ¡,rotectores, y esto se debe a que tas 
bacterinas comerciales no tienen todos tos scrotipos171

• 132· 
91

• 
1 

•l. '. . 



COMPLEJO RFSl'lkATORIO EN O\'l~OS: 
tsnrmo RtCAPlnJLATl\'O 

CONTROL y PREJIENCION. 

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

! .Profilaxis Sanitaria: 

• Formar lotes homogéneos en edad y origen de los animales. 

• Administración temprana de calostro, en cantidad y calidad es fundamental en la 
vida posterior del neonato, así como la subsecuente ingestión de lccheu 15l, Es 
importante que el cordero ingiera calostro porque es rico en lgG, mejor 
inmunoglobulina en las secreciones nasales y lagrimales de corderos recién nacidos, 
porque la absorben del calostro195l. , 

• Alimentación sin cambios bruscos y correcta, ya que por ejemplo la deficiencia de 
selenio tiene como consecuencia una disminuida respuesta metabólica e 
inmunológica al estrés. 

• Instalaciones adecuadas al número de animales; evitando el hacinamiento, sin 
corrientes de aire, pero con buena ventilación, ~on cama abundante. y seca<126l. 

2. Vacunación: , ' , 
Las vacunas vivas desárroÚan' ~I~~ inmunidad y protegen contra una 

infección sistémica, son intrlnsicamente más : ¡ieligrosas que" los productos inactivados, pero 
estimula nitos niveles de inmunidad, sin embargo sus resultados son inconsistentes, por lo que se 
deben evaluar los riesgos y ventajasU33• 16?· 252l. ,.,,: , , 

Las bacterinas homólogas que, incorporan extractos de salicilato de sodio 
con serotipos 1,6 &, 9, y las de células inactivadas por calor con el serotipo 2 son poco 
inmunogénicas<105• 1 l. , 

Ln bacterinas de: 
, _P. haemolytica A7 + P.multocida serotipos A y 0 1271 asl como 

P,haemolytica A t y A6 + P.m11/toclda serotipos A y D19l han sido efectivas. 

En borrega~ la aplicación en el último mes de gestación de 0.5 mi 
intradérmica de vacuna modificada del serotipo Al provoca un incremento m los litulos de 
aglutinación directa1JOl, ll7,2li¡, ni igual que sus corderos, en los cuales si se elevaron los tlllikls anti­
leukotoxina(llll. 

15 
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l'OMPLEJO Rt:SPIRATOIUCJ f.N O\'ISOS: 
U'T\lDIORt:CAPITIJLATIVO 

En vacas se están ensayando nuevos inmunógenos a partir de fragmentos 
capsulares de P. lracmolytica tipo A 1 y toxoides1231> de leucotoxina obtenida por clonación en 
plásmidos de E.co/i. estan teniendo buenos resultados en Canadá11">. 

La aplicación de suero hiperinmune también en bovinos ha demostrado 
efectividad por medio de la opsoni1J1ción contra la P. haemolytica1163>. 

3.Antibioterapia preventiva: 
· En Holanda están utilizando para vacas flumeqÚina (quinolona de 2a 

generación) al 10% en dosis de Smg/Kg intravenoso, sin embargo hay.factores de' variación para la 
distribución del medicamento por especie, pH intestinal, cantidad de _liquid<;> ruininalll7°>. 

· Se recomienda el uso de 1 galón de sulfametÓzina'ai' i2.5% / 120 galones de 
agua por 2 semanas, 2 días si y 2 no1107

• 
115>. . . . >i· .. '.· . 

Lo importante es no abusar de los antibiÓÍicos •. 

Recientemente se ha trabajado con la vacuna' JS, la c~al ~s uná mutante que 
no tiene la cubierta caracteristica de las ba~terias Orarn-(Pastc11rella sp; Salmonella sp, E.co/I, 
Klebslella sp, entre otras) por lo que sus estructuras basales están expuestas, esto favorece la 
formación de anticuerpos del animal inmunizado con.esta vacuna: · 

DOSIS: 

Borregas gestant¿s: 2 cm.por.vía subc~tfuten en el cuello a los 
3; 4 me!Íes d~ gestáción y al parto, 

Corderos:. t cm por vía sube~,~~ en el c~ll~. a los 21 y 42 
días de edad1253>. . · 

;'. ' 



CONCLUSION. 

COMPLF.JO llESPl&AtoalO l:N OVINOS: 
l:m1DIO UCAPmJIATIVO 

La P. haemolytica al ser un habitante nonnal de la nasofaringe de los 
rumiantes, sólo requiere de la presencia de elementos predisponentes que le provoquen estrés al 
animal para que se manifieste en una neumonfa enzoótica, teniendo como consecuencia pérdidas 
económicas por la muerte de animales, gasto en quimioterapeúticos, además de poder dejar como 
secuela común una enfermedad crónica respiratoria la que ocasionará mayor susceptibilidad a 
posteriores infecciones y el consecuente retraso del crecimiento del animal afectado. 

Por lo tanto es importante poner énfasis en la prevención de la enfermedad, 
aminorando en lo posible las situaciones de estrés, el uso de antibioterapia preventiva e investigar 
primeramente cuales son los serotipos predominantes de esta bacteria y virus en el hato a inmuni:rar 
para instituir un programa formal de vacunación. 
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O>MPl.[J() RUPIMATOalO t.~ OVINOS: 
FSTI'DIO RlCAml 'l.ATl\'O 

IV. PARAINFLUENZA TIPO 3 

Existen datos serológicos que indican que la infección con Parainj/11enza 
tipo 3 en borregos es de distribución mundial, el virus ha sido aislado del tracto respiratorio alto y 
pulmones de animales con neumonía. Al parecer afecta con mayor frecuencia y severidad a 
corderos que a adulto,¡<14

'- '"'l. 

La infección por este virus está ampliamente difundida en los bovinos de 
México, sin embargo se desconoce su importancia en ovinos(23'l. 

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

ETIOLOGU. 

Paramixovirus, con RNA en su genoma. Produce hemoaglutinación de 
eritrocitos de bovino, cerdo, ave, cuyes y humanos, cuya característica se ha utilimdo con fines 
diagnósticos. Se replica con facilidad en una amplia variedad de lineas celulares. Los virus de PI 3 
aislados de bovinos y ovinos muestran antigenicidad crumda1239l. 

PATOLOGIA. 

La transmisión es vertical, por aerosoles y también se sospecha que por 
medio del seme11<2"'l. El periodo de incubación es de 6-8 días. 

Una vez que la infección viral se ha establecido en el ·pulmón, la capacidad 
fagocítica del macrófago alveolar desciende significativamente, con ·.10 'cual •bacterias 
principalmente P. haemolytica pueden proliferar y producir lesiones. 

Formas dé cómó el virus puede inteiferfr con la capaéida~ f~gocítica del 
pulmón: 

Los ma;~fagos alveolares infectados por tos ·viius;eipiitorl~~.:~xpresan 
antígenos virales en Ja membrana celular, así los mecanismos · inmunológicos ·humorales · 
(anticuerpos) . y celulares destruirán a los macrófagos infectados. Esto. produce una. abrupta 
disminui:ión en el número de'células fagociticas en el pulmón. " · ·· · · 
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COMPLEJO llE5PllATOalO lN OVINOS: 
DTIIDIOHCArntlLATIVO 

Otros mecanismos fagocíticos se ven alterados como: disfunción del 
macrófago alveolar para la quimiotaxis, adhesión de partículas, ingestión fagoc!tica, fusión 
fagosoma-lisosoma, muerte intracelular de bacterias, y disminución de los niveles de enzimas 
lisosomales<239>, 

También mecanismos de defensa pulmonar se afectan: disminución en la 
remoción mucociliar, disminución en los niveles de surfactantes, as! como una mayor 
susceptibilidad a la colonización bacterlana064>. 

SIGNOS. 

Fiebre, descarga nasal serosa, disnea y tos, de no existir infecciones 
bacterianas secundarias, el animal vuelve a la normalidad en 2 a 3 d!as<141

•
2391

• 

LESIONES. 

Cuando experimentalmente se inocula P/3 las lesiones van desde una 
infección subcl!nica hasta una severa enfermedad del tracio respiratorio(l641• 

La mucosa nasal se puede encontrar hiperémica, áreas focales de atelectasia 
y multifocales de consolidación pulmonar, de color rojo oscuro, redondeadas, de aproximadamente 
de 1 cm de diárnetro<14si en los lóbulos anteriores<S•>. Aumento de tarnai\o de nódulos 
medist!nicos<4•>. 

Hiperplasia, cariomegalia del epitelio bronquial y bronquiolar, cuerpos de 
inclusión intranucleares, infiltración de neutrófilos y atelectasia<5•>. 

· Destrucción epiteliar e • hiperplasia regenerativa de los bron:wios. En 
ocasiones en el epitelio b~~nqúial se en'cuentr.m cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos< 91

• 

. . <·J~~~~(~~ r~~ a~~ul~~ión de células mononucleares perivasculares y 
peri bronquiales. CéluláS dél sépio· pulmonar infiltrádas con macrófagos. 

:.~~b;~ac:i~~·.'d¿/ft13 ;~;·;, · haemolytica las lesiones van de una 
bronconeumon!a' necrotizanfo .'con ·'sépticenii:i a. una bónconeumon!a purulenta1109• 

2491 con una 
mayor infiltración de cé(ul~ infl~atorias'.S~l .. · 
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DIAGNOSTICO. 

COMPl.f..JO RUPllU.TOlllO t:N OVINOS: 
t:.lill.'DIO RECAPIR!LATI\'O 

El virus se aisla de secreciones nasales, fluidos traqueales y pulmónC14
lJ, se 

confirma por inmunoflorescencia direc1a<22
', ELISA, inhibición de la hemoaglutinación<"º1

, 

seroneutralización<14lJ, también se puede detectar al inicio y/o al finalizar el curso de la infección 
por medio de adsorción y aglutinación con glóbulos rojos de cuyo<14

ll. 

CONTROL y PREVENCION. 

Vigilar que el cordero tome calostro y leche. 

Es recomendable, inmunizar a las hembras gestantes durante el último tercio 
de gestación con el objeto de que el calostro pueda proporcionar un nivel adecuado de 
proteccióno ui. 

. Experimentalmente la inmunización con virus 
inactivado de Pl3 ha indicado que es n·ccesario aplicarla por vía 
ná.•al, para alcanzilr títulos adecuados de lgA en el aparato respiratorio superiot19i'. 

>·~· .·. ;:·~~~i~n ~tilizando el virus de Pl3 inactivado junto con adyuvante 
completo de Freud; íictffiinistrándolo ¡)or vía intramuscular, se producen elevados títulos de lgG en 
suero y secreciories·naS..les en corderós<22J, se incrementa la lgA y no anticuerpos derivados del 
plaSma0~>. ·,_,.·,. ;.;:·: - ;,-: 

:i 

:; . . .· · La in~~i:in~ió~ contra ~ste agente debe utili1.al'se únicamente cuando se ha 
demostrado que él'·.virus:dé. Pl3 ·'partiéipa de.fomia importante en las neumonías 'ilel hato en 
cuestión<2~5J, 'f .. ; 't A}' '.':': ·!,'.••z.c]/<•c( .·... · · ·· ·; '· 

.. ·;;' t~' ¿ál;b;;t Ú~s¡j ipurhain (1991) inforniáit que 1a;va~~ac1on por vla 
intrana5al de IBR/Pl3 estimula la respúesta'inmúrie en borregos; esta práctica se ha llevado a e.abo 
en becerros,los cuales se viícüoDii'iintes ·deeiítiar a1 hato~ :Y.5e tia vi5tó Uíiá rédúccióii dei porcentaje 
de enrert11édoocS'resiiimtonas:; ;~;,E' ·.T;< ~;,;:";#·'·;·.;.;,/"/ :e¿!· :i'> ~· ;~~; F; ;,: ;,, • · · .. · -, 

-: > :.,,. ..... ·,;~.\ .:1. ·., {,. ' .... '' .·. '~;;_:. ·.í\ .' .. ó;>· .. _,~'.. ·~ ·.. .• 
·Se sugiere la vacunación'.de P13.con vacunas multivalentes de Paste11rel/a 

~ ' .:-.1.~.' ,,: .'- ' - .. ··~· ' =\", ··' .. , · ... :-~ .:· 

La dosis de la vacuna para borregos es la mitad de la que se aplica al ganado 



CONCLUSION. 

COMPLEJO RESnllATORIO EN 0\1NOS; 
ESTtJDIORECAPll\!LATl\'O 

El virus de la Parainjluenza tipo 3 sólo produce enfennedad aguda pero la 
acción secundaria de la P. haemo/ytlca potencializa su efecto, sin embargo tiene mucho que ver los 
elementos ambientales y las prácticas de manejo (los corderos desprovistos de calostro, son más 
susceptibles a las enfennedades, la falta de un calendario adecuado de vacunación, si el hato está en 
una zona con prevalencia de Parainf/uenza 3), para que se produzca la enfennedad. 



COMPl.f.JO RD'PIRATORIO E.'lil O\'l/llOS: 
F*mmmRt:CAPIT\JLATl\ºO 

V. ADENQVIROSIS 

Los adenovirus constituyen un amplio grupo de agentes infecciosos capaces 
de producir enfermedades en diversas especies ru1imales. HWl sido asociados con enfermedad del 
aparato respitarorio en perros, bovinos y ovinos. Existe poco conocimiento sobre Ja relevancia de 
Jos adenovirus como agentes productores de enfermedad en los rumiantes0951

• 

Algunos adenovirus aislados de borregos no son patógenos, otros causru1 
enfermedad media respiratoria sin citomegalia ni hiperplasia en el epitelio respiratorio, y otros. 
causru1 severa pneumocnteritis1521• 

ETIOLOGIA. 

El adenovirus ovino (AVO) pertenece a Ja familia Adenoviridae y al género 
mastadenovirus0951, se han identificado 6 serotipos: AVO 1,2,3,4,5y6º46·147,'.

149 
... 184• 1!141.: ·· 

''.,: , .. :,~ .. "~ 
El ensamble de los adenovirus se lleva acabo en .el núcleo de la célula; sin 

embargo, el proceso se considera insuficiente ya que sólo del 1 O"/o al 15% del. nuevo ADN viral y 
protefnas estructurales son incorporados al virión. Los·. prominentes ·cuerpos· de· inclusión 
inlrWlucleares son el resultado del exceso de componentes no incorPürados. · · 

Ultraestructuralmente se pueden apreciar en las inclusiones, de 'piirt!culas 
virales suman1ente ordenadas. Algunos efectos de la infección en célula son: detención abrupta en 
la producción de ADN celular, cese de la bioslntesis de proteína y ARN celular e inhibición· de la 
mitosis0951• · 

PATOLOG/A. 

. .·. : . La tfWlsmisión es lrWlsplacentária, pero. tambi.én. puede haber. infección 
natural éon'adenovirus bovino 2 (AVB 2)1131, • ·. 

Afecta principalmente a corderos de entre l ·2 lllesesdc .edad. El cur~o de la 
cnfcnncdad es agudo y puedi.'11 presentarse muertes 'súbitás, sin embargo, también se describen 
signos cllnicos hasta por cuatro semanas y posteriormente puede'. desarrollarse· una· forma 
crónica11951 · · · .. 
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COMft.UO Rf.SPIRATOIUO lN 0\1NOS: 
aromo RECAl'fn/LA TI\'O 

La patogenia aún no está claramente definida11 ••1. 

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 más 
importantes en la detenninación de la enfennedado•si. 

Los adenovirus provocan complicaciones neumoentéricas que se agravan 
por estrés y puede provocar la muerte por invasión de agentes secundarios, no todos los serotipos 
afectan al sistema digestivo113

• 
146

• 
1491

• 

Parece ser que el adenovirus es capaz de producir por si solo una severa 
neumonia,.J,a que en algunos casos de presentarse la enfennedad no fue aislado otro agente 
patógenoº 1• Pero es más común la asociación principalmente con P. haemo/ytica1131. 

Probablemente la exacerbación de la infección bacteriana se deba a que la 
descamación celular y necrosis provocada por el virus constituye un excelente medio de cultivo, 
pero el adenovirus sólo podría interferir con los mecanismos de defensa pulmonar0 •si. 

SIGNOS. 

Debilidad, postración, disnea, estornudos, aumento de la secreción lagrimal 
y la nasal va de catarral a mucogurulenta11ll, diarrea, conjuntivitis, fotofobia, eventualmente tos, 
algunos autores infonnan fiebre1 1l y otros dicen que no se presenta, esto se debe a la cepa de 
adenovirus involucrada1s21• 

LESIONES. 

Rinitis, neumonía - intersticial, tráquea e intestino congestionados y 
edematosos. Nódulos - linfáticos , bronquiales : media5tinicos -y mesentéricos congestionados e 
inflamados, miocardio con áreas muliifocales discretas blanquecinas, así como atrofia serosa de la 
grasa pericárdica'.is. 1941._ •:, :,:. · _ -,, -.. 

- · - : : : _ Bronquioliiis, atelectasia, prog;:.;si~o engrosamiento del septo interalveolar, 
cuerpos de inclusión en endotelio de vasos sanguíneos- hWáticos y_ renales en corderos, también en 
el epitelio respirátol-io ·y en linfonódulos intestinalesl1S,.,B .• Laslesiones se incrementan cuando se 
asocia con P. haei110/ytica o M. ovip11e11moniae'144• 149

>. - -
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<.'OMPU:JO RESPIRATORIO EN O\'l!\CIS1 
D"Tt!f>IO RECAPITTJLATl\U 

Experimentalmente: 

• A YO 1: Mucosa nasal con exudado mucoso que se convertía eventualmente en 
mucopurulento, consolidación de principalmente el lóbulo anterior del pulmón, · 
tráquea, intestino, nódulos linfáticos mediastfnicos y mesentéricos edematosos y 
congestionados, atelectasia, cuerros de inclusión intranucleares, progresivo 
engrosamiento del septo interalveolar<751, citomegalia y cariomegalia de las células 
epiteliales bronquiolares, neumonía intersticia1<52>. · 

• Cepa SAV, prototipo de AVO 5: Pulmón con hinchamiento end~teliaI de ~~pli~es y. 
proliferación histiocítica con infiltración• de· linfocitos. y· neutrófilos :·é.n 'septos 
alveolares. Degeneración. del ,epitelio alvéolar:• lnliltrado' lirifo:histiocftico: én' la 
mucosa nasal. Intestino con inliltraCión de Hnfocilos; células plasmáticas; rieutÍ-ólilos 
y macrófagos. Nódulos linfátiCos con hipi:r)iia8ia. ceIÚlar 'en triíbécula8 medulares 
con formación de célula5 gigáritesU~5>. :.• •·· {::·::\'' -~ '. .<i•F:.:••>'C'''•frC•-'.[.<<'.·.· :;; :. ·· 

-_-:; ;~-;:..., -·._·,· :>::;.; .v ;. ' 

• Cepa PA/8: Infiltración por linfocitos én hígado y riMn. Inclusiones intí-ahucleares 
en el epitelio alveolar degeneradó menos freé.uentemente ,e'ri el 'eridoteHo vascÚiár y 
en las células reticulares de los nódulos linfáticos peribroriquialés1.

19
.5>,';: :•:·;:¡ ·;-; · 

. . . " ... ·.. - ·"-·- - , -·~:,-. ~·'.';".- ·:::;~~'~::~::-;~--- '"·~:.· V 

• Cepa 7769, pr~totipo de AVO 4; Ede~á pul~onai:''~ inlilltai:ióó'.;~¡,ronquial• 
discreta. Focos de necrosis. én hígado, hepaiocit()!Í :'cori . cuerpos dé inélusióri 
intranuclcares. Esta cepa ·se considera primordiahnente·como·ún virus entérico152• 
195) . ,_:· -~\\~.::;·~~?{ ·~::/:·'./' ·: ... . ''· .-. -. . . .. "· 

• Cepa RTS-151 del A YO 6: Pulmón con di~~ d~ c~~~olid~ciÓn anterov~ntraI1146l, 
Bronquitis y· bronquiolitis :: prolifcrativa:. con':exudado compuesto por células 
necróticas, neutrófilos y mácrófagos<4 ll. Severa i:itomegalia del epitelio bronquiolar · 
en células ciliadas y no Í:iliada5, asÍcomo 'en los rieumocitos 11. Algunas de estas 
células mostraban griindes cúerpos de inclusión iritranuclearcs. Acúmulos virales én 
arreglo cristalino. Nose.eni:ue~tra~nriñón ni en hígadoº46

• 1'
5>. 

DIAGNOSTICO ... 

El• diagnóstico tomando en cuenta la historia clfnica, signos y lesiones, 
además de enviar muestras al laboratorio para la identificación del virus o lesiones que provoca. 

. Se envían hisopos de secreciones nasal, conjuntiva! y de heces, de animales 
vivos a virología o de las necropsias, mandar muestras representativas de ór,¡¡anos afectados del 
aparato respiratorio ·y digestivo, así como tan1bién los fetos a histopatología<47• 1 •. m1. 
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COMft.EJO U5ftaATOaJO EN 0\'INO!i: 
ISlt!IJIO UCAPl11J1ATI\'O 

Efectos citopáticos se ven en cultivos celulares de riilón, pulmón y testfculos 
de embriones de borrego y cabral14 

, 

Hay aglutinación de glóbulos rojos de ratón(13>. 

Histopatologla: Cuerpos de inclusión intranucleares, sin embargo la 
presencia de estos es transitoria (exr,¡rimentalmente aparecieron al 4o dfa, decrecieron en número a 
partir del 7o dfa post-inoculación)º 5>, 

Otras técnicas de diagnóstico son: inmunofluorescencia directa0•5> e 
indirectaº' 73

• 
74>, seroneutrali1Jlción, precipitación en agar, fijación del complemento, 

hemoaglutinación pasiva0•5> e inhibición de la hemoaglutinación<ll). 

CONTROL y PREVENCION. 

Los corderos nacidos de hembras vacunadas que se inmuni1Jlll entre 24-35 
dfas de edad, tiene una respuesta inmune humoral y tisular adecuada y persistente<195>, 

Importante la ingestión temprana de calostro y leche, de los cuales se pueden 
tener reservas congeladas de ya sea de borregas o inclusive de vacas, para cuando algún cordero 
quede huéñano o su madre se niegue a alimentarlo, este tenga las defensás que le ayuden evitar 
enfermarse tempranamente. 

Controlar las situaciones de estrés, ya ~ue si el animal se ve afectado por una 
adenovirosis es más probable una complicación bacteriana(13, 44

• 
147>. 

CONCLUSION. 

Los adenovirus pueden afectar a los ovinos sin que estos presenten signos 
clfnicos, por lo que el contagio en el rebailo puede ser rápido, 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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COMPLEJO RESl'lllATOAIO EN OVINOS: 
t:Slt1DIO UCAPllllLATI\'O 

VI. VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL BOVINO. 

Hay poca infonnación sobre la incidencia e importancia del virus 
respiratorio sincitial bovino (VRSB) en borregos, ya ~ue ha sido encontrado esporádicamente e 
induce pocas manifestaciones cllnicas en esta espcciel20'l. 

Se ha aislado de humanos, bovinos, ovinos y caprinos0 ll y se encuentran 
antigénicamente relacionadosl239l. 

Hay pocos estudios sobre VRSB en el pals. Desde 1981, se reportó la 
detección de anticuerpos 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 rep,roductivos en 
ganado lechero del Estad~ de Hidalgo, encuentran 100"/o de sueros positivos a VRSB 70

'. 

· Bárajrui, R.J. y Col., en el año de 1993, en un estudio serológico en un hato 
en el Estado de Veracruz, dan cifras en ganado adulto de seroprevalencia de 55% a VRSBº2

•
70l. 

ETIOLOGIA. 

Pneumovirus de la familia Paramyxoviridael11 l. 
Paramixovirus pleomórfico, que contiene RNA en su genoma, sensible al 

calor y a los solventes de los llpidos, se replica fácilmente en una gran variedad de lineas celulares, 
no tiene neuroaminidasa y hemoaglutininas, por lo que no posee capacidad hemoaglutinadora ni de 
hemadsorción. Parece ser que no hay variabiliad antigénica del virus<21l,23Sl. 

PATOLOGIA. 

La función del macrófago alveolar se ve afectada porque la infección viral 
provoca la disminución de la respuesta quimiotáctica, de la capacidad de adherencia de partículas y 
su ingestión, de niveles de enzimas lisosomales, asi como que la fusión fagosoma-lisosonm sea 
menos eficiente. · 

Los macrófagos alveolares contienen antigeno viral debido al. detrito celular 
que fagocitan y a la multiplicación viral que ocurre en su interior. Simultáneamente la respuesta 
inmune (humoral y celular) contra el virus empieza y aquellas células que contienen antígeno viral 
son destruidas, lo cual reduce el potencial fagocitico de los· macrofagos alveolares y predispone al 
organismo a una infección bacteriana secundaria1239l. .:.· · :· . . · . 
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Este grupo de virus tiene la capacidad de producir un efecto citopático 
característico en cultivo celular, que son células gigantes multinucleadas o sincitiales, las cuales 
contienen cuerpos de inclusión eosinofllicos intracitoplasmáticos<211

• mi, 

La inoculación del VRSB experimentalmente sólo desarrolló una ligera 
enfennedad respiratoria, pero si es inoculado con otros agentes como el virus de parainfluenza 3151

) 

o P. haemolytica el resultado es una fatal neumon1a<23•>, 

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 patológicos severos en los pulmones 
de corderos sin aparentes signos cllnicos. Hay una relación entre la elevación viral y los anticuerpos 
séricos neutralimntes<209>, 

El hecho de que el virus cause una moderada enfennedad clfnica y la relativa 
dificultad para aislar al virus de la cavidad nasal, mientras está presente en la tráquea y pulmones 
puede exfalicar porque el virus es raramente aislado de casos naturales de la enfennedad en 
borregos< 09>. 

Sharma (1990) dice que experimentalmente la infección con VRSB no 
afecta el número total de macrófagos alveolares en pulmones de corderos. 

Trigo ( 1985) infonnó que el virus no fué capaz de inducir cambios 
cuantitativos o cualitativos en producción de mucina, o hipertrofia glandulai bronquial. 

SIGNOS: 

Disnea • mod;~da' y:. polipnea, rinitis, temperatura de 41 e, lagrimeo, 
salivación, el curso de la itÍfección 'es de 5'.10 dfas, y en ausencia de infección bacteriana 
secundaria, los animaies se recuperáii événtualmente aunque algunos pueden llegar a morir<211

• 
235>, 

"-'·.-::_:,:;•.1--

. ·.En húmános'se h~ rdacionado con transtomos neurológicos, sin embargo en 
bovinos y ovinos no ~e ,han ob5ervado1~~>, ··· 

·~ ' . ':~~; ::' 
LESIONES. 

, ·. . Areás .·· multfüicales rojo · oscuro de consolidación y atelectasia 
particulam1ente en porciones pulm,onaics anterovcntmles, enfisema intersticial difuso. 

Lo~ nÓdulos linfáticos· bron~úiales y mediastfnicos se muestran 
modcradan1cnte aumentados de tamaño y edcmatosos1235 • · · 

27 



COMPLr.JO RfSl'lllATOlllO EN OVINOS: 
f .. ~rumo ar.cAPl-011.An\o 

Microscópicamente se observa bronquitis, bronquiolitis y alveolitis en 
donde macró agos y neutrótilos son las principales células intlamatorias acompañadas de material 
necrótico. En casos severos ocurre necrosis del epitelio bronquiolar(l). 

i · , En algunos casos hay la fonnación de células sincitiales en los espacios 
alveolares, ru¡emás de infiltraciones discretas de células mononuclearcs en los septos alveolares, as! 
como cue!Jll1& de inclusión eosinotllicos intracitoplasmáticos en células epiteliales12111

, 

DIAGNOSTICO. 

Debido a las dificultades, relacionadas con el aislamiento del virus se 
recomienda? tomar muestras pareadas de suero durante la fruie aguda de la infección y la segunda 
muestra 2-~semanas después, para realizar prúebas serológicas como: Fijación de complemento, 
inmunolluo. sccncia indirecta, seroneutraliVlción en microplaca, seroneutralimción por reducción 
de placa, 111 de ensayo inmunoabsorbente ligado a'cnzimas (ELISA)184

• 
211

• 
2351, por inmunoenzayo 

enzimáticolll 13l o la prueba de Western· Blot121
• ~l. Debido a sü sensibilidad y porque refleja 

protección umond, la prueba de seron~utrali7J1ci~n Í:s la recomendada1113
• m>. . 

. . . ' ·.• ·.; .. ~.: -· . ' 

, : Se aisl~ en éélul~ rerÍIÍles y pulmonares de.embrión bovino también por 

inmunollo

1 
scenc.ia .c.· on ·'m .. a· t.e· n.·.·a· I· · .. ··d.·c··.I·. t.·ra ... c.·t·o· .r··.· .. s·p··.i·ra···· .. torio, nito. y. bajo .• se dem, ·.uestra antigenci viral presente e los cuerpos de inclusión<11• n~: 23~>, , · .· ·, , · , 

. • '. .•. . Experi~enialm~~te ~ticu~rpos séricos neutralizantes fuer~n encontrados a 
los 6 días a la necropsia sólo se aisló,elvirusde cordéros,24 'dias postinoculai:ión12361• ' ' 

-:~' ; '.' >'; ,¡ 

CONTROL y PRE,J/ENClf!N.;; 

virus en 1 s ovinos. 
Hny p0ca i11formiición sobre ,la pa~ogenia y ÍiOrlo <an.to de .control de esta 

Vacun.S ~~n virus ~odifica~~ ~ i'nacíiJado apli~~das"a bccerr~~ h~ dado 
resul<ado · insatisfactorios. En Europa existe uria ,vacuna comercial 'de 'virus activo modificado, In 
cual sed ce ofrece buena pr()tecCión ¡io,r ~áS de 4mese~.> . . ... ·.;' ; ,}:\; ,. 

particul 
' .·Los antibióiicÜs ·.son útil~s piira, prcveni; · i~f cc~lón bact~rlan~: secundaria, 

ente por Pastcurel/a hacmo/ytica158·,2331• " ·:·;· ,;,.;.· ·: '3;' :·. :'..' ~r··:".'<' .<, '· 
:.~<,<~.~- '} 

Se sugiere ·~vitar el contacto de ~il11alés c~rem{cls ~on i~s'sarios, nsi COl;lO 

1iento, can1bios bruscos de témpcraturii, vigilar que CI co.rdér() tome i:ahisÍro al nacer •. 
~:; ¡,. 



CONCWSION. 

COMPLF.JO USPUIATOIUO EN OVINOS: 
1.STt.JD10 UCAPtnJLAnvo 

Al virus respiratorio sincital bovino es reciente, que se le considera como 
participante en el complejo respiratorio ovino; en México hace falta la realización de más estudios 
sobre los efectos que tiene sobre los ovinos, ya que hasta el momento aparentemente sólo causa 
efectos leves y predisponentes sobre el aparato respiratorio para la acción de la P. haemo!vtica. 
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CUMft.f.J() &wcaATOl:IO IN O\'INOS: 
t:511JOK> aECAPlltJIAnvo 

VII. NEIJMONIA ENZOQTICA ATIPICA. 

Sinónimos: 
Neumonía alipical55

• 
232>. 

Neumonia apical o lobular. 
Neumonía enroótica (Australia y Nueva Zelanda). 
Neumonía crónica no progresivall•~>. 

Los mycoplasmas afectan a una gran variedad de especies animales, 
inclusive al hombre, causando enfermedades septicémicas, afectando diferentes sistemas Íi óganos, 
provocando neumonías, polianritis, mastitis, conjuntivitis, infertilidad, aborto, entre otrosl 11 >. 

En ovinos provoca una neumonla exudativa y proliferativa que afecta a 
animales de 2 a 12 meses de edad, crónica, no pro~resiva, generalmente subclínica y raramente 
mortal, provocada por el Mycop/asma ovipne11moniae 165>. 

Aunque un número considerable de corderos de un rebaño puede resultar 
afectado, la enfermedad pasa inadvertida regularmente, ya que los signos no son muy evidentesl90>, 

ETIOLOGIA. 

El M. ovip11c11moniae miembro típico del Orden Mycop/asmata/es, 
anaerobio facultativo, fermenta la glucosa, produce colonias sin centro en medios sólidosn•5>, Es un 
parásito extracelularll • ll. 

En México se ha aislado M.ovipncumoniac de pulmones neumónicos de 
ovino y caprino, sin embargo su patogenicidad no hasido evaluad.a experimentalmente<239l, 

PATOLOGIA. 

Muchos de los mycoplasmas causan nellmo~a ~dhe~é~d~~e al 'epitelio 
respiratorio, induciendo ciliostasis por la alteración de la membraiia. ciliar, pérdida de cilios y 
cambios citopáticos en las células epitelialesm•> • . ·: .• . · . · 

El Al. ovipnewnoniac se puede aislar de moco nasal, tráquea y pulmones. 
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El M.ovipneumoniae puede causar neumonla exudativa proliferativa pero si 
interviene P. haemo/ytica las manifestaciones clinicas de la enfennedad respiratoria se exacerban. 
asl como la morbilidad y lesiones1111l. 

La enfennedad toma de WUl neumonla intersticial a una infección 
persistente. Las células afectadas en la fase crónica son los linfocitos, células plasmáticas y 
macrófagos1110• 

SIGNOS. 

El principal es la tos húmeda; algunos animales presentan también descarga 
nasal, fiebre y respiración agitada190>. La velocidad de crecimiento se ve considerablemente 
reducidau 31

• 
232>. 

LESIONES. 

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

Porciones craneoventrales de los pulmones se mües1ran aumentados de 
tamal\o con coloración de gris a marrón, con lesiones microscópicas no exudativas1"">. 

Prominentes infiltraciones de células mononucleares (linfocitos, células 
plasmáticas y macrófagos) en áreas peribronquiales, peribronquiolares y perivaKulan:s, 
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 
sangulneos y adición de inhibidores de bacterias como el acetato de plomo, por ejemplo medio 
Adler, medio Frey, medio modificado Hayfiicks y medio Gourlay-Leach en los cuales produce 
micro-coloniales "umbilicadas", ya. que son circulares con una.elevación en el centro125>. 

Por pruebrui serológicas como fijación de compkmento y ELISA. 
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CONPLUOUll'la.\TOaJOINOVINOfl: 
Pt\JOIOu.c.vmJIAU\'O 

TllATAMIENTO 

Tanrato de tilosina 40 mg/k por S dias con una eficiencia del 66.67% ó 
tiamulina en dosis de 80 mg/k por 4 días con eficiencia del 75% ambas experimentalmente. 

CONT/lOL y PllEVENCION. 

Al ser la transmisión por contacto directo y al no existir inmunización<91», se 
debe vigilar el consumo adecuado de calostro y leche, evitar hacinamiento, separar a los animales 
enfermos, la bacterinización contra P. hae1110/ytica y la aplicación de antibióticos para evitar la 
complicación con Pasteure//a puede ofrecer resultados positivos<"°· 971

• 

CONCLUSION. 

La micoplasmosis en et hombre y otras especies 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 
desarrollo corporal y necesita más alimento para tener un peso óptimo, además de disponer la 
acción bacteriana principalmente del P.haemo/ytica. 
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VllL NEUMONIA PREOGKESIVA OVINA 

Sinónimos: 
Neumonía Intersticial Progresiva en México<19l 
Maedi-Visna en Islandia 
Zwoegerziekte en Holanda 
Enfennedad de Graff-Reinet en Sudafrica 
Labouhite en Francia<225> 
Laikipia en Kenial''"1 

Enfennedad viral, altamente infecciosa y contagiosa, crónica<91 >, 
linfoproliferativa Wºfiresiva, multisistémica0 "· IS2l, que afecta pulmón, sistema nervioso central, 
glándula mamaria 23

' 
851

, articulaciones<23
• 
4
" 

1661
, y recientemente se ha descrito dallo testicutar1152l, 

de trasmisión horizontal196
• 
219>, se manifiesta en ovfl¡as y cabras adultasº'· 41

' 
140>, y de la cual se cree 

que la lesión es un tumor más que una inflamación 1• 

Causa una infección "lenta", ya que por lo general los corderos son 
infectados en las primeras semanas de vida y los signos y lesiones se desarrollan meses o allos 
despuésm• 1891, por lo que existen animales con infección latente, aparentem~te sanos<1931• 

En un principio se pensó que eran dos enfermedades diferentes (Islandia}, 
sin embargo ahora se conoce que son dos entidades diferentes causadas por el mismo virus. 

• Maedi - Afecta sistema respiratorio: Neumonía crónica ~rogresiva040• 2121 

• Visna -Afecta sistema nervioso: Meningoencefalitis160
• 
2 21 

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

Maedi-Visna y AEC son similares en la mayoría de sus car.icteristicas 
flsicas e inmunoqulmicas pero por medio de pruebas de hibridi?llCión, se ha detectado que los virus 
causantes de estas enfermedades difieren en ácidos nucleicos142

' 
176>, una glicoprotelna<!ll y la 

frecuencia de genomas es solo parecida en un 20";.\2011. 

La adenomatosis es un neoplasma contagioso de los pulmones que afecta 
ovinos y también es causado por un rctrovirus11901

• 
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VID. NEUMONIA PREOGRESIVA OVINA 

Sinónimos: 
Neumonía Intersticial Progresiva en México1791 

Maedi·Visna en Islandia 
Zwoegeniekte en Holanda 
Enfermedad de Graff-Reinet en Sudáfrica 
Labouhite en Francia1225

> 

Laikipia en Kenia1901 

Enfermedad viral, altamente infecciosa y contagiosa, cr6nica191l, 
linfoproliferativa profiresiva, multisistémica1134

• 
152>, que afecta pulmón, sistem~· oso central, 

glándula rnarnarial23
• 

85>, articulaciones123• •7. 
166>, y recientemente se ha descrito o testicular1152l, 

de trasmisión horizontal196
• 
2191, se manifiesta en ovias y cabras adultas131• 

41
• 

140>, y la cual se cree 
que la lesión es un tumor más que una inflarnación1 >. 

Causa una infección "lenta", ya que por lo general IQs corderos !IOrl 

infectados en las primeras semanas de vida y los signos y lesiones se desarrolliin meses o aftas 
despuésCI'· 189

l, por lo que existen animales con infección latente, aparentem~nte 511110s0931
• 

En un principio se pensó que eran dos enfermedades dife¡entes (Islandia), 
sin embargo ahora se conoce que son dos entidades diferentes causadas por el misnlo virus. 

• Maedi - Afecta sistema respiratorio: Neumonía crónica ~rogresiva1140• 21
Zl 

• Visna -Afecta sistema nervioso: Meningoencefalitis160
• 
2 2l 

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 mayoría de sjis características 
fisicas e inmunoquimicas pero por medio de pruebas de hibridización, se ha detecf que los virus 
causailte.s de estas enfermedades difieren en ácidos nucleicos142

• 
176>, una glic 1proteina151l y la 

frecuenda de genomas es solo parecida en un 200;.,<2º1 >. 
- -- • 1 

La adenomatosis es un neoplasma contagioso de los pulmones que afecta 
ovinos y también es causado por un retrovirusC190

>_ 1 

1 
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COMft..f.IOUSPIUTOatO EN OVINOS: 
UT\fDlO IECAPl'RfUTI\'O 

Hay autores que refieren que Maedi-Visna y adenomatosis coexisten°201
, por 

ejemplo para Gormilez (1993) un alto nivel de infección de Maedi-Visna puede incrementar la 
probabilidad de aparición de adenomatosis y la presencia de esta puede favorecer la aparición de un 
ataque de Maedi. 

Dawson (1985) comenta que un hato con adenomatosis puede provocar una 
difusión más rápida de Maedi-Visna. asl como una alta prevalencia de ésta. 

Otros dicen que pueden ser sinérgicos con otros retrovirus oncogénicos. Se 
ha informado que Wl alto nivel de infección de Maedi-Visna puede incrementar la probabilidad de 
aparición de adenomatosis y la presencia de ésta favorece la aparición de un ataque de Maedi. 

Hay divergencia entre autores con respecto a la similitud o sinonimia de 
Mae<li-Visna y la neumonía progresiva ovina (NPO). 

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

Cutlip (1981 ), Perk (1985) y Deng (1986) las consideran indistinguibles por 
la cercana relación entre ambos virus. 

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

Para Fulton (1988) el lentivinis que provoca la neumonla progresiva ovina 
tiene propiedades biológicas y fisicoquimicas que lo relacionan con Maedi-Visna. 

En México se han hecho reportes de la neumonla progresiva ovina: 

• 1981; Lesi~ri~~ ~ugestivas de la enfermedad, encontradas . en visceras 
decomisadas en un rastro de la Ciudad d~ Méxicot79>. 

. . .. -19SJ; E;tu~Í~·';;'ro\ógico que reportó .del .14%. Íll 25% de animales 
seropositivos de un total de·200 ovinos<muestreados, proeedentes del Estado de México y del 
Distrito Federal1m>. : ·:Y;; ; ) . . · · · · · · · · 

.. . ·· ... ·•· ....... ·.·.~¡9~6: Esiudio sero\ógico por medio de la prueba de inmunodifusión en gel 
agar {IDGA}; en la· cual se:obtuvo el 8.2% de animales positivos de un total de 1000 ovinos criollos 
adultos, del Distrito l'edera1°73l. · 



ET/O LOGIA . 

COMrl.t.JO fU:Sl'lltATORIO EN 0\'1:-00S: 
~:S"J lTIJIO Rt:CAl'll Ul.ATl\'O 

. . Lentivirus de I~ r~,ip~ Ret~ov,iridae, subfamilia Lentiviridae1m 2421 

·,, :¡··-

. ' .· .. . El ~iru~ pc\se~'üna~~den~ sh;iplii dé ÁRN en su 'genoma, el cualcontiene 
una enzima conocidÍI c~mo,Tránscriptasalnvei;;a (polimérasá de ADf'.1 dependiente de ARN)16

•
46l. 

. • ..... > ... ·· / -'Ll~ i~~Ú~Í~i \~~1}~g~;~i~~:':f~t~~¡ó~V·5~:;;1~Ji~~ ; ~on los ,· retrovirus 
oncogénicos15l, UtiCo • en i i:Ültivos : celulares : 'y causan ' fusión éelu!ar' que provoca células 
multinucleadasgiganteso .. sincitiéís1187>/. : 1:·:.'::. i''·. · · ·· 

•f,: ·,1_,_. '.:;¡\l.'·.:<~:-;~· >.~ -. -. -- ', ... 

. . · ·;'soltdx;;!léni~;;~ y ~ausari i~fecciones sistémicas a. lo largo de la vida, 
usualmente coíl paco'de~oUode· tá' en.fermedád; caracterizada por inílarnación crónica y una 
importante y progresiva form}Í de' d.ebilidad s.evera y muerte en muchos de los casos120n. · 

• . • J \ ·~.·;.;~~:~;;¡a~ÍÓn c~~ el virus de inmunodeficiencia humana (SIDAi153• 161 • 166l, 
con el de la artritis encefalitis .caprina11 ~0• 15

3
". 2021 y de la anemia infecciosa equina1153• 

2
•
2

1. · 

PATOLOGIA. 

Vías de transmisión: . · .. 
Calostro o leche a corderos168

' 
86

• 1541• 

Vía respiratoria menos frecuente192
•
153> • 

. , . , . Vía transplacentaria muy raro«HJ, sin embargo Cutlip (1981) 
si la informa experimentalmente inoculado el vinís de NPO antes de la mitad de la gestación puede 
causar muerte, reábsorciórÍ'o expulsión del. feto ovino: Si la inoculación se da después de la mitad 
de gestación, lo~ écirileros naécn sanos cl!nicarnénté pero portadores del virus de NPO. · 

,. ;;.~, ·:)·i >: ,' '·.~ ~ 

.. , ~:' ~IútT.,;ru:; (íi.18í) y Stevénson (1984) mencionan que la transmisión se da 
porque los animales bCbCn agua éóiitan1inadá 'con heces fecales de animales enfermos. · 

. t • • :/':,."":·.-. -;..: .. '• -·, 

. ' . <· '.' E~~rliiic~tálmc~te no s~ hacomprobado la trasmisión de la enfennednd por 
sangre ni par semen1':'!; · ·: ... ·: .. ' · • 

.. , .... 1'<ldas las razas de o~Ínos aparentemente son susceptibles a la infección, 
pero sólo algunas m~estran signos clínicos de la enfermedades. 123• 146• 152>, 

Gon1.ález (1993) descarta la seroprevalencia de Muedi-Visna con relación a 
In raza o genética, y la asocia con otros factores como In diferencia en el manejo, distribución 
geográfica e inélusi\'e con factores climáticos como el frío. Larnontagnc (1983) considera que no 
hay relación entre raza, edad, origen y tamaño del hato ni el área geográfica. · 
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112, 190) 
La enfermedad ha sido diagnosticada en animales de 2 a 4 ailos de edad(2I, 

La prevalencia especifica del 25% aproximadamente, en animales de 2-3 
aftos, se eleva a 85% en mayores de 7 aftos de edadu2s>. 

Factores genéticos e inmunológicos del huésped, as( como factores 
ambientales oueden ser importantes en el inicio y presentación de la forma crónica de la 
enfermedad1'º· 11

' 
225>. 

El virus afecta principalmente a los monocitos/macrófagos células del 
sistema inmune016

• 
136

• 
201>, sin embargo por medio de pruebas inmunohistoquúnicas se ha 

encontrado antlgeno viral en linfocitos, fibroblastos, células plasmáticas, endoteliales, coroidales y 
menlngeas(22'>, 

En su replicación el lentivirus utili7.a 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 celular16

• 
46

• 
216>. 

Un aspecto importante es la variación antigénica que va ocurriendo 
conforme progresa la infección, con lo cual es capaz de mantener una infección persistente 
mediante la evasión de la respuesta inmune12'· 1351• 

El virus al afectar los macrófaf,os hace que estos produzcan la estimulación 
de células T, que a su vez producen interferón soluble 65>, el cual tiene 2 efectos: 

1. Retrasa la maduración de monocitos a macrófagos, restringiendo la 
replicación viral164>, seguida de un incremento en la replicación del virus<•5>, 

2. Induce una reacción mayor del complejo de histocompatibilidad tipo 11. El 
reconocimiento de productos virales asociados a este complejo por los macrófagos, puede ser un 
potente estimulador de células T supresoras, lo cual es responsable de la persistencia y cronicidad 
de la hipcrplasia linfoide<•5>, .·. · 

. . · · . . ..': Provoca inflamación celular progresiva mononuclear y asl afecta una gran 
variedad de tejidos y 'órganos, teniendo como consecuencia neumonla linfoproliferativa progresiva, 
mcningocncefalitis,' mastitis linfocltica indurativa<64

• 
121

• 
122

'. vasculitis en riñón<64>, artritis no 
supurativa especial del car¡io y tarso, además de laminitis14'· "'>, inclusive aborto o tener crías 

· pequeñas y débiles< 175>. 
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SIGNOS. 

COMPL&IO IUSPIRATOaJO EN O\'l~ 
rsrtIDkJU:C4PlnrlATIVO 

Una vez que el animal muestra signos de la enfennedad el curso progresa 
finnemente con la muerte entre 3 y 18 meses128l, o entre los 6 y 12 meses1

2J). 

Los signos respiratorios aparecen primero12251
• 

Disnea, intolerancia al ejerciciou6
• 

2421, come ~ro solo si el alimento está 
cerca, pérdida de condición generaJ128

• l77J, linfadenitis submandibular<2421
• Fiebre y tos ausentes<"· 

110) 

parálisis<2421
• 

Nerviosos: Tendencia unilateral de incoordinación, paresia, ataxia, 

Induración de la glándula mamaria, hay autores que reportan que la 
producción láctea no se ve alterada<2231

, y otros dicen que disminuye, por lo que el cordero no come 
bien y disminuye de peso<46

' 
64

• 
68

' 
1221

• 

Inflamación de articulaciones, artritis0301• 

LESIONES. 

Pulmones 2 o 3 veces más pesados, agrandados unifonnemente, finnes, con 
coloración rosa grisaceo128

' 
64

• 
1101

• , ... 

Nódulos linfáticos cn~ro~os<•ll. 

· Hiperplasia. Hnfoide05~>, ;{pO~ibt~~·.n;~ • iia~ ·'í~ ::giti~~laci~n ·: antigé~ica 
crónica¡l46l, exceso de tejido linfoide en pulmones; cerelíró; Í:ápsulá' siilovial y' glándula mamaria<5

• 

139) - - . . -,,, . :;.,_,.':: {-~ .'..?;'::':' J1'-:<~~·~··_: '. ,. 

Cambio~ degeiien;-tivcis'c~ ~erebro;~érÍÓI~ yarti~ul~ciÓnes<4~1. · 

.. · Lesi~nei:~ic~l~~;·~rl~~~~~t/cl~f J~ytarso, hiperplasia de la 
cápsula, sinovia y bursa,degeneracióridcl ciu111ago iu1icúl:iiydel húcso (áiiquilosis fibrósa}'5•641

• 

, ~~i~·~:laci:nes: AUm~~~~i-~c tiim}mo ¡}or ;a distención de cápsula articular 
con incremento del fluido sinÓvial, ·erosión ·.·del · éarÍUago . articular. y destrucción del hueso 
subCondml(225J. · · · ,··.·· ·-



Mastitis, la flándula mamaria es más sensible que el pulmón y el cerebro, 
por lo que es fuente de infección< 7

• 
1221

, además su lesión es inversamente proporcional con la 
pulmonar<651• 

Glándula mamaria: Inflamación no supurativa con infiltrados difusos de 
células mononucleares en el parénquima. Folículos linfoides adyacentes a los duetos y a los septos 
interlobularest•>. 

Pulmón: Lesión predominante es hiperplasia del músculo lisoosz. 207l que 
probablemente se da para compensar la ausencia de elasticidad del pulmón como resultado del 
engrosamiento del septo interalveolar, as! como la fragmentación y destrucción de las tibrasl361

• 

Engrosamiento del septo alveolar por la infiltración de células 
mononucleares, los alveolos se encuentran obliterados en los casos más severos. Los folículos 
linfoides peribronquiales y perivasculares con centros genninales activos y con prominentes 
muestras de neumonia lentivirall2

'
5
'. 

Lesiones diseminadas en meninges del cerebro, plexo coroideo y algunos 
sitios en la espina dorsal<2071. 

SNC: Cambios multifocales de inflamación con mononucleares, nódulos 
gliales con severos cambios necróticos. Inflamación de meninges en varios grados. El plexo 
coroideo afectado con fonnación de folículos linfoides con centros genninafes<2251• 

La desmielinización se ve comunmente, pero secundaria o paralela con la 
destrucción del axón y sólo en casos avanzadostmi. 

En la espina dorsal las lesiones primarias están alrededor del canal central, 
pero a veces hay áreas desmie linizadas en segmentos, las cuales son muy parecidas a las placas 
presentes en la esclerosis múltiples de los humanos. 

En casos nvanmdos las lesiones son más degenerativas que 

Las lesiones de problemas articulares y de vnsculitis sólo han sido descritos 
en Estados Unidos de Nortearnéricaº52

1, 
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C-OMl'l.EJO Kl::Sl'IRATOMIO EN 0\"1!'005: 
t:.liTUl>IO Kf.CAl'ITITl.ATIVO 

DIAGNOSTICO. 

Los signos clínicos son altamente sugestivos, as( como las lesiones 
histopatológicas, en los casos avanzados de la enfennedad<6>, 

Los métodos serológicos y virológicos son necesarios para confirmar el 
diagnóstico principalmente en las fases iniciales d~ la infecéión, as( como para detenninar las 
medidas de control a seguir(2251. , 

A histopaÍolog(a se puede enviar pulmón y cerebro en formalina al 10%; a 
virologla para aislar al virus, pulmón, plexo coroideo en hielo seco, as( como sangre y leche de 
animales sospechosost5>, · · -., •· • , -

De ta' piÜebás serológicas la de agar gel inmunodifusión°8
• 

92· 155>, que 
detecta anticuerpos precipitantes<92• -173

> en la semana 7a-l la 110st-inoculaciónº'3l, fijación de 
complementoo 11, 1•2¡ y ELISA son las más prácticas<•2, 120, 153, 15&, 161, 217. 21Rl. 

'La 'inmWÍoclifusión en gel agar tiene ventajas sobre otras pruebas como la 
hemoaglutinación y fijación· de éomplemento, sin embargo no puede ser considerada de un valor 
absoluto para detenninar -qúe los animales se encuentran libres de la neumonla progresiva ovina 
(NPO) debido a: -· -_: ,- - -

L El de~ollo de anticuerpos contra la NPO posinfección puede 
; tardar meses o Ítilos. 

2> No todos los animales infectados llegan a producir anticuerpos 
,' detectables p0r esta prueba. 

," .".:· :,:¡f~ 

. 3, No' tocÍo~Jos iúíimales seropositivos llegarán a presentar el 
, cuadro' ctrnieo de ta'énfermedad. 
, . ·;_,.:;·· ·-, ·"(C' \.'..;,· •~,. -

Se p~ede ~e~Íizlir)tciet~cción di~eeta d_el genoma viral en leucocitos o en 
leche por la reacción -en cnd~iia de la '¡xiHmerasa (PCR). como suplemento de la detección de 
anticuerpos antlvimles con las_antCrlorcs prÜébaS mcncion'adas1251 l. ,. - ' 

- __ ,,: ;:·Üi~¿f¿~i{iii''~~~bl~¡;ida y sensible paraÍa detecciÓn de pcq~ei\as 
cantidades de· ADN lentiviml,' en' las priniéras etapas de la enfermedad°-8

.1'. Un sistema homólogo 
con PCR clonado pr~dué'e WÍa eliciénciii cercana al 100%<251 >, ' --

- ' < s~'rod~i~\ealiznr:unapru~ba de r~aCiones cnWida5 cntre_'la esclerosis 
múltiple y Maedi-Visniiº1º. · : 
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COMft.f..IO IESPIMTOalO IN OVINOS: 
r.sttJDIOIUCAftt\JLATI\'O 

CONTROL y PREVENCION. 

Al no haber vacuna ni curación, lo importante es evitar que la enfennedad se 
disemine en el hato o en toda la región145

l. 

Las medidas de control son muy drásticas las cuales pueden ser desde hacer 
césareas ya que los corderos"in útero" están libres de la infección, hasta la eliminación completa del 
rebafto. 

Las medidas de control, erradicación o ambas que se sugieren, dependen del 
grado de afección de la explotación ovinocaprina193

l. 

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

2. Probar y separar reactores. Esto requiere de rutinas serológicas de todos 
los negativos a Macdi· Visna. El productor puede decidir sacrificar a los positivos o tener dividido 
su hato en 2, uno de positivos y otro de negativos1224• 

245l, 

3. Separar de la madre y de cualquier 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 explotación<39

• 
60

• 
119

• 15
6

• 
193

l. 

A reactores negativos hacerles pruebas serológicas cada 4 meses, confonne 
más animales resulten negativos, distanciar la pruebas cada 6 meses, una vez que el número de 
animales positivos, vaya disminuyendo proporcionalmente, debido a las nuevas nacencias libres de 
la infección, se recomienda la eliminAción de los animales seropositivos143• 2451• 

Cuando una hembra toma a seropositiva, ella y su descendencia deben ser 

. Todo el equipo que haya sido usado con algún hato infectado debe ser 
desinfectado fuertemcnte12l; · 

. .. . . Con. estas prácticas de manejo se reduce la mortalidad del 18% al 6%, 
además se reporta la· eliminación de la enfermedad en un periodo de 3 años de 11 granjas en 
Holanda con seroprevalencia de 63% al 100%<931. 

40 



Houwers (1983) sugiere la alimentación artificial a corderos hijos de 
hembras seropositivas, es un método muy laborioso y caro, pero con óptimos resultados para el 
control de la enfennedad, ya que se preserva el material genético del hato. El recomienda quitar al 
cordero de su madre inmediatamente de que nació para evitar que tenga contacto con ésta, dar de 
1/2 a 1 litro dividido en 4-6 porciones/dfa durante 24-36 hrs. de calostro bovino a temperatura 
corporal, preservado a -20 C, el segundo dfa dar sustituto de leche ovina comercial. 

Debido a su largo periodo de incubación, cuando se presenta en WI hato el 
primer caso de neumonla progresiva ovina, varios animales se encuentran ya infectados. Esto es 
importante para detenninar las medidas a tomar. 

CONCLUSION. 

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

Una opción es tratar de aislar al virus, para poder tomar medida oportunas 
contra esta enfennedad. 



IX. CONCLUSIONES. 

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

Se requiere de un eficiente diagnóstico clinico, patológico, microbiológico e 
inmunológico para detenninar los agentes involucrados y poner en práctica las medidas de control y 
prevención necesarias. 

El número de animales que se pierde por causa de las newnonías es factible 
de disminuir por medio de una supervisión más estrecha del cordero (más susceptible que los 
adultos), en los primeros días de vida. 

Los factores por vigilar serian: inmuni:zación 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 materno, subsecuente ingestión de leche, evitar cambios bruscos de 
temperatura. 

La Pasteurel/a haemolytica es el mayor agente en neumonías de corderos 
jóvenes. 

Los anticuerpos maternales pueden ser inefectivos para prevenir la 
neumonía enzoótica, pero no así para las enfennedades virales las cuales son factores 
inmunodepresores para la presentación de la neumonía. 

La bacterinización debe ser con los serotipos existentes en la región. 

Se sigue encontrando un porcentaje importante de serotipos no tipificables 
de Pasteurel/a haemo/ytica. 

La neumonía progresiva ovina es potencialmente un problema significativo, 
ya que si alcanza niveles nacionales será dificil y costoso controlarla por la inexistencia hasta ahora 
de un tratamiento y vacuna que otorgue protección contra esta cnfcnncdad. 

Los agentes inmuni:zantes sólo confieren protección cuando son combinados 
con prácticas de manejo adecuadas. 
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El virus de la Parainf/uenza tipo J, adenovitus, el virus respiratorio sincitial 
bovino el M.ovipneumonlae y el virus de la neumonía progresiva ovina, además de las situaciones 
que provoquen estrés comprometen la resistencia natural del animal para la acción patógena de la 
P.haemo/ytlca, por eso es llamado complejo respiratorio, por la interrelación de bacterias, virus, 
mycoplasmas y situaciones ambientales que desencadenan la enfennedad respiratoria. 

El control y prevención de las neumonlas en ovinos debe incluir 
inicialmente un estudio microbiológico y serológico para detenninar cuales son los agentes 
importantes en una explotación en particular y tomar las medidas adecuadas para evitar la acción 
patógena de ellos. 

Para evitar que sigan introduciéndose nuevas entidades patológil:as a 
México: 

Tratar de disminuir la importación 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 exóticas para nosotros, porque a la larga podrían convertirse en enzoóticas. 



OOMft.U>IU:Sl'laATOalO iN OVINOS: 
ES11JDfO RlCAftlULATIVO 

X. LITERATURA CITAQA. 

l. Adair,B.M., McKillop,E.R. and Coackley,B.H.: Serological identification of an australian 
adenovirus isolate from sheep. ~ 63.: 162 (1986). 

2. Aheam, P.: OPP update and safety tips. The Sbepher4, JZ:21 (1987). 

3. Al-Darraji,A.M., Cutlip,R.C. and Lehmkuhl,H.D.: Experimental infection of lambs with 
bovine respiratory syncytial virus and Pa<teurel/a haemolytica: Immunofluorescent and 
eleclron microscopic stidies. Am J Yet Res., ~:230·235 (1982). 

4. Ali,Q., Davies,R.L., Panon,R., Coote,J.G. and Gibbs,H.A Lipopolysaccharide heterogeneity in 
Pasteurel/a hemolytica isolates from cattle and shcep. J Gen Mjcrobjol., ill:2 l 85-2 l 95 
(1992). 

5. Anónimo. Manual Ilustrado para el Reconocimiento y Diagnóstico de Ciertas Enfermedades 
de los Animales. Vol.2. CPA. (1988). 

6. Anson,M.A. and Eness,P.G.: Ovinc progressive pneumonia: A brief overview. lowa State 
Unjyersily Yeterinarian. !U: 129-131 (1985). 

7. Argueta,G.J., Mercado,P.M. y Trigo, T.F.J.: Frecuencia de Pasteurel/a haemolytica en la 
cavidad nasal de corderos y ovinos adultos.-Yl:t.Ms:x. l.2:93-97 (1988). 

8. Austin,F.W., Corstvet,R.E., Schnorr,K.L. and Todd,W.J.: A characteri;r.ation of monoclonal 
antibodies prepared against Pasteurel/a haemolytica serotype 1 surface antigens. 
Yet Micmbiol., l2:327-342 (1992). 

9. Austin,F.W. and Corstvet,R.E.: Purification of a Pasteurel/a haemolylica serotype 1-specific 
polysaccharide epitope by use of monoclonal antobody immunoallinity. Aro J Yet RPS., 
~695-699 (1993). 

10. Ayala,A.D., Morales,A.J.F y Trigo,T.F.: Fagocitosis efecto bactericida y citotoxicidad de 
Pasteurel/a haemo/ylica y l'asteurel/a multocida en macrófagos alveolares de bovinos. 
Rey !ny Pee Mex. SARl-VUNAM. 4 (1987). 

11. Baker,J.C. and Vclicer,L.F.: Dovine respiratory syncytial vims vaccination: Current status and 
futurc vaccinc dcvelopment. Compendiwn un ContjnuinK Education. 13.: 1323-1330 (1991 ). 



12. Barajas-Rojas,J.A., Riemann, H.P. and Franti, C.E.: Application of enzyme-linked 
immunosorbent assay for epidemiological studies of diseases of livestock in the tropics of 
Mexico. Rev. Sci. Tech. Off. lnt. Epiz.12; 717-732 (1993) 

13. Belák,S. and Rusvai,M.: In utero adenoviral infection of sheep. Vet Microbjol. 12:87-91 
(1986). 

14. Blanco,V.F.J., Trigo,T.F.J., Jaramillo,M.L., et.al.: Serotipos de Pasteurella multocida y 
Pasteurella haemolytica aislados a partir de pulmones con lesiones inflamatorias en ovinos y 
caprinos . .Yá.Ml:x.~:!07-112 (1993). 

15. Borges,E., Richard,Y., Mady,V. and Oudar,J.: Characteristies of Pasteurella haemolytica 
strains isolated from lambs during an epidemiological study: Biotypes, serotypes, antibiotypes. 
~. i:d..Xci .. ill:569-574 (1991). 

16. Bowersock,T.L., Walker,R.D., Samuels,M.L. and Moore,R.N.: Pulmoruuy immunity in calves 
followinng stimulation of the gut-associated lymphatic tissue by bacteria! exotoxin. CillJ._ 
Ycl.B.l::i .. ~:142-147 (1992). 

17. Brahic, M., Stowring,L., Ventura,P., et.al.: Gene expression in visna virus infection in sheep. 
Macmmau Jouma!s Lid, 240-242 (1981). 

18. Brodie,S.J., Pearson,L.D., Snowder,G.D. and DeMartini,J.C.: Host-virüs interaction a. delined 
by amplitication ofviral DNA and serology in lentivirus-infected sheep. ~ .. llll:413-
428 (1992). 

19. Brogden,K.A., Adlam,C., Lchmkuhl,H.D., et.al.: Elfect of Pasteurella haemolytica (Al) 
capsular polysaccharide on sheep lung in vivo and on pulmoruuy surfa&:tant in vitto. 
Am J Ye! Res . .í!):55S-559 (1989). 

20. Bulgin,M.: Saving newbom lambs. The S!u:pberd .li: 14-19 ( 1989). 

21. Burleson,F.G., Chambers, T.M. and Wredbrauk, D.L.: Virology. A laboratory manual. De. 
Academic Press, lnc. USA (1992) 

22. Burroughs,A.L., Morrill,J.L., Bosh\ick,1.L., Ridley,R.K. and Fryer,H.C.: lmmune responses of 
dairy cattle to Parainfluenza 3 vinis in intranasal infectious bovine rhinotracheitis­

. Parainfluenza 3 virus vaccines. Cañ J comp Med., ~:264-266 (1982). 

23. Campbell,BJ., Thompson,D.R., Williams,J.R., Campbell,S.G. and Avery,R.J.: 
Characterization ofa New York ovine lentivirus isolate. J Gen viro!., .7A:201-2IO (1993). 

•s 



coMPtr.JO llr.Sl'lltATOIQO EN OVINOS: 
LmTDIOIECAPlflllATI\'O 

24. Cwneron,C.M. and Bester,F.J.: Response of sheep and cattle to combincd polyvalent 
Pasteurclla hacmo/ytica vaccines Onderstepoort J vel Res., il: 1·7 (1986). 

25. Carter, G.R.: Diagnostic proccdures in veterinary bacteriology and mycology. De. Charles C. 
Thomas Publisher. 3a. Edición USA ( 1979) 

26. Chae,C.H., Gentry,M.j., Confer,A.W. and Anderson, G.E.: Resistance to host immune defense 
machanisms afforded by capsular material of Pasteurella haemolytica serotype t. 
Vet Mjcrobjol. 2.S.:241-246 (1990). 

27. Chandrassekaran,S., Hizat,K., Saad,Z., Johara,M.Y. and Yeap,C.: Evaluation of combined 
pasteurella vaccines in control ofshcep pneumonia. ~ .• ill:437-443 (1991). 

28. Chavin,S.I.: Ovine progressive pneumonia: A survey of our curren! knowledge. The Sbc:¡¡herd. 
ll:I0-15 (1986). 

29. Cho,H.J., Bohac,J.G. and Yates,W.D.G.: Anticytotoxin activity ofbovinc sera and body lluids 
agalnst Pasteurella haemolytica Al cytotoxin. Can J Comp Med. !111:151-155 (1984). 

30. Clarke,C.R., Barron,S.J., Ayalew,S. and Burrows,G.E.: Response of Pa.vteurcl/a haemolytica 
to erytbromycin and dexwnethasone in calves with establishcd infection. Am J Vet Res., 
il:684-688 ( 1992). 

31. Clarke,C.R., Bourne,D.W.A., Lauer,U.K.and Barron,S.J.:Distribution of intramuscularly 
adrninistered erythromycin into subcutaneous tissue cbambers before and after inoculation 
with Pasteurel/a haemo/ytica. Res Vet Scien. ~:366-371 (1993). 

32. Coello,M.F., Rosado, V.M. y Heredia,A.M.: Aislwniento de Pasteurel/a haemolytica a partir de 
ovinos muertos por neumonía en la zona henequenera del cdo. de Yucatán. Rey !ny Pee Mex. 
SARHIUNAM: 1 (1987). 

33. Confer,A.W., Durharn,J.A. and Clarke,C.R.: Comparison of antigens of Pastcurel/a 
haemolytica serotype 1 grown in vitro and in vivo. Am J Vet Res., il:472-476 (1992). 

34. Confer.A.W. and Durham,J.A.: Sequential development of antigens and toxins of Pastcurel/a 
/raemolytica serotype 1 grown in cell culture mediurn. Am J Vet Res., il:646-652 ( 1992). 

35. Conlon,P., Gcrvnis,M., Chaudhnri S. and Conlon,J.: Effects of Pastcurclla haemo/ytica 
leucotoxic culture supematant on bovine neutrophil aggregation. Can J Vet Res. S!j: 199-203 
(1992). 



36. Collie,S.D., Watt,N.J., Wam:n,P.M., Wa'ten,P.M and Begara,I. Effects on lung compliance, 
lung volwne, and single-breath transfer factor for carbon monoxide in sheep with lentivirus­
induced lymphoid interstitial pnewnonia. Aro J Vet Res. 5!:454-462 (1993). 

37. Craf,D.L., Chengappa,M.M. and Carter,G.R.: Differentiation of Pa.<teurella haemolytica 
biotypes A and T with lectins.~. ll!l:393 (1987). 

38. Crane,S.E., Buzy,J. and Clements,J.E.: ldentification ofcell membrane proteins that bind visna 
virus. J.Yiml, ~:6137-6142 (1991). 

39. Cutlip,R.C., Lehmkuhl,H.D and Jackson,T.A.: lnttauterine transmission of ovine progressive 
pnewnonia virus. Am J Yet Re• , ,U: 1795-1797. ( 1981 ). 

40. Cutlip,R.C., Lehmkuhl,H.D., Wbipp,S.C. and Brogden,K.A.: EITects on ovine fetuses of 
exposure to ovine progressive pneurnonia virus. Am J Yet Res., il:82-8S. (1982). 

41. Cutlip,R.C. and Lehmkuhl,H.D.: Experimental infection of lambs with ovine adenovirus 
isolate RTS-151: Lcsions. Am J Vet Res. ~02(1983). 

42. Cutlip,R.C., Lehmkuhl,H.D., Brogdcn,K.A. and Jackson,T.A: Mastitis associaced with ovine 
progressive pnewnonia virus infection in sheep. Am J Vet Res., ~326-328. (1985). 

43. Cutlip,R.C. and Lehmkuhl,H.D.: Eradication of ovine progressive pnewnonia from sheep 
llocksJAYMA, .l.&8.: 1026-1027. (1986). 

44. Cutlip,R.C., Lehmkuhl,H.D., Brogden,K.A. wid Sacks,J.M.: Breed susceptibility to ovine 
progressive pncwnonia (Macdi/Yisna) virus. Vet Microbjol., 12:283-288. ( 1986). 

45. Cutlip,R.C., Lchmkuhl,H.D. and Brogden,K.A.: Failure of experimental vaccines to protect 
against infcction with avine progressive pneumonia (Maedi/Yisna) virus. Vet Microbjol., 
lJ.:201-204. (1987). 

46. Cutlip,R.C., Lehmkuhl,H.D., SchmetT,M.J.F.,et.al.: Ovine progressive pneurnonia (Maedi­
Visna) in sheep. Vet Microbjol.11:237-250. (1988). 

47. Cutlip,R.C., Lehmkuhl,H.D., Brogden,K.A. and SchmetT,M.J.F.: Seroprevalence of ovine 
progressive pneumonia virus in various domestic and wild animal species, ami species 
susceptibility to the virus. Am J Vet Res., 52:189-191 (1991). 

48. Cutlip,R.C. and Wolf,C.: General fact sheet on ovine progressive pneumonia. The Shepherd. 
;12:20-21 (1991). 



COMft.f.IO RESl'IRAlMIO EN0\1NOS: 
F.STUDIOU:CAPfll.IUTI\'O 

49. Cutlip,R.C., Lehmkuhl,H.D. and Brogdcn,K.A.: Chronic effects of coinfection in lambs with 
parainfluenz.a-3 virus wid Paste11rel/a haemolytica. Small Rumjnant Researcb, ll:171-178 
(1993). 

50. Czuprynski,C.J., Noel,E.J., Ortiz-Carranm,0. wid Srikumaran,S.: Activation of bovine 
neutrophils by partially purified Paste11re/la haemo/ytica leukotoxin. Inf aod Inunuo. S2:3 t 26-
3136 (1991). 

51. Dablberg,J.E., Gaskin,J.M. and Perk,K.: Morphological and immunological comparison of 
caprine arthritis encephalitis and ovine progressive pneumonia viruses . .l.Y.W!l., J2:914-919 
(1981). 

52. Davies,D.H., Oungwortb,O.L. and Marassy,A.T.: Experimental adenovirus infection of lambs. 
Vet Microbio!. !i:l 13-128 (1981). 

53. Davies,D.H., Herceg,M., Jones,B.A.H. and Thurley,O.C.: The pathogenesis of sequential 
infection witb parainfluenza virus type 3 and Pasteurel/a haemolytica in sbcep. Ve! Mjcrobiol. 
!i:173-182 (1981). 

54. Davies,D.H. and Penwarden,R.A.: The Phagocytic cell response of the ovine lung to 
Pasteurel/a haemolytica. Vet Mjcrobjol. !i: 183-189 (1981 ). 

55. Davies,0.H., Jones,B.A.H. and Thurley,D.C.: !nfection of specif-patbogen-free lambs with 
parainfluenz.a virus type 3, Pasteurel/a haemo/yliL'a and Mycop/asma ovipne111noniae. 
Yet Mjcrobjo!. 6:295-308 (1981). 

56. Davies,D.H., Herceg,M. and. Thurley,D.C.: Experimental infection of lambs witb and 
adenovirus folowcd by Paste11re/la .haemolytica. Yet Mjcrobjol.1:369-381 (1982). 

57. Davies,D.H.: Serological evidence ofrcspimtory syncytial virus infection in lambs. ~. 
33.:155-156 (1985); ' ' 

58. Davies,D.11'.: Co~tról ,of pneumonia and pleuresy in shecp. NZ ~.1Sl!:20-21 (1985). · 

59 .. Davies,D.H~i Long,Ó.L.; McCartby,A.R. and Herceg,M.: The effect ofparainfluenz.a virui type 
3 on tbe phagÓCytic·,céll response ofthe ovine !ung to Pasteure/la haemo/yticá. Yct Mjcrobjol. 
ll:l25:144'(t986). C;.'.. '· , .. 

' ~·' • ' '.:> ; .:;~': 

60. · DÍlvies,DR, M~Cartby;Á:R,· and Keen,D.L.: The effect of parainfluenz.a virus' type :l' and 
· Paste11re/la '.:· haemolytica.: cm oxygen-dependcnt and oxygen-independent' bactericida) 
mechanisms of éivine puhnonaryphagocytic cells. Yet Mjcrobjol.12:147-159 (l !Í86). , 



61. Dawson,M.: Maedi/visna: A review. ~ . .10fí:212-216 (1980). 

62. Dawson,M., Biront,P. and Houwers,D.J.: Comparison of serological tests used in three state 
veterinary laboratories to identify maedi-visna virus infection. Yc1.&1;. lll:432-434 (1982). 

63. Dawson,M., Venables,C. and Jenkins,C.E.: Experimental infection of a natural case of sheep 
pulmonary adenomatosis with maedi-visna virus.~. llfi:588-589 (1985). 

64. Dawson,M.: Pathogenesis of maedi visna. ~ . .U0:45 l-454 (1987). 

65. Dawson,M.: Lentivirus diseases of domesticated animals. J Comp Pa!hol. 22:401-419 (1988). 

66. Dawson,M., Done,S.H., Venables,C. and Jenkis,C.E.: Maedi-Visna and sheep pulmonary 
adenomatosis: A study of concurren! infection. Bu:cLJ. H6:531-537 (1990). 

67. Deng,P., Cutlip,R.C. and Lehmkuhl,H.D.: Ultrastructure and ftequency of mastitis caused by 
ovine progressive pneumonia virus infection in sheep. Ve! pagho! 23.:184-189 ( 1986). 

68. Dignum,S.: Maedi/visna (OPP) expcrience. The Sbepherd. ;H:26-27 (1989). 

69. Dinter,Z.: Diagnostic Virology. De. J. Moreno-Lópcz. Suecia (1989) 

70. Dom!nguez O.J.: La presencia en México de Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR), Dianea 
Viral Bovina (BVD), Virus Respiratorio Sincitial Bovino (BRSV) y Parainfluenza 3 (Pl3) en 
Ganado de Carne y Leche. Smithkline Beecham Farmacéutica S.A. de C.V. No. 2 (1994) 

71. Donachie,W., Burrells,C. and Dawson,A.M.: Specificity ofthe enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) for antibodies inthe sera of specific pathogen-ftee lambs vaccinated with 
Pa1·tcurc/la haemolytica anti gens. Yet Mjcrobjo!. l!: 199-205 (1983). 

72. Donachie,W., Burrells,C., Sutherland,A.D., Gilmour,J.S. and Gilmour,N.J.L.: lmmunity of 
spccific pathogen-free lambs to challenge with an aerosol of Pasteure/la haemolylica biotype 
A serotype 2. Pulmonary antibody and cell responses to primary and secondary infcctions. 
Yet lmrnun ImmunQJlbat. ll;265-279 (1986). 

73. Dubcy,S.C. and Sharma,S.N.: Ovine adenovirus (OA V) pneumocntcritis in lambs in India. 
lnd J Anjm Sci. &;878-879 (1985). 

74. Dubey,S.C., Kumar,N. and Sharma,N.: Cytopathic effcct of ovine adenovirus type 1 in the 
primary cell-cultures of ovine and caprine origin. lnd 1 Anjm Scien. i!í:385-3 87 ( 1986). 



COMl'Lf.HJ ar.srlllATORIO tN OVINOS: 
ESllJDN> Rl:CAPRULATI\'O 

75. Dubey,S.C., Kumar,N. and Shanna,S.N.: Experimental pneumoenteritis in Jambs with local 
isolate ofovine adenovirus type-1. lnd,J Anjm Sciep. 51:787-792 (1987). 

76. Dugdale,A.: Systemic pasteurellosis.~. ll!l: 156 (1992). 

77. Dunbar,M.R., Ward,A.C.S. and Power,G.: Isolntion of Paste11rella haemnlyt/ca from tonsillar 
biopsies ofrocky mountain bighom sheep J Wildlife Diseases. 2íí:2J0-213 (1990). 

78. Durham,P.J.K, Hassard,L.E. wtd Van Donkersgoed,J.: Serological stidies of infectious bovine 
rhinotracheitis, parainfluenza 3, bovine viral diarrhea, wtd bovine respiratory syncytial viruses 
in calves following entry to a bull test station. Clin.YetJ, 32:427-429 (1991 ). 

79. Eguiluz,C. y De Aluja,S.A.: Neumonla intersticial progresiva (maedi) y adenomatosis 
pulmonar en vlsceras de óvidos decomisadas.~.12:235-237 (1981 ). 

80. Ellis,J.A. and Demartini,J.C.: Evidence of decreased concwtavalin a induced suppressor cell 
activity in the peripheral blood wtd pulmonary Jymph nodes of sheep with ovine progressive 
pnewnonia. Vet lmmup lmmunopatbol.11:93-106 ( 1985). 

81. Ellis,J.A. and Demartini,J.C.: Jmmunomorphologic wtd morphometric changes in pulmonary 
limph nodes of sheep with progressive pneumonia.~. 22:32-41 ( 1985). 

82. Ellis,J.A., Lairmore,M.D. and O'Toole,D.: Differential induction of tumor necrosis factor 
alpha in ovine pulmonary alveolar macrophages following infection with Cory11ebactcrium 
psc11dot11bercu/osis, Pastc11rcl/a haemo/ytica, or Jentiviruses. lpC and lmm. S2:3254-3260 
(1990). 

83, Engen,R.L. wtd Brown,T.T.: Changes in phospholipids af alveolar lining material in calves 
after aerosol exposure to bovine herpcsvirus-1 or Parainfluenza-3 virus. Aro J Yct Res. 
SZ:675-677 (1991 ). 

84. Evcrmann,J.F., Liggitt,H.D.; Parish,S.D., Ward,A.C.S. and LcaMaster,B.R.: Properties of a 
respiratory syncytial .vinis isolated from a sheep with rhinitis. Aro J Yet Res. !Ui;947-951 
(1985). . . . .... 

:.:> ;~·' 
85. Finnie,J.W, 'iind Swift,J.G.: Adenovirus infcction in ovine kidney and liver. ~. 611:184 

(1991); 

86. Finnsheep Breedcrs Association, lnc.: F.B.A. takes a Jeadership role in eradication of OPP. 
The Shepberd . .Y: 17 (1989). 

50 



COMPl.tJO &f.SPlllAToalO EN OVINOS: 
UT\JDIO &ECArntJIATIVO 

87. Fodor,L., Varga,J. and Hajtós,l.: New serotype of Pasteurella haemolJ1ica isolated in 
Hungary.~. llB:l55 (1987). 

88. Frank,G.H. and Briggs,R.E.: Colonimtion of the tonsils of calves with Pasteurel/a 
haemolytica. Aro J Yet Res. ~481-484 (1992). 

89. Frank,G.H.: Serotypes of Pasteurel/a haemolytica in sheep in the midwestem United States. 
Am J Yet Res. !U.:2035-2037 (1982). 

90. Fraser,A. and Starnp,J.T.: Ganado Ovino Producción y Enfermedades. Ediciones Mundi­
Prensa 6a.ed. Espafta. 1989. 

91. Fraser,J., Laird,S. and Gilmour,N.J.L.: A new serotype (biotype T) of Pasteurel/a haemolylica, 
Re• Yet Sci. ll:l27-128 (1982). 

92. Froeling,J.: Review and case report on avine progressive pneumonia. A¡¡ri-practice, lJ.:35-38 
(1992). 

93. Fulton,N.R. and Simard,C.: Control of Maedi·Visna in sheep through blood testing and 
artificial rearing of ewe lambs. Ih; ~ ll:24-25 ( 1988). 

94. Galina,H.M.A., Femández,A.G y Aguilar,M.L.: Diagnóstico morfológico de las enfermedades 
respiratorias en ovinos ene! valle de México. Ycl.Ma.12:123·127 (1981). 

95. Gardiner,A.C., Alley,M.R., Wells,P.W. and Smith,A.C.: The distribution of immunoglobulin 
in thc respiratory trae! of sheep. Ys:t.ellthW.11:372-380 (1980). 

96. Gendelman,H.E., Narayan,O. and Kennedy-Stoskopf,S.: Tropism of sheep lentiviruses for 
monocytes: Susceptibility to infection and virus gene expression increase during maturation of 
monocytes to macrophages . .J.Ximl. ~:67-74 (1986). 

97. Gilmour,J.S., Jones,G.E., Rae,A.G. and Quire,M.: Comparison of single strains of four 
serotypes of Paste11rella haemolytica biotype A in experimental pneumonia of sheep. 
Res V•I Sci. ~:136-137 (1986). 

98. Gilmour,N.J.L., Angus,K.W. and Sharp,J.M.: Experimental pulmonary infcctions of sheep 
caused by Pasteurel/a haemolytica biotype T.~ • .lfilj:507-508 (1980). 

99. Gilmour,N.J.L.: Pasteurel/a haemolytlca infections in sheep. Yi:t.Q¡¡¡¡n. 2.: 191-198 (1980). 

100.Gilmour,N.J.L., Sharp,J.M., Donachie,W., Burrels,C. and Fraser,J.: Serum antibody response 
of ewes and their larnbs to Pasteurella haemolytica. Yd.B.l:!;. l.!lZ:505-507 (1980). 

51 



COMPUJO llFJil'lllATOlllO EN OVINOS: 
f.SflJDIO at:CAPIT\JLATI\'O 

101.Gilmour,N.J.L., Angus,K.W., Donachie,J. and Sharp,J.M.: Experimental pneumonic 
pasteurellosis in sheep and catlle. ~. lll!:406-407 (1982). 

102.Gilmour,N.J.L., Sharp,J.M., Gilmour,J.S. and Donachie,J.: Effect of oxytetracycline therapy on 
experimentally induced pneumonic pasteurellosis in lambs. ~.1U:97-99 (1982). 

103.Gilmour,N.J.L.: Ovine pasteurellosis vaccines. Yá.lkl;. lll:353-354 (1982). 

104.Gilmour,N.J.L., Martin,W.B., Sharp,J.M., Thompson,D.A., Wells,P.W. and Donachie,W.: 
Experimental immunisation of lambs against pneumonic pasteurellosis. Res Vet Sci. JS.;80-86 
(1983). 

105.Gilmour,N.J.L. and Gilmour,J.S.: Diagnosis of pasteurellosis in sheep. ~· (1985). 

106.Gilmour,N.J.L., Donachie,W., Sutherland,A.D., Gilmour,J.S., Joncs,G.E. and Quire,M.: 
Vaeeine containing iron-regulated protcins of Pasteure//a haemolytica A2 enhances protection 
against experimental pastcurellosis in lan1bs. ~. 2: 137-140 (1991 ). 

107.Glauer,D.: Larnb pneumonia. The Sh;pherd lQ:IO (1985). 

108.Gonz.ález,L., Juste,R.A., Cucrvo,L.A., ldigoras,I. and Sacz de Ocariz,C.: Pathological and 
epidemiological aspects of the coexistence of maedi-visna and sheep pulmonary adenomatosis. 
Res Vet Sci. ~140-145 (1993). 

109.Goyal,S.M., Khan,M.A. and McPherson,S.W.: Prevalence of antibodies to seven viruses in a 
flock ofewes in Minnesota. Am J.Vel Res. !12:464-467 (1988). 

110.Grimshaw,W.T.R., Allan,E.M. and Armour,J.: Pathologically confirmed macdi in the United 
Kingdom. ~ . .lil8:445 (198.1). 

111.Gyles,C.L. and Thoen,Ch.O.: PÍithogenesis of Bacterial Infections in Animals. Ed.Gyles,C.L. 
and Thoen,Ch.O. Iowa Stlite Univcrsity Press/ames. Sa.ed. USA. 1986. 

112. Haase,A.T.: Pathog~~e~i~ oÍlentivirus infections.~. J.ZZ: 130-136 (1986). 

113.Halstcad,D., Todd,S. and Fritch,G.: Evaluation of five methods for respiratory syncytial virus 
detection. ·' CUn Mjcrobjol. ZB,:1021-1025 (1990). 

114.Harland,R.J., Potter,A.A., Van Donkersgocd,J., Parker,M.D., Zamb,T.J. and Janzen,E.D.: The 
elTer.t of subunit or modified live bovine herpesvirus-1 vaccines on the efficacy of a 
recombinant Paste1ire//a hacmo/ytica vaccine for the prevention of respiratory diseasc in 
feedlot calves.~. ll:734-740 (1992). 

52 



OOMPLE.IO USl'lllATOaJO EN OVINOS: 
LmJDIOUCAPITIJIATI\'O 

115.Hartwing,N.: Pneumonia. The Shepherd 31 :28-29 (1986). 

116.Hess,J.L., Small,J.A. and Clements,J.E.: Sequences in tbe visna virus long tenninal repeat tbat 
control transcriptional activity and respond to viral trans-activation: lnvolvement of AP-1 siles 
in basal activity and /rns-activation. J.Yiml, 61;3001-3015 (1989). 

117.Houwers,D.J., Gielkens,A.L.J. and Schaake,J.: An indirect enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) for tbe detection of antibodies to maedi-visna virus. Vet Mjcrobjol. 2:209-219 
(1982). 

118.Houwers,D.J., Ktlnig, C.D.W., de Boer,G.F. and Bakker,J.: Maedi-visna control in sheep. l. 
Artifical rearing of calostrum-deprived Jambs. Vet Mjcrobjo!. JI: 179-185 ( 1983). 

119.Houwers,D.J., Scbaake,J.Jr. and de Boer,G.F.: Maedi-visna control in sbeep. 11. Half-yearly 
serological testing witb culling of positive ewes and progeny. Vet Microbio!. 2:445-451 
(1984). 

120.Houwers,D.J. and Terpstra,C.: Sheep pulmonary adenomatosis. ~. ill:23 (1984). 

121.Houwers,D.J., Ktlnig,C.D.W., Bakker,J., de Boer,M.J., Pekelder,J.J., Sol,J., Vellema,P. and de 
Vries,G.: Macdi-visna control in sbeep 111: Results and evaluation of a voluntary control 
program in tbe Netherlands overa period of four years. Vd.Q¡¡¡¡¡t. 2,Suppl.t :30S-36S (1987). 

122.Houwers,D.J., Pekelder,J.J. and Akkermans,J.W.P.M.: lncidence of indurative lymphocytic 
mastitis in a flock ofsheep infected witb maedi-visna virus. Yl:l.Rcl;. ll2:435-437 (1988). 

123.Houwers,D.J., Visscher,A.H. wid Defize,P.R.: lmportance of ewe/lamb relationship wid breed 
in tbe epidemiology ofmaedi-visna virus infections. ~. !16:5-8 (1989). 

124. Houwers,D.J. wid Nauta,l.M.: lmmunoblot analysis of tbe witibody response to ovine 
Jentivirus infections. Yet Mjcrobjo!.12:127-139 (1989). 

125.Hu!Tman,E.M., Kirk,J.H. and Winward,L.: Serologic prevalence of ovine progressive 
pneumonia in a western rwigc flock ofsheep . .lAVMA.11l!;708-710 (1981). 

126.Imaz,M., Simón,X. y Femándcz de Aragón,J.: Acción patógena de las pasteurellas en el 
slndrome respiratorio bovino. ~.1:7-19 (1990). 

127,Janzen,E.D., Stockda{e,P.H.G., Acres,S.D. and Babiuk,L.A.: Therapeutic and propbylactic 
e!Tccts of sorne antibiotics on experimental pncumonic pasteurcllosis. Clln.Vl:1J, ll:78-81 
(1984). 

53 



t'OMPl.F.JO USl'lllA roaJO EN OVINOS: 
ESTUDIO lltCAPtl\llATI\'0 

128.Jaramillo,L., Aguilar,F., Merino,M., Trigo,F.J. y Martinez,H.A.: Serolipos de Pa>·tcurclla 
hamolylica involucrados en pasteurelosis pulmonar ovina. Rev !ny Pee Mex. 
SARH/UNAM:72 (1985). 

129.Jaworski,M.D., Ward,A.C.S., Hunter,D.L. and Wesley,1.V.: Use of DNA analysis of 
Pasteurella haemolytica biotype T isolates to monitor transmission in bighor sheep (Ovis 
canadensis canadensis). J Clin Microbiol. ll.;831-835 (1993). 

130.Jolly,P.E. and Narayan,O.: Evidence for inteñerence, coinfections, and intertypic virus 
enhancement ofinfection by ovine-caprine lentiviruses . .l.Y.iml. 61:4682-4688 (1989). 

131.Jones,G.E, Donachie,W., Gilmour,J.S. and Rae,A.G.: Attempt to prevent the effects of 
experimental chronic pneumonia in sheep by vaccination against Pasteurella haemolylica. 
~. H2:189-194 (1986). 

132.Jorgensen,L.M.: Calling cards for lamb deaths. The Shepherd ~:12-14 (1980). 

133.Kaehler,K.L., Markham,R.J.F. and Muscoplat,Ch.C.: Evidcnce of cytocidal effects of 
Pasteurel/a hacmolytica bovine peripheral blood mononuclear leukocytcs. Am J Vet Res. 
!1:1690-1693 (1980). 

134.Kaji)cawa,O., Lairmore,M.D., DeMartini,J.: Analysis ofantibody responses to phenotypically 
distinct lenliviruses. J Clin Microbiol ;a:764-770 (1990). 

135.Kennedy-Stoskopf,S. and Namyan,O.: Neutrlizing antibodies to visna lentivirus: Mcchanism 
of action and possible role in virus persistence • .!..Viml. ~:37-44 (1986). 

136.Kimber!ing,C.V.: Jensen and Swift's. Diseases of Shcep. Ed.Lca & Fcbiger. 3a.ed. USA. 
1988. 

137.Kiorpes,A.L., Collins,M.T., Goerke,T.P., Traul,D,L:, j,Confer,Í\.W., · GenirY.M.J. and 
Baumann,L.E.: lmmune response ofneonatal lambs lo a modified live Pasicurcl/a haemolytica 
vaccine. Sma!I Ruminant Researcb. A:73-84 (1991). · · 

138.Klein,J.R., Martin,J. and Griffing,S.: Prccipitaling antibodies in experimental visna and natural 
progrcssive pneumonia of sbecp. Res Vct Sci. Jji: 129-133 (1985). 

139.Lairmore,M.D., roulson,J.M. and Adducci,T.A.: Lentivirus-induccd lymphoprolifcrativc 
diseasc. Comparative pathogenicity of phenotypically distinct ovine lcntivirus slrains. 
Am J Patbol..Dil:S0-90 (1988). 

s• 



COMPlf.IO U5PIRATOIUO r.N OVINOI: 
U'RJDIO UCAml.Jt.ATIVO 

140.Lamontagne,L., Roy,R., Girard,A. and Samagh,B.S.: Seroepidemiological survey of maedi­
visna virus infection in sheep and goal flocks in Quebec. Can J Comp Med. fZ:309-315 
(1983). 

14\.Lamontagne,L., Descóteaux,J.P. and Roy,R.: Epizootiological survey of Parainflue:za-3-
Reovirus-respiratory syncytial and infectious bovine rhinotracheitis viral antibodies in sheep 
andgoat flocks in Quebec. Can J Comp M. ~:424-428 (1985). 

142.Larsen,H.J., Hyllseth,B. and Krogsrud,J.: Experimental maedi virus infection in sheep: Early 
cellular and humoral immune response following parenteral inoculation. AmJ VeLBcs. 
~:379-383 (1982). 

143.Larsen,H.J., Hyllseth,B. and Krogsrud,J.: Experimental maedi virus infection in sheep: Cellular 
and humoral immune response during three years following intranasal inoculation. 
Am J Vet Res. ~:384-389 (1982). 

144.LeaMaster,B.R., Evermann,J.F. Wld Lehmkuhl,H.D.: ldentification of ovine adenovirus types 
five and six in an epizootic of respiratory tract disease in recently weaned lambs. ~ 
.12Q;l545-1547 (1987). 

145.Lehmkuhl,H.D. and Cutlip,R.C.: Experimental parainflue112B type 3 infection in yoWlg lambs: 
Clinical, microbiological, and serological response. Vet Mjcrobjo!. ll:4~7-442 (1983). 

146.Lehmkuhl,H.D. and Cutlip,R.C.: Experimental infection of lambs with ovine adenovirus 
isolate RTS-151: Clinical, · microbiological, and serologic responses. Am J Yet Res. :!U:260-
262 {1984). ' 

147.Lehmkuhl,H:o'. and Cutlip,R.C.: Characterization oftwo scrotypes of adenovirus isolated ftom 
shéep in the éeriiral United States. Am J ve1 Res. :!U:562-566 (1984) . 

. ~ ,, ' _;:: .. ;·,; . " 

148.Lelunkuht,H.o.; Co~ti~.:as.JA, Cutlip,R.S. and Brogden,K.A.: Clinical and microbiologic 
findings •in'·, láml:Ís ·; in0culatéd , with Pasteurella haemolylica after infcction with ovine 
adenoviriíS tYPe 6. AiD J Vet Bes. ~:671-675 {1989). 

·i' • - :i "".._; ~ ... -;, •. '- . 

149. Lehmk~h1:No.::c::~~ít¡,;il:b. and. Brogdcn, K.A.: Seroepidemiologic survcy for adenovirus 
. infcction inlaínbs:·Am Jvei Res. SA:1277-1279 (1993). 

1 so. Lewin,R.i p;~niisi~s alíftlia1 Ín~del for M.s: Sri=!:. m: 1364 (1983). 
<< . ::o ;<; ''':(\· : ' .. 

151.Li,X. and Cnstleman,W.L.: EtTects of 4-lpomeanol on bovine parainfluenza type 3 virus­
induced pnéumonia.i? cal.ves:~. 2&:428-437 (1991). 

55 



COMJ'Lf.JO Rf.JiPlltATORIO 1:N 0\1NOS: 
ESl\IDIO l[CAPll\ll.A 11\'0 

152.Luján,L., García Marin,J.F., Fernándcz de Luco,D., Vargas,A. and Badiola,J.J: Pathological 
changes in !he lung and marnmary glands of shcep and their relationship with macdi-visna 
infection. ~ . .122:51-54 (1991). 

153.Luján,L., Badiola,J.J., García Marin,J.F., Moreno,B., Vargas,M.A., Fcrnández de Luco,D. and 
Pérez, V.: Seroprevalence of maedi-visna infection in sheep in !he north-east of Spain. 
Prey Vet Mcd. ,U:l81-190 (1993). 

154.Madewell,B.R., Gill,D.B. and Evermann,J.F. Seroprevalcnce of ovine progressive pneun1onia 
virus and other selected pathogcns in California cull sheep. Prey Vet Med . .lJl;.31-39 (1990). 

155.Madewell,B.R. and Gill,D.: Ovine progresive pneumonia virus infcction in California sheep: 
An abattoir-based serosurvey. ~ Abstracts. J.: 113 

156.Magee,B and Smith,M.C.: EtTects of OPP on a highly productive accel~.mted sheep 
management system. Symposjum on pjseases of Small Ruminants. Oregon. 61-63 ( 1990). 

157.Maheswaran,S.K., Weiss,D.J., Kannan,M.S. Towenscnd,E.L., Reddy,K.R., Whitelcy,L.O. and 
Srikumaran,S.: EtTects of Pasteurel/a haemolytica Al leukotoxin on bovine neutrophils: 
Degranulation and genemtion of oxygcn-derived free mdicals. Yet lmmup Immupophat. 
ll:51-68 (1992). 

158.Mahin,L., Chadli,M. and Houwers,D.J.: A preliminary report on !he ocurrcnce ofmaedi-visna 
in sheep in Morocco . .Yd.Qu¡¡¡:¡: 6:104 (1984). 

159.Majury,A.L. and Shewen,P.E.: The etTect of Pasteurcl/a haemolytica Al leukotoxic culture 
supernate on tite in vitro prolifemtive response of bovine lymphocytes. 
Y•I Immup lmmuoophat. 22:41-56 (1991). 

160.Majury,A.L. and Shewen,P.E.: Preliminary investigation of !he mechanism of inhibition of 
bovine lymphocytc prolifcmtion by Pasteurella haemolytica Al lcucotoxin. 
Ycl lmmun lmmungphat. 22;57-68 (1991). 

161.Marcom,K.A., Brodie,S.J., Pcarson,L.D.:and .DeMartini,J.C.: .AÍtal;sis of ovine lentivirus 
infcctivity and replication by using a focal' imunoasSay and anligen:capture 'cnzymc-linkcd 
immunosorbcnt assay. J Clip Microbio!. J.0:285272858 (1992).,·,: ' •. ,.· · 

162.Markham,R.J.F. and Wilkie,B.N.: lntemcÚon bctwe~n PasÍeurella haemolytica and bovine 
alveolar macrophages: Cytotoxic etTcct. on macrophagcs and impaircd phagocytosis. 
Aro J Vet Res. !11:18-22 (1980). · 

56 



COMPl.f.IO&ESl'llU.TOUO EN OVINOS: 
lSfllDIO RICAl'lttILATIVO 

163.Markham,R.J.F. and Wilkie,B.N.: lnfluence of bronchoalveolar washing supematants on 
uptake of Paste11rella haemo/ytica by cultured bovine alveolar macrophages. Am J \Te! Res. 
il:443-446 (1980). 

164. Marshall,R.G.: Antibody response of calves after intranasal inoculation with parainfluen7.a·3 
virus and resistance of inoculated calves to experimental homologous viral infection. 
Am J Yet Res, ~:907-912 (1981). 

165, Martin, W .B.: Enfermedades de la Oveja. Ed.Acribia 1988. 

166.Maslak,D.M. and Schemerr,M.J.: Antigenic related ness between ovine progressive pneumonia 
virus (OPPV) and HIV-1. Comp lmmun Mjcrobjol jnfeet Pis. l!i:103-ll (1993). 

167.McBride,J.M., Corstvet,R.E., Paulsen,D.D. McClure,J.R. and Enright,F.M.: Systemic and 
pulmonary antibody responses of calves to Paste11rella haemolytica after intrapulmonary 
inoculation. Aro J Yet Res, il: 1889-1894 ( 1992). 

168.McLean,G,S., Smith,R.a., Gill,D.R. and Randolph,T.C.: An evaluation of a killed, leukotoxin· 
rich, cell-free Paste11rella haemolytica vaccine for prevention of undifferentiated bovine 
respiratory disease. J Anjm Sci, 67,Suppl.2: 171 (1989). 

169.McVey,D.S., Loan,R.W., Purdy,Ch.W. and Shurnan,W.J.: Specificity of bovine serurn 
antibody to capsular carbohydrate antigens from Pasteurella haemo/jltica. J Clin Mjcrpb.iol. 
2!:1151-1158 (1990). 

170.Mevius,D.J., Breukink,H.J., Kessels,B.G.F. Jobse,A.S. and Smit,J.A.H.: Effects of 
experimen!ally induced Paste11rella haemo/ytica infection in dairy calves on !he 
pharmacokinetics offlumequine. J \Te! Phamiacol Themp. li: 174-184 (1991 ). 

171.Midwinter,A.C. and Alley,M.R.: Paste11rella haemolytica serotypes from pneumonic goat 
lung. ~J . .H:35-36 (1986). 

172.Mogollón,G.J., de Galvis,A.L., Mugica,R.S., Patiño, T.J., Mossos,C.N. y Griffiths,B.I.: 
Aislamiento y serotipiticación de Paste11rella haemo/ytica en ovinos. !nst Col A¡rop . .l.&:485-
490 (1983) . 

. - .\ · ... 
173.Molina,M.R., TÍig~.F:J. y Cutlip,R.C.: Estudio serológico de la neumonía progresiva ovina en 

México.~; 17:269-273 (1986). 

174.Moral~s,A.J.F., 'JanunÍll~,M.L., ÓroÍ>e7.a., et.al.: Evaluación experimental de un inmunógcno 

de Pasteure//a haemolytica en corderos . .\fet.Ma· ~97-105 (1993). ~\.\\. .. ·~ 

. . . 57. ·. \\.~ ·,~~\\" 

\~\\. \\. '-"' 
e:~~\ 



COMPl.F.JO Kf.SPIRATOlllO t:N 0\1NOS: 
t:SlUDIO Kt:CAPl'TIJLATIVO 

175.Morlán,J.B., Durán del Campo.A. y Mari,J.J.: Enfennedades de los Lanares. Tomo 11. Ed. 
Hemisferio Sur. 1 a.ed. Uruguay 1987. 

176.Mueller,J.E.: OPP: The silent scourge. Part l. The ShGpherd. :U:l0-12 (1986). 

177.Mueller,J.E.: OPP: The silent scourge. Part 11. The Shepberd. :U:l2·14 (1986). 

178.Naik,D., Charan,K., Barihar,N.S., Kumar,P.N., Celly,C.S. and Kamil,S.A.: Caprine pneumonic 
pasteurellosis-clinical bronchoscopic and histopathological evaluation. lwLYell. fil!:1015-
1020(1991). 

179.Nilsson,A., Lunquist,P., Ll!ve,A., Toñason,E., Gelderblom,H.R. and Hoglund,S.: Spatial 
visualization of progressive states of maturing lentivirus. VGI Microbiol. ll:333-340 (1992). 

180.0nderka,L. and Wishart,W.D.: Experimental contact transmission of Pasteurella haemolytica 
from clinically nonnal domestic shcep causing pncumonia in rocky mountain bighom sheep. 
J WildUfe Diseases2!:663-667 (1988), 

181.0veras,J.: Tick-borne fever and pasteurellosis in shcep. ~. ill:207-208 (1983). 

182.Pandit,K.K. and Edlesten,M.: Relationship of Pasteurella haemolytica in the nasopharynx and 
in pneumonic lung. lnd.J Anjm ScL fil.:811-813 (1991). 

183.Paulsen,D.B., Corstvet,R.E., · McClure,J.R., Enright,F.M., McBridc,J.W. and 
McDonough,K.C,:. Use· of · an · indwelling bronchial catheter model of bovine pneumonic 
pastcurellosis for. evaluatiori Óf theriipeutic cfficacf of .various compounds. Arn J ver Res. 
S.:679-683 (1992). ·' c....... · ;· ·T· 

184.Peet,R.L;, • C~ackt~i.w.:i.~.;~;1,i:/i.,!.~o~~k:t'.~.L and · Micke,B.M.: Adenovirus 
inclusions in sheep .liver. ~.eü. 6!!:307·3.08 (1983)/,',: .•: · ·· 

. " . :··,:·/:·:~·:.; ~ }:t;:t.t.~:~:·: ·/)',;:·: .. ,'._- ... ~;!.~::· :.:~:~~:·.)~:;~···. ~:- ... >.,,· ,. · ... 
185. Pekelder,J.J.; Houwers,D.J.: and: Elving,L.:' EtTei:t of,, maedi-~isna virus infection on lamb 

growth: ~; 122;368 Ú991)> · •.. :'i .:.;; "::"':¡ ;.i .J.t;i.+ ·•. ;: '•; "·' · . 
"·! ;-: .... 

186. Perk,K., lrving,S.G. and YanivA: Appe;;raDci: o(oviíi'e l'rogressivc pneumonia virus outside 
the United States. Aro J Yet Res. !16:2133-2135 'cl985). • · · •.• · · · 

187.Pétursson,G., Andrésdóttir,V., Andrésson,0.S., Georgsson,G., T¿steinsdóttÍr,S; · and 
Pálsson,Páll.A.: Human and ovine lentiviral infections comi arcd. 
Comp lmmun Microbjol Infect. l!!.:277·287 (1991). 

58 



COMl'Ll.k) IUl'IMTOaJO EN OVINOS: 
r.snJDIO UCAfttlJLATIVO 

188.Pfeffer,A., Thurley,D.C., Boycs,B.W., Davies,D.H., Davies,G.B. and Price,M.C.: Thc 
prevalence and microbiology ofpneumonia in a llock oflambs. ~ ll:l96-202 (1983). 

189.Pijoan,A.P. y Tórtora,P.J.C.: Principales Enfermedades de los Ovinos y Caprinos. Ed.P.Pijoan 
y J.Tótora. México. 1986 

190.Pritchard,G.C. and Done,S.H.: Concurren! maedi-visna virus infection and pulmonary 
adenomatosis in a commercial breeding llock in East Anglia. ~. 122:197-206 (1990). 

191.Purdy,C.W. and Foster,G.S.: Comparison offour immune variables and pulmonary lesions of 
goats with intrapulmonary exposurc and subsequent intrathoracic challenge exposure wilh 
Pasteure//a haemo/ytica. Am J Vet Res. il; 1214-1220 ( 1991 ). 

192.Purdy,C.W., Scanlan,C.M., Loan,R.W. and Foster,G.S.: ldentification of Pasteure//a 
haemolytica A 1 isolatcs from markct-stressed feeder calves by use of enzyme and 
antimicrobial susceptibility profiles. Am J Yct Bes. ~:92-98 (1993). 

193.Ramírcz,C. y Trigo,F.J.: Infonnc preliminar sobre la seroprevalencia de la neurnonla 
progresiva ovina en México. Rey !ny Pee Mex. INIP/FMVZ:553·555 1983. 

194.Ram!rez.R.R., Trigo,F.J. y Aguilar,S.A.: Informe de un brote de neumonía ovina producido 
por adcnovirus. Yct.Mex. U,:211-215 (1984). 

195.Ramlrez,R.R. y Trigo,F.J.: Infección por adenovirus en bovinos y ovinos . .Ycl.Ma. 11:110· 
115 (1986). 

196.Raybould,T.J.R.: Antigenlc components of Pasteurel/a haemolytica involved in !rnmunity 
against shipping fcver. CJin.YclJ, ZS,:110 (1984). 

197.Rcffett,J.K., Spears,J.W. and Brown,T.: Effect of selenium on beef calves challcnged with 
Paste11re//a /1aemo/ytica . .l.Anim.S>j, .fil Supp ( 1):507 (1985). 

198.Ricc,J.A. and Shcwen,P.E.: Clinical and serological evaluation of a Pasteure//a haemolytica 
Al capsular polysaccharidc vaccinc. ~.11:767-772 (1993). 

199.Richard,J.C. and Leitch,R.A.: Detcnnination ofthe structurc and absolutc configuration ofthc 
glycerolphosphate containing capsular polysaccharide of Paste11re//a haemolytica serotype T3 
by high-resolution nuclear magnctic resonance spectroscopy. Can J Chemjs. 611:1574-1584 
(1990). 

200. Rodger,M.: Parainlluenza 3 vaccination of sheep. Yl:l.Rcl;. ill:453-456 ( 1989). 

59 



COMPLEJO RESJllRATOIUO EN 0\1NOS: 
f.51111HORf.c.tPIRILATI\'O 

201.Roberson,S.M., McGuirc,T.C., Klevjer-Andcrson,P., Gorham,J.R. and Chccvers,W.P.: Caprine 
arthritis-enccphalitis virus is distinet from visna and progressive pnewnonia viruses as 
measured by genome sequence homology . .!.Yiwl. ~:755-758 (1982). 

202. Ruegg,C.L., Clements,J.E. and Strand,M.: lnhibition of Jymphopro-lifcration and protein 
kinase C by synthetic peptides with sequence identity tothe transmembrane and Q proteins of 
visna virus . .!.Yiwl. 61:2175-2180 ( 1990). 

203.Salas,T.E., Aguilar,R.F., Trigo,T.F. y Jaramillo,M.L.: Sensibilidad de cepas de Pasteurel/a 
haemolytica y Pasteurella multocida aisladas de bovinos y ovinos a varios agentes 
antimicrobianos. Rey lny Pee Méx. SARH/UNAM:220 (1986). 

204.Salsbury,D.L.: Control ofrespiratory disease and border disease in sheep: Experimental use of 
modified-Jive-virus intranasal JBR/P!-3 and modified-Jive-virus bovine viral diarrhea vaccines. 
Vet Med Sma!I Anjm C!jn.12:401-404 (1984). 

205.Salsbury,D.L.: Control ofrespiratory disease and border disease in shecp 2: Experimental use 
of modified-Jive-virus intranasal IBR/PIJ and modified-Jive-virus bovine viral diarrhea 
vaccines. Yet Med Small Anjm Clin.12:553-554 ( 1984);.·: 

206.Sanchis,R., Guerrault,P., Abadie,G. and Pellet,M.:'Frécuency of isolation of serotypes of 
Pasteurel/a haemoly1ica from shcep and goatS: Rey Med Y.,t. HZ:201-205 (1991) . 

.. ·.- '.:nr:'.-_·'·~'~:::·~"f;~: ;.::V} ~ ,, ·;.-
201. sarsan,o.R .• Bennct,1.D., Cousens,C;, Roy,D.J.;· Watí,N.J Blacklaws,B.A., Dalziel,R.G. and 

McConnell,I.: Nucleotide scquenée ofEVl,a brl.tishisoJÚte of m~cdi-visna virus. J Gen Yirol 
.U:l893-19i)3(1,99J).···. ,•, •. •• .,. :;:.;. ·~:<;;'. .:::,. ,i\''¡:" .... , . 

. :<:;-,,_ :<;:·;;~ ,~, ::- .~t: • .• , 

208.Scoggins.D.: Treating lambs fn:Ím birth to werutlng'.lh;'~.l!!:9 (19115).', . 
. :;.-· ... :.<:·,\·;.<·-/~1: -~::"í'.:J;~::·~~,~·:(~;.)J~~i~j~·:··.d·_:)·t }\~-~;-~,~1),;'.~·:~;;./ :-::~?,{.:--: ~-~;:\'.\:::x;. :·;-::,:.· :: : 

209.Sharma,R. and iWoldehiwet,z:: :\ Pathogcnesis , o( bovine '.: respiratory ; syncytial virus in 
cxperimcntally infccted lambs. ycj Mjcrobjo!o"2J.:267~272 (1990).":' é•>.\ > ... ·· • •. i · 

, · .... >,- ·:·: ::::'~:._ · -~~-;l°: :.-~'.;:_~~·~ -· :/::.~:.:_.·~\d".-:::·;:~::-~·:?;: -·A'.;~~< ~t:?}/lf:---~j\. :-.~;~·~L::?~':'.~, ;_·:'-:.·.·}:·\·. . .,_. 
21 O. Sharma,R. and . Woldehiwct,Z.: : Ly~phocyte: subpopulations: in'. periphcral: blood . of Jambs 

cxperimcnutlly infei:teil WiÍh Paste11rella haemólytica: yét Mjcrobiól:'2Z: 159'. J 68 (1991 ). : : 
'.jit·... ' . .-1· ,.',. .,..~ . ., . ,._:.::_,~;.:~·: .... ~s <·::: .. ,. .. 

211. Sharma,R. and : Woldehi~~í.z.: Bovi~c rcspiratmy syncytiiit: virus/A' r~\·ic~: ~. 
fil,:1117-1126(1991). . ,:· •. :i: ;~; . 

212.Sharp,J.M.: Slow virus infecÍions cif the 
0respi~toryJr:ict ofshc~;: ~: l!!R:391-395 

(1981). . . . .' '· .• :, . .. 

60 



COMPLF.JO RESPlllATOIUO EN 0\1NOS: 
f.S'l\lOIOaECAPO\JIATIVO 

213.Shcwen,P.E. and Wilkie,B.N.: Pasteure//a haemolytica C)1otoxin neutralizing activity in sera 
from Ontario beef catite. Can J Comp Med. !2:497-498 (1983). 

214.Shimshony,A.: Pneumonia in east-friesian lambs and crosses in Israel. 
Rey sci tech offint Epjz. 2:467-471 (1983). 

215.Shoo,M.K.: Thc treatment and prevention of bovine pneumonic pasteurellosis using 
antimicrobial drugs. Yet Res Commuo. li;341-345 ( 1990). 

216.Sihvone,L.: Late immune responses in experimental maedi. Vet Mjcrobjol. 2:205-213 (1984). 

217.Simard,C.L. and Briscoe,M.R.: An enzyme-linked immunosorbent assay for detection of 
antibodies to maedi-visna virus in sheep.I. A simple tecbnique for production of antigen using 
sodium dodecyl sulfate treatment. Can J Vet Res. ~:446-450 (1990). 

218.Simard,C.L. and Briscoe,M.R.: An enzyme-linked immunosorbent assay for detection of 
antibodies to maedi-visna virus in sheep. 11. Comparison to conventional agar gel 
immunodiffusion test. Can J Yet &es. ~:451-456 (1990). 

219.Simard,C.L. and Morley,R.S.: Seroprevalence of maedi-visna in canadian sheep. 
Can J Yet Res. ~:269-273 (1991). 

220.Simons,K.R., Morton,R.J., Mosicr,D.A., Fulton,R. and Confer,A.W et.al.: Co-migrating and 
shared antigcns of selected Pasteure/la haemolytica untypable strains. \1et Res Cgmmuo. 
16:177-183 (1992). 

221.Sims,L.D., Hale,C.J. and McCormick,B.M.: Preogressive intertitial pneumonia in goats. 
Awl.Ys:1J, 60:368-371 (1983). 

222.Smith,G.R.: Difficulty in protecting lambs against Pasteurel/a haemolytica biotype A with 
antiserum. Vel..Re!;. ill:12.8-129 (1983). 

223.Snowder,G.D./ GÚmp)-1';..\.'; Gates,N.J. arid Gorham,J.R.: Effect of ovine progressive 
pneumonia on éwé milk prOductiori. '.!.Anim..Sl;i. 61,Suppl.2: 171 (1989). 

224.Snowder,G.o:; G~tes,N.ó;átimp,H.A. and Gorham,J.R.: Prevalence and effect ofsubclinical 
ovine progressivc · pnéúnionia' v.i.rus. infection on ewe wool and lamb production . .IAYMA. 
121:475-479 (1990). ': ·;,. ;, ' . 

225. Spcedy A.~~:. Progress in ~~eep and Goal Research. C.A.B. lntemational. Gran Bretaña. 1992. 

61 



COMPl.r.JO llE.VIRATOlllO EN OVINOS: 
l:StlTIJIOlltCAPITIJLATI\'O 

226.Stevenson,R.G. and BoutTard,A.: Chronic viral respiratory diseases ofsheep. Cwi.YeU. ~:34-
51 (1984), 

227.Styrt,B., Walker,R.D., White,J.C., Dahl,L.D. and Baker,J.C.: Granulocyte plasma membrane 
damage by leukotoxic supematant from Paste11rella haemolytica Al and protection by immune 
serum. Can J VetRes. ~:146-150 (1990). 

228. Sutherland,A.C., Gray.E. and Wells,P. W.: Cytotoxic etTect of Pasteurella haemo/ytica on 
ovine bronchoalvcola macrophages in vitro. Vet Microbiol. Jl:3-15 (1983). 

229.Sutherland,A.D. and Donachie,W.: Cytotoxic etTect ofserotypes of Paste11rella haemolytica on 
sheep bronchoalveolar macrophages. \Tel.Microbiol.11:331-336 (1986). 

230.Sutherland,A.D. and Redmon,J.: Cytotoxin from an ovine strain of Pas1e11rel/a haemolylica: 
Characterisation studies and panial purification. Vel Microbjol.11:337-347 (1986). 

231.Sutherland,A.D., Donachie, W. and Jones,G.E.: A crude cytotoxin vaccine protects shccp 
against experimental Pasteurella haemo/ylica serotype A2 infection. Vel Microbio!. .l.2;175· 
181 (1989). 

232. Thirkell,D., Spooner,R.K., Jones,G.E. and Russell, W.C.: The humoral immune response of 
lambs experimentally infected with Mycoplasma 01•ipneumoniae, Yet Microbjol. 21:143-153 
(1990). 

233. Thomas,L.H., Stott,E.J., Jones,P. W., Jebbcii,N.J. and Collins,A.P.: The possible rol of 
respiratory syncytial virus and Pasterirella.spp;· in calf respiratory disease. Yl:l.k. l.ll2;304· 
307 (1980). . . . ' '.", ... 

234. Thomas,L.H. and Stott'.E:J.: Diá~nosis ;of respiratory syncytial virus infection in the bovine 
respiratory tract by immiioofluorescerice. ~- .ll!8:432-438 (1981). 

235. Trigo.F,J.: · El vlnJS:··~1;i~t~~~':;i:~:l~ial bovino en las neumonías de bovinos y ovinos. 
~.H:l75-179(1983):': '• ·: · .. · . 

236.Trigo,T} .. ffEfT~~·~f:~vf~e ~~spiratory syncytial virus on ovine lungs. ~. ~:718-B 
(1983). . . - " .. ·. . . . 

~; ,' ' . 

237.Trigo,F.{y Bre~zc,R.G.: Caract~rización de las mucinas bronquiales en corderos normales e 
infectados éo~ el virus respiratorio ~incitial . ..Ye1.Mi:J¡ • .l.6;83-89 (1985). 

238. Trigo,F.J y Romero,M.J.: La relevancia de las ncumonlas como causa de mortalidad en 
corderos.~. U:l 16·119 (1986). 

62 



COMPLEJO aESPlllATOalO t:N OVINOS: 
ESTUDIO llt:cAPIT\JlATlVO 

239.Trigo,F.J., Pércz Martlncz.,et.a/.: Ciencia Veterinaria Vol.4. UNAM 1987. 

240. Trybala,E., Wisniewski,J. and Larski,Z.: An evaluation of four serological tests for the 
detection of antibodies to bovine parainflue117.a virus type 3. Acra \/et H!.!Qi. 11:365-372 
(1989). 

241.Vestweber,J.G., Klemm,R.D., Leipold,H.W., Jhonson,D.E. and Bailie,W.E: Clinical and 
pathologic studies of experimentally induced Pasteurella haemalytica pneumonia in calves. 
Am J Yel Res. ll: 1792-1798 (1990). 

242. Watt,N.J., King,T.J., Collie,D., Mclntyre,N., Sargan,D. and McConnell,I.: Clinicopathological 
investigation of primary, uncomplicated maedi-visna virus infcction. .Y.d.Bl:I;. ill:455-461 
(1992). 

243. Weekley,L.B., Eyre,P., Veit,H.P. and Sriranganathan,N.: Morphological and functional 
disturbances in pulmonary vascular endothelium following exposure of sheep toan "Avirulent" 
strain of Pasteure//a haemolytica. J Comp Palh. lila:65-72 (1993). 

244.Wilkie,l.W., Fallding,M.H., Shcwen,P.E. and Yager,l.A.: The effect of Pasteurel/a 
haemolylfca and the leukotoxin of Pasteurella haemolytica on bovine lung expluits. 
Can J \/el Res. 8:151-156(1990}. 

245. Williams-Fulton,N.R. and Simard,C.L.: Evaluation of two managenient procedllfts for the 
control of macdi visna. Cwi J \/el Res . .il:4 l 9-423 (1989). 

246. Wood,A.R., Lainson,F.A., Suthcrland,A.D. and Baird,G.D.: Ocwrence and diversity of 
plasmids in ovine isolates of Pasteurella haemolytica. &es.Yet Scj. 51:203-208 (1991). 

247.Wray,C. and Morrison,J.R.A.: Antibiotic resistan\ Pasteurel/a haemolytica. Ycl.Ba;. 1U:143 
(1983). 

248.Younan,M. and Wallmann,l.: A new serovar of Pasteurella haemolytica from sheep in Syria. 
Tmp Anim H!th Prod· Zl:87 (1989). 

249.Zamri-Saad,M., Jasni,S., Nurida,A.B. and Sheikh-Omar,A.R.: Experimental infection of 
Dexarnethasonc-treated goats with Pasteurel/a /iaemolytica A2. B.r.l'.dJ, H1;565-568 (1991). 

250.Zanoni,R., Pauli,U. and Peterhans,E.: Caprine arthritis-cncephalitis (CAE) and Maedi-Visna 
viruses detected by the, polymerase chain reaction (PCR). \/el Mjcrobiol. 2l:329 (1990). 

63 



COMPLEJO RESl'lllATOlllO EN 0\1NOS: 
ESTUDIORf.CAFITUl.AllVO 

251.Zanoni,R.G., Nauta,l.M., Kuhnert,P., Pauli,lJ., Pohl,B. and Peterhans,E.: Genomic 
heterogeneity of small ruminant lentiviruses detected by PCR. Vet Microbio!. .ll;341-351 
(1992). 

252.Zeman,D., Neiger,R., Nietfleld,J., Miskimins,D., Libal,M., Johnson,D., Janke,B., Gates,C. and 
Forbes,K.: Systemic Paste11rel/a haemolytlca infection as a rare seque) to avirulent live 
Pasteure/la haemolytica vaccination in cattle. J Yet Dia¡¡ Invesl .S.:555-559 (1993). 

253.Mital arma, S.A. de c.v: Tehuantepec 214 Col. Roma Sur México D.F. 06 760 


	Portada
	Índice
	I. Resumen
	II. Introducción
	III. Neumonía Enzootica
	IV. Parainfluenza Tipo 3
	V. Adenovirosis
	VI. Virus Respiratorio Sincitial Bovino
	VII. Neumonía Enzootica Atípica
	VIII. Neumonía Preogresiva Ovina
	IX. Conclusiones
	X. Literatura Citada



