-y UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia

Division de Estudios de Posgrado

ESTUDIO PATOLOGICO, MICROBIOLOGICO Y
EPIDEMIOLOGICO DE ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS EN BOVINOS DE ENGORDA EN
SINALOA, MEXICO

T E S I S

Que para obtener el grado de:
MAESTRO EN CIENCIAS VETERINARIAS

P r & s e n t a

Felipe Juarez Barranco

ASESORES: Francisco J. Trigo Tavera

Raul Vargas Garcia

México, D.F. 2001



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS

Agradezco a la Universidad Autdénoma de Sinaloa y a su Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia, la oportunidad y el apoyo para lograr esta importante meta

de mi vida.

Agradezco a la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad
Nacional Autbnoma de Meéxice y especialmente al Departamento de Patologia la

formacion en Patologia Veterinaria.

Agradezco todo el apoyo y facilidades para la realizacion del trabajo de campo

de esta tesis a Ganadera Zetta.

Agradezco infinitamente a mis profesores, su confilanza, su apoyo, su consejo,

su tolerancia y su gran dedicacion en mi formacién de patélogo.

Agradezco de manera muy especial a mis asesores de tesis, que sin su apoyo y

confianza no hubiese sido posible e! logro de esta meta.

A mis compafieros de generacién un eterno agradecimiento por su apoyo y

amistad.

Merece un agradecimiento especial por su gran apoyo en mi formacién, el
personal del Departamento de Patologia de la Facultad de Medicina Veterinaria y

Zootecnia de la Universidad Nacional Autonoma de México.

No es mi deseo omitir en este agradecimiento a ninguna persona, por lo que
agradezco a todos aquellos que de alguna manera me apoyaron para ej iogro de

esta meta.

I



RESUMEN

| as enfermedades resniratorias de los bovinos en en
Las enhiermedades resgpiraloriags de 108 bovings eh 2n

econdmicas importantes. Con morbilidad de 62-68% y mortalidad de 25-75%, con
mayor incidencia al arribo del animal. La eticlogia de este sindrome es
multifactorial y multicausal. En Meéxico no existen informes sobre esta
problematica. Con el objetivo de estudiar las enfermedades respiratorias de los
bovinos en corral, en una engorda de 8,000 bovinos, durante un afio diariamente
se registraron temperatura ambiental, humedad relativa, morbilidad, tratamientos
médicos y mortalidad. Se colectaron 48 muestras de pulmones neumaénicos para
estudios anatomopatologicos, analisis bacterioldgico y de inmunohistoquimica. Las
neumonias exudativas occuparon el 87.5% vy las linfoproliferativas el 12.5%; el
68.75% mostré un estado crénico; no se lograron aislamientos bacterianos. La
inmunochistoquimica aplicada a 24 pulmones y 12 traqueas, mostrd al 66.6% de
pulmones positivos a virus de PI3, 54.1% a virus RSB y 33.3% de tragueas a virus
de RIB. La morbilidad por enfermedad respiratoria fue de 93.4%, con mayor
incidencia en animales de arribo reciente y en el verano y ia mortalidad de 73.6%.
Se estimaron pérdidas anuaies de $ 1,964,171.20 y $ 380.00 por animal enfermo.
El tipo de neumonias observadas correspondid a lo ya descrito; la ausencia en los
aislamientos bacterianos se atribuyd al tratamiento con antimicrobianos y a
neumonias cronicas. La inmunohistoquimica resulto eficiente en la identificacion
de antigenos virales. La morbilidad y mortalidad correspondieron a lo descrito,
iguaimente la morbilidad fue mayor en animales de arribo reciente, siendo mas
alta en el verano, atribuyéndose al estrés por calor. Las pérdidas econdmicas por
animal enfermo son semejante a las de otros paises. Este estudio permite concluir
que las neumonias exudativas fueron importantes, los virus respiratorios
estuvieron presentes y las enfermedades respiratorias son el principal problema

sobre todo en animales de arribo reciente y en el verano.

Patabras Clave: Bovinos, Corral de Engorda, Neumonia, Virus.



ABSTRACT

Bovine respiratory disease is cause of important economical loss in feediot. The
morbidity is 62-82% and the mortality 25-75%, The highest incidence is at arrival
time. The etiology of this syndrome is due to several factors and causes. There are
not reports about this problems in Mexico. With the objective of studies the
respiratory disease in feedlot cattle, in an 8,000 cattle feedlot yard, across a year
were daily recorded environmental temperature, relative humidity, morbidity,
medical treatments and mortality. Samples were obtained from 48 pneumonic
lungs for pathological, bacteriological and inmunchistochemical studies. The
exudative pneumonia occupied the 87.5% and the lynphoproliferatives the 12.5%,
giving together a 68.75% as a chronic state; not bacteriological isolations were
achieved. The inmunohistochemical was applied to 24 lungs and 12 tracheas, it
showed at 66.6% of positive lungs to PI3 virus , 54.1% to RSB virus and 33.3% of
tracheas to RIB virus. The morbidity for respiratory disease was of 93.4%, with the
highest incidence in animals recenily arrived and in the summer, and the mortality
was of 73.6%. Annual lost were $ 1,964,171.20 and $ 380.00 per sick animal. The
type of pneumonia observed corresponded to the previously described. The
absence of bacteriologica! isclations was attributed to the antibiotic treatment and
to chronic pneumonia. The inmunohistochemical was efficient in the detection of
viral antigens. The morbidity and mortality corresponded to the previously
described. The morbidity was bigger in animals of recent arrival, and in the
summer attributing it to the heat stress. The economical losses for sick animal are
similar to the other countries. This study allows to conclude that the exudative
pneumonia was the most important disease, the respiratory viruses were present,
and the bovine respiratory disease is the principal problem spetiaily in animais of

recent arrival and in the summer.

Key Words: Bovines, Feedlot, Pneumonia, Virus.
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INTRODUCCION

Las enfermedades respiratorias del bovine, se han estudiado como entidades
independientes, sin embargo los conocimientos mas recientes indican que en la
presentacion de estas enfermedades se conjugan una serie de factores, por lo que
se le considera de eticlogia multifactorial y es tratado como un sindrome
denominado Complejo Respiratorio Bovino (CRB).

La enfermedad respiratoria de los bovinos en corral de engorda, es una de las
principales causas de pérdidas econdmicas en el mundo (Trigo 1987; Durham vy
Hassard 1990; Durham et al. 1991; Healy et al. 1993; Galyean et al. 1999) ya que
las neumonias son consideradas como la causa mas importante de enfermedad y
muerte (Perino et al. 1992; Healy ef al. 1993, Galyean ef al. 1999), representando
en la Unién Americana el 80% de las pérdidas fiscales (Galyean et al. 1999). La
erogacion econdmica se atribuye entre otras cosas, a la muerte de bovinos, gastos
por tratamientos, pérdida de peso, mala conversion alimenticia, decomiso en
rastros y mayor mano de obra (Trigo 1980; Smith 1998; Loerch y Fluharty 1999).

Las perdidas econbmicas derivadas del CRB son de gran consideracion en la
industria de la producciéon de carne de bovino. En Estados Unidos de América en
1972 se estimaron pérdidas por 300 millones de doélares (Mckercher, 1978); en
1996 $ 500 millones (Smith 1898; Loerch y Fluharty 1999) y actualmente $ 640
millones de dolares (Bowland y Shewen, 2000). En la provincia de Alberta en
Canada, se han estimado pérdidas de 9.6 millones de délares al afio (Church y
Radostits, 1981). En los Estados Unidos de América, algunos investigadores han
estimado el desembolso por animal que se realiza por el concepto de enfermedad
respiratoria: Hurd y Kaneene (1990) io estiman en $ 14.71 dolares, Confer (1992)
entre $ 21.64 v $ 32.27 dolares y Smith (1998) entre $ 20.76 y § 37.9 ddlares.

Los informes sobre prevalencia del CRB a nivel internacional, son muy variados,
la morbilidad se encuentra entre el 62 y 82% vy la mortalidad entre el 25 y 71%.
Thorp y Hallman (1939) en Michigan, E.U.A., en un iapso de dos aiios,

encontraron una morbilidad del 65% y un 25% de mortalidad, mientras que



Edwards (1996) en [a region central de Estados Unidos, analizando registros por el
periodo de enero de 1990 a mayo de 1993 determiné una morbilidad de 67 a 82%
v una mortalidad de 46 a 67%; Wittum ef a!. (1986) en Nebraska, inf
un 28% de 469 novillos fue tratado para enfermedad respiratoria, mientras qu
el rastro el 72% presentd lesiones pulmonares; Sowell et al. (1999) en Arizona
encontraron un 69.2% de morbilidad;, Smith (1998) en Oklahoma de un 43 a un
64%. Healy et al. (1993) en Irlanda encontraron una morbilidad del 62% y una
mortalidad del 58%, por un periodo de seis meses. En estudios posmortem, Ishino
et al. (1979) en Japdn informaron que un 74% de los animales presentd lesiones
pulmonares; Ploger ef al. (1978) en Alemania encontraron un 62%; en Canada el
66% de bovinos muertos presentd lesiones del fracto respiratorio (Church vy
Radostits 1981; Kaneene y Hurd 1990); también en Canada, Rothwell ef al. (1979)
mencionaron que el 71% de las muertes en la engorda de bovinos se debid a
enfermedad respiratoria.

La mayoria de ios informes sobre la presentacion del CRB en el corral de
engorda, coinciden en que la mayor incidencia se presenta durante los primeros
dias del arribo de los animales (Durham y Hassard 1990; Donkersgoed ef al. 1990;
Edwards 1996; Sowell et al. 1999). Sowell ef al (19899) en Arizona, E.U.A.
informaron que durante los primeros 10 dias del arribo de los novilios al corral de
engorda en verano y otofio de 1996 se enfermaron el 79% y el 80%
respectivamente de problemas respiratorios, del total de enfermos en un periodo
de 32 dias que durt el estudio; Edwards (1996) en Texas, determiné que durante
los primeros 45 dias se presentd entre el 65 y 80% de la morbilidad total del ciclo
de engorda y el CRB ocupa el mayor porcentaje, la mortalidad para este mismo
periodo fue del 34 a 55% y tanto la morbilidad como la mortalidad se reducen de
manera importante en ei resto del ciclo.

En México no se dispone de informes sobre morbilidad, mortalidad e impacto
econdmico del CRB en la engorda intensiva de bovinos, aun cuando es del

dominio general que tiene una significativa importancia econémica.



1. REVISION DE LA LITERATURA

La etiologia del CRB es considerada multifactorial y multicausal (Trigo 1887,
Castro 1988; Durham et al. 1991). En esta intervienen factores ambientales que
crean un desequilibrio interno en el hospedador, favoreciendo con ello la
instalacion de agentes infecciosos en el tejido pulmonar, desarrollandose el cuadro
neumodnico, que es el causante de la muerte del animal {(Irwin ef al. 1979; Jones
1987; Trigo 1987). Entre dichos factores se citan [os siguiente: mezcla de animales
de diferentes edades y estados inmunolégicos, jerarquias sociales, hacinamiento,
calor o frio excesivo, elevada humedad relativa, transportacion, adaptacioén al
medio, ventilacion inadecuada de las instalaciones, concentraciéon alta de
polutantes en el aire, cambios bruscos de alimentacion y operaciones de manejo
(Maitin 1983; Martin y Meek 1986; Trigo 1987, Galyean ef al. 1999; Loerch vy
Fluharty 1999).

Los agentes infecciosos que participan en el CRB son virus, bacterias y
sinergismos virus-bacteria (Hjerpe 1983; Frank 1986; Trigo 1987; Trigo 1998).

Entre los agentes virales principalmente involucrados en el CRB se encuentran:
Herpes Virus Bovino (HVB 1), Virus de Parainfluenza 3, Virus Respiratorio Sincitial
Bovino y Adenovirus (Thomas 1978; Trigo 1987; Durham ef al. 1991; Trigo 1991).

Los agentes virales juegan un papel importante en el CRB, produciendo
enfermedad respiratoria, ademas de favorecer la colonizacién del pulmon por
bacterias secundarias, que finalmente son Ias responsables de severas
neumonias exudativas que en muchos casos causan la muerte del animal si no se
atienden oportunamente.

Los virus reducen la capacidad del macrofago alveolar para ingerir e inactivar
bacterias intracelularmente. Se sabe que los macréfagos infectados por virus,
muestran disminucion de los receptores de membrana para la porcion Fc de IgG e
igM, asi como para ia fraccién C3b del complemento, por lo cual no pueden ufilizar
eficientemente a estas opsoninas en la ingestién de bacterias. También se sabe

gue disminuye la capacidad de gquimiotaxis, de ingestion y fusidon de fagosoma y



lisosoma, de inactivacion intracelular y degradacién y muestra niveles disminuidos
de enzimas lisosdmicas. Ademas, investigaciones recientes han demostrado que
en la fase aguda de la infeccion, el antigenc se localiza en el arbol respiratoric y
posteriormente se sitla en el macrofago alveolar, para este momento (6 a 10 dias
posinfeccion viral) la respuesta inmune humoral y celular del animal es importante
y los macréfagos infectados por virus son destruidos, quedando de esta manera el
pulmén sin la proteccién que le confiere el macréfago alveolar y a merced de

agentes oportunistas (Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998).

1.1. Virus de la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (VRIB).

El virus de la RIB produce generalmente un cuadro agudo, febril y contagioso.
Se caracteriza por producir una rinotraqueitis necrética (Trigo, 1987), formacién de
pseudomembranas adheridas a la pared tragueal y hemorragias (Dinter y Morein,
1980). Este virus ademas afecta el aparato reproductor, el sistema nervioso y
digestivo (Trige, 1987).

Histoloégicamente se caracteriza por producir en cavidad nasal y traguea un
marcade edema en la lamina propia e Infitracion de linfocifos, en etapas
tempranas de la infeccién se pueden observar inclusiones intranucleares
eosinofilicas (Dinter y Morein, 1990).

El diagnostico se establece con base en la historia clinica, histopatologia,
aislamiento viral, pruebas seriogicas (Trigo, 1998), la inmunoperoxidasa ha
demostrado ser efectiva en la identificacion de antigenos de este virus en el
citoplasma y nlcleo de células de tejidos fijados en formalina al 10% y embebidos
en parafina (Ogino ef al. 1996).

La RIB esia notificada en: Canada, Estados Unidos de América, Nueva Zelanda,
Australia, Gran Bretaiia, Africa del Sur y Europa (Correa 1976; Blood ef al. 1988).

En México se ha identificado la presencia del virus en diferentes partes de la

republica (Correa y Brown 1973; Lopez 1977) vy estudios serolégicos demuestran



una prevalencia del 16 al 70% en ganado de carne (Trigo 1987; Barajas y
Rodriguez 1996).

1.2. Virus de la Parainfluenza 3 (VPI-3).

La infeccidn por este paramixovirus produce fiebre, descarga nasal serosa,
disnea y tos, si no existen complicaciones bacterianas secundarias, el animal se
recupera en 2 6 3 dias, en algunos casos puede ser asintomatica (Trigo 1987,
Dinter y Morein 1990). Se ha demostrado que este virus reduce la capacidad de
remocion bacteriana del pulmoén bovino, lo que facilita el desarrollo de neumonias
(Trigo 1987; Carlton y Mcgavin 1995).

La infeccion por este virus es mas comun en el otofio y el invierno, usualmente
se acompafia de otros microorganismos, incluyendo otros virus respiratorios,
micoplasmas y bacterias (Dinter y Morein, 1990).

A nivel macroscopico se puede observar una rinitis serosa o mucopurulenta; en
los pulmones se observan areas multifocales de colapso o de consolidacion
localizadas en la regidn craneoventral. Microscopicamente en el pulmdn se
aprecia una neumonia broncointersticial con un infiltrado mononuciear, el epitelio
bronquiolar sufre hiperplasia, vacuolizaciéon y necrosis de algunas células. En la
fase aguda se pueden observar cuerpos de inclusion intracitoplasmaticos
eosinofilicos. En los alvéolos se encuentra un exudado a base de macrofagos,
neutréfilos y linfocitos, pudiendo estar presentes celulas gigantes multinucieadas o
sincitiales. Después de 6 a 10 dias posinfeccién se produce una infiltracién de
linfocitos y células plasmaticas en los espacios intersticiales (Trigo 1998; Murphy
et al 1999). El epitelio aiveolar sufre hiperplasia, conduciendo aigunas veces a una
axtensiva morfologia cuboidal (Dawson et al. 1965; Bryson ef al. 1979).

Cuando la infeccién de este virus se asocia con neumonia enzodtica o fiebre de
embarque, particularmente con Pasfeurella spp. los cambios exudativos son mas

severos, hay necrosis y pleuritis (Betts ef al. 1964, Bryson et al. 1979).



Para el diagnéstico definitivo de este virus por su semejanza con las lesiones
que produce el VRSB se recomienda el aislamiento, inmunofluorescencia y la
técnica de ELISA (Murphy ef al. 1999).

El virus PI-3 presenta una distribuciéon mundial y en ta mayoria de los informes
se le ha encontrado asociado a enfermedad respiratoria, neumonia enzoobtica y
fiebre de embarque (Dinter y Morein, 1990).

Estudios serolégicos en México indican que la infeccidén por este virus se
encuentra ampliamente difundida en los bovinos del pais, con niveles de 16 a

86% de seropositivos en los animales muestreados (Trigo 1987, Barajas 1995).

1.3. Virus Respiratorio Sincitial Bovino (VRSB).

Este paramixovirus produce una infeccidén discreta del aparato respiratorio,
consistente en tos, secrecion nasal de serosa a mucopurulenta, fiebre (Trigo
1983; Trigo 1987; Dinter y Morein 1990) y en algunos casos severa y fatal
{(Woolums et al. 1999). Estudios experimentales indican que este virus facilita el
establecimiento de Pasteurella (Mannheimia) haemolytica (M. Haemolyfica) en el
pulmén de bovinos y ovinos (Trigo 1987; Trigo 1998).

Al parecer la infeccion con este virus s mas comun en otofio y primavera (Key y
Derbyshire, 1984). A menudo en la enfermedad respiratoria este virus se
acompanfa de otros virus, micoplasmas y bacterias (Castleman ef al. 1985; Baker
ef al. 1986; Kimman 1989).

Las lesiones que este virus produce no son patognomonicas y podrian ser
confundidas con las que producen los virus PI-3 y el de Ia Diarrea Viral Bovina
{DVB) (Dinter y Morein, 1980). Examenes de pulmones de becerios gue murieron
o fueron sacrificados con cuadro respiratorio por infeccién nafural con el virus
RSB, indican que la regién craneoventral se mostrd consolidada, firme y
edematosa, mientras que la porcidn caudodorsal aparecid muy distendida, con

edema v enfisema. En fas bullas enfisematosas que se producen, bajo la pleura,



es comun encontrar equimosis (Trigo 1983; Kimman ef al. 1989; Sharma vy
Woldehiwet 1991).

Histolagicamente se a as paredes
hiperplasicas del alveolo, bronquitis y bronquiolitis 0 neumonia intersticial Icbular
con edema. En algunos casos, se pueden apreciar cuerpos de inclusién
intracitoplasmaticos eosinofilicos en células del epitelio bronguial y la formaciéon de
sincitios con inclusiones intracitoplasmaticas son observadas en los alvéolos
(Dinter y Morein 1990; Sharma y Woldehiwet 1991; Trigo 1998; Murphy ef af.
1999). Kimman ef al. (1989) observaron en algunos casos membranas hialinas.

Para el diagnéstico definitivo de este virus por su semejanza con las lesiones
que produce el VPI3 se recomienda el aislamiento, inmunofluorescencia, serologia
(Trigo, 1998) e inmunoperoxidasa (Bryson ef al. 1988; Haines ef al. 1989; Masot ef
al. 1992; Woolums ef al. 1999).

Ei VRSB ha sido aislado en la mayoria de los paises Europeos, en Norte
América, Australia, Japén y el norte de Africa (Dinter y Morein, 1990).

En México pruebas serolégicas demuestran la existencia de anticuerpos contra
este virus en los bovinos de engorda (Correa y Gillete 1981; Barajas y Rodriguez
1996; Hernandez 1996).

1.4, Adenovirus.

La infeccion por este virus ocurre con mas frecuencia en becerros de tres
semanas a cuatro meses de edad. La enfermedad se caracteriza por producir
fiebre, anorexia, tos, secrecién serosa por nariz y ojos. No existen lesiones que
puedan considerarse patognomoénicas (Dinter y Morein, 1690). Sin embargo,
existen dudas sobre la patogenicidad de este virus, ya que puede aisiarse de
animales sanos y enfermos. En estudios experimentales, desafortunadamente no
ha sido posible comprobar su patogenicidad en todos los casos; por lo cual, se
considera que tiene poca importancia real dentro del CRB, aunque

ocasionalmente puede ocasionar brotes de neumonia (Trigo, 1987).



Davies ef al. (1982) informan en su estudio que la inoculacién de adenovirus y

M. haemolytica en corderos privados de calostro desarrcllaron las lesiones mas

En 1984 se describi6é por primera vez en México, un brote agudo de neumonia
en ovinos causado por adenovirus, mas no existe informaciéon concemiente a la
presencia del agente en bovinos, ya sea con problemas respiratorios o digestivos
(Trigo, 1987).

1.5. Otros virus

Dentro de este grupo se pueden incluir a virus como: rinovirus, reovirus y al virus
de la diarrea viral bovina (DVB). Los dos primeros virus, producen cuadros
respiratorios discretos en bovinos. Se considera que no participan en forma
significativa en el CRB y que solo son agentes casualmente presentes.

Con respecto al virus de la DVB, existe una seria controversia sobre si participa
0 no como un agente importante en las neumonias de los bovinos, debido
principalmente a la falta de evidencia experimental. Se sabe que este virus
produce un cuadro patolégico con lesiones predominantes en el aparato digestive
y que algunos de estos bovinos presentan neumonia. Existe evidencia
experimental de que este virus impide la respuesta inmune tanto humoral como
celular del bovino, por lo cual es factible pensar que facilitaria el establecimiento
de una infeccién bacteriana secundaria (Trigo, 1987). Potgieter et al. (1984)
inocularon becerros per via endobronquial con el virus de la DVB (citopatogénico
en cultivo celular), seguido dias después, por la inoculacion de M. haemolytica y
se demostro la presencia de una severa neumonia fibrinosa, en comparacion a los
animales testigos. Healy et al. (1993) realizando estudios de seroconversion scbre
133 sueros de bovinos con problemas respiratorios, encontraron titulos positivos al

virus de la DVB; lo mismo ocurrid para los virus RSB, PI3 y BHV1.



Se estima conveniente esperar a que se genere mas evidencia experimental al
respecto, antes de concluir que el virus de la DVB es un importante patégeno del

AT
D,

Agentes bacterianos y micoplasmas. Entre los principales agentes bacterianos
involucrados en el CRB se encuentran la Mannheimia haemolytica (M.
haemolytica), Pasteurella muffocida (P. multocida) y Haemophilus somnus (H.

somnus) y entre los micoplasmas, el Mycoplasma bovis y Mycoplasma dispar.

1.6. Pasteurelfas.

tas Pasteurellas son los agentes protagonicos en la enfermedad respiratoria
aguda de los bovinos, mejor conocida como Fiebre de Embarque (Babiuk y Acres
1984; Gibbs ef al. 1984; Frank 1986). Su participacion como agenies primarios
sigue en discusion, pero el papel que desempefian en la produccidn de cuadros
neumonicos severos y la muerte del animal, ha sido bien esclarecido (Carter 1956;
Frank y Smith 1983, Schiefer ef al. 1989). En algunos bovinos es posible aislar del
pulmon afectado P. multocida y M. haemolytica (Trigo, 1998).

Las infecciones con P. muffocida y M. haemolytica son agrupadas generalmente

bajo el termino de Pasteurelosis Neuménica (Jubb ef al. 1985; Trigoc 1998).

1.6.1. Pasteurella mulfocida

Es un bacilo gramnegativo que presenta antigenos capsulares (Polisacarides) y
antigenos somaticos (Lipopolisacéaridos) los cuales han mostrado ser estructuras
antigénicamente diferentes. Con estos elementos se han establecido diferentes
clasificaciones. Carter, (1955) mediante una prueba de hemoaglutinacién indirecta
reconocié cuatro biotipos, que se designan A, B, D y E, mientras que Heddleston
et al. (1972) mediante una prueba de precipitacibn en agar reccnccieron 16

serotipos diferentes con base en antigenos somaticos. Se ha identificado un quinto



biotipo méas, denominado F aisfado de bovinos con la enfermedad de cabeza del
hipopotamo (Jones ef al. 1988) y en pavos con colera aviar (Rimler, 1994).

Los bictipos A y D se asocian con iifecciones respiratorias, mientras que los By
E producen septicemia hemorragica en los bovinos y btfalos del sur de Europa,
Asia y Africa (Trigo, 1998).

Los informes relativos a los cuatro tipos de P. muftocida indican que el tipo A
estd asociado con problemas neumonicos del ganado, encontrandose distribuido
en Europa, Estados Unidos, Canada y México (Jubb et al. 1985; Jaramillo ef al.
1987 Garcia et al. 1988).

El tipo D se aisla con menor frecuencia gue el tipo A de pulmones neuménicos
de becerros, aan cuando no se ha delimitado su distribucion geografica (Subronto
et al. 1974, Jubb et al. 1985; Gillespie y Timoney 1989).

Subronto ef al. (1974) trabajando sobre 40 cepas de P. multocida aisladas de
probiemas neumoénicos de bovinos, informaron que el 90% correspondian al tipo A
y el 10% restante al tipo D. Por otro lado Yates, {1982) menciond que el tipo A
estaba asociado con procesos neumonicos en bovinos, mientras que el tipo D solo
se encontraba en afecciones esporadicas.

Atsumi et al. (1986) trabajaron con 72 muestras colectadas de la cavidad nasal
de bovinos sanos v 11 muestras provenientes de lesiones de diferentes tejidos,
sefalaron que el 100% de los aislamientos de cavidad nasal correspondieron al
tipo A, mientras que de las 11 cepas provenientes de lesiones 9 fueron del tipo Ay
las 2 restantes del tipo D y considerando los antigenos somaticos, segun el
método de Heddleston ef al. (1972) 15 correspondieron a los tipos 1,3,4,11 y 27
reaccionando con dos 0 mas antisueros.

Wu y Qian, (1987) utilizando la prueba de gel de agar modificada por
Heddleston, analizaron 217 aislamientos de P. mulfocida colectadas de diferentes
especies de animales, observaron que los 25 aisiamientos obtenidos a partir de
bovinos correspondieron a los tipos 2 v 5 excepto dos.

Garcia et al. (1988) trabajando con muestras de hisopos de ifonsilas de bovinos,

encontraron que el 100% de las cepas de P. muffocida aisladas correspondian al
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tipo A y sobre los 1000 sueros sanguineos analizados el 40.1% pertenecieron al
tipo A, el 27.21% al tipo D, el 19.7% al tipo B y para el tipo E un 7.20%.

a prueba de descapsuiacion por hiaiuronidasa
(Carter y Rundell, 1975) y floculacion por acriftavina (Carter y Subronto, 1873)
encontraron que el 100% de las cepas de P. mulfocida aisladas de becerros con
problemas neuménicos, correspondieron ai tipo A.

Blanco (1990), trabajando con muestras de pulmones neumaénicos de bovinos,
ovinos y caprinos, obtuvo 117 aislamientos de Pasfeurella spp. de las cuales 75 se
identificaron como P. multocida y 42 como Mannheimia haemolytica. En los
aislamientos de P. multocida, segln las técnicas de acriflavina y hialuronidasa, el
80% pertenecieron al tipo A v el 27% al tipo D. Los serotipos somaticos por
inmunodifusién en gel representaron en los bovinos el 77% para el serotipo 3, 8%
al 4, 4% a los serotipos 7 y 12 y 8% fueron no tipificables.

Las lesiones que produce P. mulfocida se asocian principalmente con una
bronconeumonia supurativa, caracterizada por areas irregulares de consclidacion
en la regién craneoventral. Si la infeccion progresa, los lobulillos afectados
coalescen para producir una consolidacion Iobular; estas areas de consistencia
firme varian de rojo oscuro a gris rosade © gris palido, dependiendo del grado de
evolucidén y naturaleza del proceso. La pleura en las zonas afectadas puede
presentar moderada inflamacién con aspecto aspero, enrojecida con acumulacién
de exudado fibrinoso o fibrinopurulento amarillo grisaceo. Al corte se chserva un
area central de consolidacién gris o rosacea y abundante exudado puruiento en la
luz bronquial (Jubb et al. 1985; Schiefer ef al. 1989; Trigo 1998). En los bovinos, la
bronconeumonia frecuentemente se convierte en un proceso crénico y cuando se
resuelve deja evidencias de cicatrizacidn o de abscesos, con frecuencia se afecta
el 50% del pulmon al momento de ia muerte (Trigo, 1998).

Los cambios microscopicos se observan principalmente a nivel de la unidn
bronquiolo alveolar, los bronguios y bronguiolos al inicio presentan inflamacidn

aguda a base de neutréfilos en su luz y congestibn en sus paredes,
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posteriormente los alvéolos se muestran congestionados y con exudado purulento

y edema en su tuz (Trigo, 1998).

1.6.2. Mannheimia (Pasteurella) haemolytica.

Es un bacilo gramnegativo y de acuerdo con la morfologia de sus colonias y a la
capacidad para fermentar los carbohidratos, Arabinosa y Trehalosa se divide en
los biotipos A y T respectivamente (Smith 1961; Biberstein y Thompson 1966) y
con base en los antigenos de superficie se describen 16 tipos seroldgicos
diferentes mediante la técnica de hemoaglutinacién indirecta (Biberstein y
Thompson 1966; Fraser et al. 1982; Gentry ef al. 1988) y aglutinacién rapida en
placa (Frank y Wessman, 1978). Relacionando ambos métodos de clasificacion se
observa que el biotipo A incluye a los serotipos 1,2,5,6,7,8,11,12,13,14, mientras
que el biotipo T a los serotipos 3,4,10,15y 16.

Estudios recientes de hibridacién del ADN-ADN realizados por Angen et al.
(1999) han conducido a una reclasificacion de Pasteurefla haemolytica y
actualmente se le reconoce como Mannheimia haemolytica.

Los serotipos 1 vy 2 dei bictipo A de M. haemolytica son los gque mas
frecuentemente se aislan del aparato respiratorio del bovinc (Smith 1961; Frank
1986; Jaramillo ef al. 1987; Ball ef al. 1993), mientras que el aislamiento de cepas
de biotipo T es poco frecuente (Yates, 1982) y su participacidénh como agente
patdgeno se encuentra en los corderos produciendo pasteurelosis septicémica
(Trigo, 1998). El serotipo 2 del biotipo A se aisla frecuentemente de pasajes
nasales de bovinos sanos (Frank, 1986).

Wray y Thompson (1971), estudiando casos de neumonia en becerros en
inglaterra, enconiraron que los serotipos A-1 y A-2 representaron el 58% y el 20%
respectivamente.

En casos de pleuroneumenia fibrinosa asociada con fiebre de embarque en
bovinos, el bictipo A serotipo 1 es el de mayor importancia en los aislamientos
(Woldehiwet ef al. 1990; Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998).
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Quirie ef al. (1986) de 943 cepas aisladas de bovinos determinaron que los
serotipos A-1 y A-2 constituyeron el 55.9% vy el 8.5% respectivamente,
correspendiendo un 24.2% a cepas no tipificables y en menores porcentajes entre
2y 0.1% a los serotipos A 9,11,12,14 e inclusive a serotipos del biotipo T
3,4,10,15 con porcentajes de 1.4%.

Jaramillo ef al. (1987) trabajaron con 50 cepas de M. haemolytica que fueron
aisladas de pulmones de becerros y enconfraron que el 68% pertenecieron al
serotipo A-1, 14% al A-2 y 18% no fueron tipificables.

Fodor ef al. (1988) analizando 41 cepas de M. haemolytica aisladas de bovinos,
determinaron que todas las cepas pertenecieron al biotipo A con la siguiente
distribuciéon: 26 fueron A-1, 7 A-2 y 1 fue A-11, mientras que 7 fueron no
tipificables.

Shoo (1989), serotipificd 30 cepas de M. haemolytica aisladas de la nasofaringe
y pulmones de bovinos enfermos, 27 correspondieron al serotipo A-1, 2 al A-2 y 1
al T-10.

Blanco (1990), trabajdo con 12 cepas de M. haemolytica aisladas de pulmones
neumoénicos de bovinos y encontré que todas fueron del biotipo A; el 58%
correspondi6 al serotipo A-1, 17% para el A-2 y A-6 y 8% no tipificables.

Ball ef al. (1993), en el norte de irlanda, estudiaron 165 cepas de M. haemoiytica
aisladas de bovinos, de estas, 100 correspondieron al biotipo A, 27 al biotipo T y
38 no tipificables. Entre las 100 cepas del biotipo A; 62 correspondieron al serotipo
A-1, 13 al A-2 y el resto distribuidas entre los serotipos A-6-8-9-11-13-14.

En estos estudios se puede apreciar que el serotipo de mayor importancia en la

neumonia de los bovinos es el A-1, seguido por el A-2.
Aspecios macro y microscopicos asociados con M. haemolytica.
La naturaleza de la neumonia causada por Pasteurella spp. depende del grado

de proliferacion bacteriana, de la cepa y su virulencia y de la solidez de la

respuesta inmune del hospedador, aunque hay una tendencia a caracterizarse
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como neumonia lobar fibrinosa aquella producida por M. haemolytica (Martinez ef
al. 1987; Schiefer et al. 1989).

La neumonia asociada con M. haemoiytica, se describe como neumonia fobar
(Schiefer ef al. 1989) bronconeumonia (lobar) fibrinosa y pleuritis fibrinosa (Carlton
y Mcgavin, 1995) o pleuroneumonia fibrinosa intersticial (Trigo, 1298).

Las lesiones macroscapicas consisien en una neumonia craneoventral con
septos interlobuliifares distendidos por edema y fibrina, areas de necrosis
coagulativa, congestién y pleuritis fibrinosa (Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998).
Al corte se puede apreciar marcada dilataciéon de los septos interlobulillares por
edema y fibrina y areas irregulares de necrosis coagulativa. En casos cronicos se
producen adherencias pleurales, fibrosis pulmonar y bronquiectasia (Carlton y
Mcgavin, 1995).

Microscépicamente se observan areas de necrosis coagulativa rodeadas por
células alargadas, a menudo {lamadas macrdfagos arremolinados o células en
forma de avena, ahora se sabe que son una mezcla de neutrofiios degenerados y
algunos macrofagos. Los septos interlobuliflares y alvéolos presentan un exudado
constituido por edema, células inflamateorias y fibrina. Las paredes alveolares
pueden sufrir necrosis y en los vasos linfaticos de los septos y del tejido conectivo
subpleurales se puede encontrar distension, debido a la presencia de edema y de
tapones de fibrina; los bronquios y bronquiolos pueden tener el mismo exudado
pero sus paredes no estan involucradas; las arterias y venas presentan vasculitis,
hemorragias perivasculares y trombosis, muchos capilares estan comprimidos por
el exudado vy otros ocluidos por la presencia de trombos fibrinosos (Jubb et al.
1985; Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998).

1.7. Haemophilus somnus.
El H. somnus es un cocobacile pleomdrfico, gramnegativo. Este agente no se

considera un Haemophilus verdadero, ya que no requiere para su crecimiento de

los factores X y V como el resto de ellos (Quinn et al. 1994). Es considerado como
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el agente causal de la meningoencefaiitis tromboembdlica (METE) de los baovinos
(Harris vy Janzen, 1989). Se ha aislado del aparato respiratorio y reproductivo de
1981). Esta enfermedad se describié
por primera vez en Colorado, E.U.A. (Griner et al. 1956).

H. somnus es responsable de otros cuadros clinicos incluyendo enfermedad
respiratoria, problemas reproductivos, miocarditis, ofitis, conjuntivitis, mastitis y
poliartritis (Harris y Janzen, 1989).

H. somnus se considera un agente involucrado en la denominada Fiebre de
Embarque y se le puede encontrar asociado con Pasteurelfla spp. (Stephens ef al.
1981; Harris y Janzen 1989), Corynebacterium y Mycoplasma (Humphrey vy
Stephens 1983; Carlton y Mvgavin 19895), aungue en algunos casos podria ser el
agente primario (Harris y Janzen, 1989).

Experimentalmente se ha determinado que la presentacién clinica y los cambios
en pulmon son mas severos cuando hay una infeccion previa con el virus RSB
(Brown ef al. 1970) o el virus de RIB (Harris y Janzen, 1989). La mayor incidencia
de METE se presenta a principios del invierno (Stephens et al. 1981; James 1992).

Entre las alteraciones del aparato respiratoric se puede apreciar
laringotragueitis necrdtica, bronconeumonia supurativa y pleuritis fibrinosa
(Stephens ef al. 1981; Humphrey y Stephens 1983; Harris y Janzen 1889; Cariton
y Mcgavin 1995). L.as lesiones pulmonares son similares a las que provoca P.
haemolytica, por lo que para su diagnostico se requiere del aislamiento (Carlton y
Mcgavin 1995; Trigo 1998).

En un estudio realizado por James, (1992) sobre 227 estudios posmortem,
identific6 muchas lesiones atribuibles a H. somnus. Los érganos mas
consistentemente afectados en orden de importancia fueron: cerebro, pulmones,
corazon, articulaciones, laringe y médula espinal. El 64% de 190 casos estudiados
presentd lesién pulmonar y solo en el 25% (48 casos) de estos mismos se observé
lesién en cerebro. El promedio de edad de estos bovinos fue de 38 semanas.

Segun Harris y Janzen, (1989} la forma respiratoria de H. somnus esta ganando

importancia en los ultimos afios.
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Esta enfermedad se encuentra ampliamente distribuida en los Estados Unidos
(Baile ef al. 1966; Panciera et al. 1968; Shigidi y Hoerlein 1970), asi como en
Canada, Alemania, talia, Suiza, Reino Unido, Rurmnania (Humphrey ef al, 1982) y
Escocia (Stephens ef al. 1981).

En México se ha ideniificado la presencia de anticuerpos contra este
microorganismo en suero de bovinos (Correa ef al. 1975; Aguilar ef al. 1987).

Aguilar ef af. (1986), trabajando con 49 muestras de pulmones neumodnicos de
becerros Holstein, aislaron 5 cepas de H. somnus. En estudios similares en 12
muestras de pulman, colectadas de bovinos muertos por enfermedad respiratoria
en corral de engorda de Sinaloa, se aislaron siete cepas de H. somnus. (Aguilar et
al. 1997. ‘

Juarez ef al. (1999), aislaron una cepa de H. somnus del miocardio de un bovino
con miocarditis y han identificado lesiones en pulmén y encéfaloe sugerentes a las

provocadas por este agente en Sinaloa.

1.8. Micoplasmosis.

La micoplasmosis es una enfermedad que se presenta de diferentes formas,
dependiendo del agente involucrado. Mycoplasma mycoides produce la
pleuroneumonia ceontagiosa, enfermedad que se presenta en el sur de Europa,
Africa y Asia. Mycoplasma dispar, Mycoplasma bovis y especies de Ureaplasmas
asociados con la neumonia enzodtica de los becerros. Las lesiones
macroscopicas de la neumonia enzodtica inciuyen, areas multifocales de
atelectasia en la porcién craneoventral que pueden evolucionar a zonas de
consolidacion ({Trigo, 1998). Microscopicamente se aprecia bronquitis vy
bronquiolitts mucopurulenta, necrosis y una respuesta inflamatoria intersticial,
estos cambios tienden a progresar a un estado crénico caracterizado por una
hiperplasia linfoide peribronquial (Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998).

En los casos de campo, a menudo las infecciches por micoplasmas se

complican con bacterias, dando lugar a cuadros supurativos (Trigo, 1998). No se
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dispone de informes en México sobre la prevalencia de este agente, en
neumeonias.

De la informacion descrita, se desprende ia importancia que tiene el CRB dentro
de las explotaciones bovinas y el papel que desemperian los diferentes patégenos
en la presentacién de neumonias y muerte de los animales.

En México y particuilarmente en Sinaloa, no existen estudios que describan el
CRB en explotaciones dedicadas a la engorda de bovinos en corral, gue
contemplen los microbios involucrados, factores predisponentes, prevalencia,
descripcion patoldgica e impacto econdmico.

De acuerdo con lo anterior surgio el interés y la necesidad de estudiar a este
complejo sindrome en su medio natural y esclarecer dudas sobre el rol de los
agentes involucrados en su presentacion, asi como determinar el impacto que
sobre la economia de la empresa tiene y con ello establecer medidas tendientes a
reducir sus efectos en los centros de produccion.

De esta manera, el objetivo general del trabajo fue, estudiar el Complejo

Respiratorio Bovino en una explotacion de engorda intensiva en corral.
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OBJETIVOS

- Determinar la frecuencia de Pastfeurella multocida y Mannheimia (Pasteurella)
haemolytica y los serotipos de ambas, asi como de Haemophilus somnus y los
virus involucrados en la presentacion del Complejo Respiratorio Bovino en una

engorda comercial del estado de Sinaloa, México.

- Analizar la frecuencia y momento de presentacion natural de la enfermedad
respiratoria y cuantificar las pérdidas econémicas que ocasionan en una

explotacién intensiva productora de carne en Sinaloa, México.

OBJETIVOS PARTICULARES

- Desciibir las lesiones macro y microscopicas pulmonares y determinar su

relacion con la especie bacteriana aislada y sus serotipos.

- ldentificar los serotipos capsulares v somaticos de Pasteurella mulfocida vy
Mannheimia (Pasteurella) haemolytica y el aislamiento e identificacién de
Haemophilus somnus a partir de muestras de pulmones neumonicos de los

bovinos muertos por enfermedad respiratoria.
- ldentificar a través de inmunohistoquimica la presencia de antigenos virales a
partir de muestras de pulmones neumoénicos de los bovinos muerios por

enfermedad respiratoria y su relacién con [as iesiones observadas.

- Determinar la relacion existente entre la asociacién virus-bacteria con el tipo de

lesidon macro y microscépica en los pulmones neumonicos de los bovinos.
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- Determinar la frecuencia de presentacion de enfermedad respiratoria en los

bovinos por etapa de la engorda y estacion del afio.
- Determinar la relacién existente entre factores ambientales como la temperatura
y humedad relativa, asi como las operaciones de manejo con la presentacion de

neumonias en los bovinos.

- Determinar las pérdidas economicas derivadas de la enfermedad respiratoria en

los bovinos.
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(Pasteurella) haemolytica.

Considerando los tipos capsulares, la mayoria de los aislamientos
corresponderan al tipo A y en menor importancia al tipo D de Pasteurella
mulfocida. No se encontrarén los tipos B y E. Con respecto al tipo somatico, no se

dispone a nivel nacional de informacion suficiente para predecir resultados.

2. Los serotipos identificados con mayor frecuencia de Mannheimia (Fasteurelia)
haemolytica seran primero el A-1 y en segundo lugar el A-2 y no se encontraran
serotipos pertenecientes al biotipo T.

3. Haemophilus somnus estara presente en los aislamientos bacterianos.

4. Se encontrara asociacion entre agentes infecciosos participando en el dafio

pulmonar.

5. Estaran presentes los antigenos de los virus de RIB, PI3 v RSB en las muesiras

que se procesen.

6. En casos agudos de neumonia habra seroconversion al virus P13,

7. Los cambios de temperatura y humedad relativa, asi como las operaciones de
manejo tendradn una relacion directamente proporcional a la frecuencia de

neumonias en la engorda.

8. En el invierno se incrementara fa morbilidad y mortalidad por enfermedad

respiratoria, en la engorda de bovinos.
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MATERIAL Y METODOS

io se realizé durante un afic {enero a diciembre de 19885), en una
explotacion de engorda intensiva en corral, con una capacidad de 8,000 bovinos,
ubicada en el km 21 de la carretera Culiacan — Nogales, perieneciente al Municipio
de Culiacan, Sinaloa, México. Geograficamente se localiza a 24° 48’ latitud norte y
107° 23’ de longitud, a 60 msnm, bajo un clima semiseco muy calido v calido
BS1(h") (INEGI, 1994).

1. DESCRIPCION DE LA EXPLOTACION

El ganado que se engorda proviene principalmente de la region serrana del
estado de Sinaloa y de los estados de Sonora y Baja California Sur. El fransporte
es terrestre, en camiones cuando viene de Sinaloa y Sonora, mientras que cuando
viene de Baja California Sur se transporta por barco al puerto de Topolobampo,
Sinaloa y en camién hacia la explotacion. El tiempo de transporte se estima en
promedio de 14 hrs. Cuando el ganado arriba a las instalaciones es pesado para
determinar pérdidas por transporte. Los animales que se engordan son encastes

de razas cebuinas y en menor proporcion encastados con Bos faurus y cricllos.

a. Manejo sanitario.

Al recibir el ganado se barfia para el control de garrapatas y pasan a un corral
denominado de reciba, uno para los machos y otro para las hembras, el tiempo
gue permanecen en este corral es variable, asi como la cantidad de animales que
se aiojan en eilos. Cuando un corral de los destinados para engorda queda vacio,
se constituye un lote con los animales del corral de reciba, tomando en cuenta el
peso v el sexo. La cantidad de animales por lote depende de su peso, en
promedio 250 animales por lote y corral. Al constituir los lotes, se bacteriniza a los

animales contra Carbén Sintomatico y Edema Maligno y la “One shot” (bacterina
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con toxoide de Mannheimia (Pasteurella) haemolytica A1), se aplican vitaminas A,
D v E, se desparasita internamente, se implantan, se marcan con hierro candente
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corta la punta. Se proporciona entre 9.6 y 12 m? de

0]

spacio de piso en corral por
animal.

Diartamente por la mafiana y tarde se hace una inspeccion de los animales para
detectar los muertos e identificar enfermos. Los cadaveres son retirados de los
corrales, cuando otras actividades lo permiten, pudiendo permanecer en el corral
hasta terminadas las tareas del dia, no es una actividad prioritaria, a menos que
se trate de un caso sospechoso de clostridiasis. Los enfermos son fratados con
base en el cuadro clinico gque presenten y se trasladan a corrales destinados para
enfermeria. Los animales que se dan de alta, se trasladan a su corral original (lote
correspondiente). Los animales con traumatismos se tratan o se desechan

dependiendo del tipo y gravedad del traumatismo.

b. Instalaciones.

Se cuenta con 52 corrales, de los cuales 29 miden 40x60m, 16 miden 30x40m y
uno de 20x400 m. Estan construidos con tubos metélicos v varilla corrugada, el
piso es de tierra y fienen un techo de lamina en el centro del corral, como
sombreadero (ldaminas galvanizadas de 6 m de largo) que abarca todo lo ancho de
este. Los comederos son de canal, construidos de cemento y ubicados por un
lateral del corral. Los bebederos son lineales construidos de metal y miden 2 m
existiendo uno por corral. Los comederos estan bajo techo y los bebederos a la
intemperie. Se cuenta con 4 corrales de manejo de 20 x 20 m, trampa para la
sujecion de los animales y bascula electronica para 40 tons. La expiotacidén cuenta

con su planta de alimentos.
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c. Alimentacion.

[ a alimentacidn consiste en 4 dielas, la primera es para 1os animales recién
llegados, esta constituida a base de forrajes, las raciones de las fases 1

estan compuestas en diferentes proporciones de forrajes, granos (maiz y sorgo),
pastas de oleaginosas, premezclas vitaminicas y minerales, etc. Las dietas se

proporcionan de acuerdo con el peso premedio del lote y a libre acceso.
2. RECOLECCION DE MUESTRAS

Durante el periodo de estudio murieron 292 animales por enfermedad
respiratoria, de los cuales se realizaron 176 necropsias. El resto de los muertos no
se incluyeron en el estudio por presentar avanzados cambios autoliticos. El retiro
de cadaveres no era una actividad prioritaria y los estudios posmorten no eran una

practica comdn de realizar.
a. Toma de muestras para analisis bacteriolégico.

Para el analisis se consideraron solo aquellos pulmones que no mostraron
cambios autoliticos. Se colectaron muestras de pulmones neumoénicos de 48
cadaveres y 12 porciones de traquea con alteracion inflamatoria, de estos mismos
cadaveres. Las muestras se tomaron de areas de pulmodn lesionadas, utilizando
pinzas vy tijeras estériles, se colocaron en recipientes igualmente estériles y se
refrigeraron hasta realizar los procedimientos de laboratorio. Dichos

procedimientos se iniciaban los dias lunes de cada semana.

b. Toma de muestras para examenes histopatolégico y de inmunchistoguimica

para la identificaciéon de antigenos de virus respiratorios.
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Se tomaron dos porciones de cada pulmdn con neumonia de 1 cm de espesor y
de 2 em de ancho por 3 cm de largo, las muestras de traguea fueron de 1 cm de
ancho v 3 cm de longitud y se fijaron en formalina amortiguada al 10% (Valero,
1893).

3. ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

Se colectaron 48 muestras de pulmén que presentaron lesicnes de neumonia.

a. Descripcion macroscépica de pulmones neumonicos.

A los 48 pulmones con lesiones, se les determiné el sitioc anatomico afectado y el

tipc de lesion por estimacion visual durante la necropsia.

b. Descripcion microscopica.

LLas muestras se fijaron por 24 hr, fueron incluidas en parafina y procesadas por
la técnica histologica de rutina con tincion de Hematoxilina y Eosina (Valero,
1993), posteriormente se hizo la descripcidn histopatologica usando e! microscepio
optico. El proceso histologico se realizé en el Departamento de Patologia de Ia
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional

Autoénoma de México.

4. ANALISIS BACTERIOLOGICO

a. Aislamiento e identificacidn de Pasteurelia multocida y Mannheimia

haemolytica.

Cada muestra se retiro del recipiente de transporte con pinza estéril. Se

esterilizo la superficie del tejido con espatula al rojo vivo, en seguida con pinza y
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tijera estériles, se tomd una porcién y con la parte mas profunda y hiimeda se

sembré en caja de Petri con agar sangre. Se incubaron a 37C durante 24 hrs.,

sugestivas por su morfologia de ser P. muliocida o M. haemolyitca,
resembrandolas en agar sangre para obtener cultivos puros. Con las colonias
nuevas se prepararon frotis tefiidos por el método de Gram para ideniificar su
morfologia. Las mismas colonias se sembraron en los medios de TSI (iriple agar
mas hierro), SIM (para detectar produccion de Sulfuro de Hidrégeno, Indol y

movilidad) y Agar Citrato de Simmons, para realizar pruebas bioguimicas.

c. Aislamiento e identificacion de Haemophiius somnus.

Para el aislamiento de H. somnus se siguié el mismo procedimiento de siembra
ya mencionado en un medio de Agar Chocolate, se incubaron en jarra de
velobiosis a 37C durante 24 hr. Se seleccionaron las colonias convexas, redondas,
con tamafio aproximadoe de 1 mm de didmetro, brillantes, de consistencia
mantequillosa y color amarillento. Con estas colonias se hicieron frotis tefiidos con
Gram y se observaron al microscopio optico para determinar su morfologia. De las
colonias sugestivas se resembraron para obtener cultivos puros y realizar pruebas
bioquimicas. Los tubos para reacciones bioquimicas y de fermentaciéon de
carbohidratos se incubaron en jarra de velobiosis a 37C durante 48 hrs vy
permaneciercn a temperatura ambiente hasta que los controles no inoculados
retornaron a su pH original. En todos los casos se utilizaron controles negativos no
inoculados y controles positivos inoculados con una cepa de H. somnus de
Sinaloa, ambos se incubaron bajo condiciones idénticas (Garcia ef al. 1977).

L os analisis de aislamiento e identificacidn de microorganismos se realizaron en
el Laboratorio de Bacteriologia de la Escuela de Medicina Veterinaria y Zootecnia
de la Universidad Autonoma de Sinaloa. Para los coniroles positivos de este
andlisis, se utilizaron cepas de P. multocida, M. haemolytica y H. somnus aisladas

de pulmén de bovinos que murieron por neumonia en la explotacion donde se
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realizé este estudio. El aislamiento e identificacion de dichas cepas se realizd en el
Laboratorio de Microbiologia del INIFAP de Palo Alto, México, D.F.

5. EXAMEN VIROLOGICO

a. ldentificacidbn de antigenos virales en tejido pulmonar y traqueal por

inmunoperoxidasa.

Para la identificacibn de antigenos virales por inmunoperxidasa, se
seleccionaron 24 muestras de pulmén que presentaron bronquitis, bronquiolitis y
celulas sincitiales en espacios aéreos, lesiones compatibles con los virus de PI3 y
RSB, asi como 12 porciones de traquea con una respuesta inflamatoria
mononuclear y necrosis del epitelio traqueal, cambiocs compatibles con los
producidos por el virus de RIB. Las muestras de tejido se fijaron en formatina al
10% y se incluyeron en parafina, posteriormente fueron expuestos a anticuerpos
monoclonales conjugados con el complejo avidina-biotina peroxidasa. La dilucién
empleada para identificar antigenos virales de PI3 y RSB fue de 1/20, mientras
que la dilucién para el virus de la RIB fue de 1/10, en todos los casos se utilizaron
muestras control, las que fueron expuestas a suero normal. Se siguieron jos pasos
marcados para la técnica empleada por varios autores (Atanasiu 1974; Gay y
Docherty 1986; Katz 1987; Dinter 1989).

Para la técnica se emplearon anticuerpos monoclonales obtenidos en ternero en
el Central Veterinary Laboratory, Weybridge y un kit comercial: Vectastain Elite
ABC KIT, Vector Laboratories, California, U.S.A.

b. Analisis serologicos.
Se tomaron muestras pareadas de sangre de animales con enfermedad

respiratoria en tubos sin anticoaguiante, para realizar ia seroconversién al virus de

P13. La primera muestra se tomo en la fase aguda del proceso y la siguiente, dos
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semanas después (Correa, 1976), con la finalidad de conocer los titulos de
anticuerpos y determinar si existia participacion viral en la enfermedad respiratoria.
Se tomaron muestras de 57 animales. Los suercs colectados se refrigeraron a -
20C hasta su procesamiento por ELISA (Dinter, 1989). Se utilizaron conjugados
comerciales. Las muestras se consideraron positivas cuando los titulos fueron
mayores de dos diluciones dobles entre la primera y segunda muestras.

Los analisis serologicos se realizaron en el Departamento de Microbiologia, de la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional
Auténoma de México y la inmunghistoquimica en el Departamento de Patologia,

de la misma facultad.

6. ESTUDIO EPEDIMIOLOGICO

a. Morbilidad y mortalidad.

Se registré diariamente el nimero de animales que presentaron cuadro clinico
respiratorio en los corrales de reciba (animales de reciente arribo), el tratamiento
gue recibieron, asi como aquellos muertos por enfermedad respiratoria.

En los corrales con animales de lotes recientemente formados y manejados,
hasta 21 dias posteriores a estas actividades, se registré diariamente el nimero
de animales que presentaron cuadro clinico respiratorio, su tratamiento y aquelios
muertos por enfermedad respiratoria.

En los corrales de las fases de engorda se hizo un seguimiento de todos los
animales hasta su finalizacion, durante el tiempo que durd el estudio, se
registraron los mismos datos que en el caso anterior.

Utilizando los datos cbtenidos scbre el nimerc de animales que presentaron
enfermedad respiratoria u otro tipo de enfermedad, asi como de los animales
muertos y sus causas, en las diferentes etapas de la engorda, se determiné la
frecuencia de morbilidad y mortalidad mensual y anual; y con base a ello se

calcularon los indices de morbilidad y mortalidad utilizando las siguientes férmulas;:
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Numero de animales enfermos por una causa especifica mensual

indice de morbilidad = x 100
mensual proporcicnal
Numero de animales enfermos por la misma causa especifica anual
NUmero de animales muertos por una causa especifica mensual
indice de mortalidad = x 100

Mensual proporcional

Numero de animales muertos por la misma causa especifica anual

También se calcularon las tasas de morbilidad (no incluye animales que
presentaron enfermedad respiratoria mas de una vez) y mortaiidad, asi como el

indice de letalidad, utilizando las siguientes formulas:

Numero de animales ¢on enfermedad respiratoria mensual
Tasa de morbilidad = % 1000

Promedio de la poblacién animal en ef mismo periodo

NUmero de animales muertos por neumonia mensual
Tasa de mortalidad = x 1000

Promedio de la poblacién animal en el mismo periodo

No. de muertos con neumonia mensual
indice de letalidad = x 100
No. de animales con enfermedad respiratoria mensual

b. Temperatura ambiental y humedad relativa.

Se midié vy registrd diariamente la temperatura ambiental minima y maxima, asi
como la humedad relativa. Se colocd en Jas instalaciones un termémetro
ambiental de maximas y minimas y un higrometro, protegidos de los rayos solares

(a la sombra dentro de un corral), no asi del viento y la lluvia, a una altura de 1.80
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m, se hicieron dos lecturas diarias, por la mafiana a ias 8:00 hrs y por la tarde a
las 15:00 hr. El indice de calor se calculd con los valores de temperatura ambiental

y humedad relativa utilizando la si

PENARATANE 1 wran

rianta fArmula-
Il TR BN L IR,

Indice de calor = [2.04901523 (1)] + [10.14333127 (HR)] - [0.22475547 (t x HR)] —
[0.00683783 (£)] — [0.5481717 (HR?)] + [0.00122874 ( £ x HR)] +
[0.00085282 (t x HR%)] - [(1.99 x 10 ~°) (t*x HR? )] — 42.379.

Donde: t = temperatura en F y HR = humedad relativa en %.

7. ESTUDIO ECONOMICO DE LAS NEUMONIAS

Para determinar las péerdidas econdmicas, se regisiro la cantidad y precio de los
inmunodgenos aplicados para prevenir las neumonias, el numero de animales con
enfermedad respiratoria y su tratamiento, la cantidad y el peso del 21.8% de los
animales muertos por el CRB. Con el peso promedio de los animales muertos, que
fue de 220 kg, se calculd el costo de los tratamientos para los 5,168 bovinos
enfermos y las pérdidas por muerte, para este Ultimo dato se consideré el precio
de un kg de novillo en pie de $12.00.

8. ANALISIS ESTADISTICO

La asociacidbn entre agentes patdogenos presentes en los pulmones c¢on
neumonia se determind por medio de la Prueba Exacta de Fisher, utilizando tablas
de doble entrada y la asociacién entre lesiones y agentes patégenos por medio de
tablas de contingencia de Ji cuadrada (Stel y Torrie, 1989).

Para identificar en que meses del afic se presenté la mayor morbilidad por CRB
en animales de arribo reciente, se realizaron comparaciones entre medias
muestrales constituidas a partir de la morbilidad proporcional mensual, de esta
forma se agruparon aquellos meses que presentaron una morbilidad mayor al 21%

(abril, junio, julio y agosto) y los meses con una morbilidad menor al 21% (enero,
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febrero, marzo, mayo, septiembre, octubre, noviembre y diciembre). También se

compararon las medias muestrales de los meses de junio, julio y agosto con la del

mes de abril y con los meses de enero, febrero, marzo,

octubre, noviembre y diciembre. Se utilizé para este analisis la prueba de T de
Student (Steel y Torrie, 1989).
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RESULTADOS

Durante el tiempo que durd el estudio murieron 292 animales por enfermedad
respiratoria y se practicaron 176 estudios posmorten, de los cuales se obtuvieron
48 muestras de pulmdn para estudios anatomopatoldgicos, bacteriologicos e
inmunohistoquimicos, ademas se colectaron 57 muestras pareadas de suero de
bovinos con cuadro clinico respiratorio para analisis serolégico. En este mismo

periodo presentaron enfermedad respiratoria 5,168 animales.

1. ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

Se estudiaron macroscopica y microscopicamente 48 muestras de pulmén con
lesiones de neumonia y 12 tragueas con alteraciéon inflamatoria y se clasificaron

de acuerdo con la lesion predominante.

a. Estudio macroscopico de los pulmones con neumonia.

De los 48 pulmones estudiados el 100% presenté lesiones bilaterales y una
neumonia con distribucion craneoventral (I6bulos consolidados), afectando la
totalidad de los l6bulos craneales y medios, los Iobulos caudales estuvieron
afectados en todos los casos en su porcidén craneoventral. Las lesiones
pulmonares se clasificaron de acuerdo con su distribucidon y el tipo de exudado
presente sobre la pleura y el parénquima pulmonar. 38 (81.25%) pulmones
mostraron fibrina sobre la pleura, en 25 de estos, se observd al corte, una
distensién de septos interlobulillares, necrosis coagulativa multifocal y solo en uno
se evidencioé abundante hemorragia, en 9 se observé ademas exudado purulento
en la luz brongquial y en los 5 restantes abundaba un exudado mucopurulento en la
luz de los bronquios. De acuerdoc con estas lesiones, se determind que el
diagndstico morfoldgico para 25 pulmones (52.08%) fue pleuroneumonia fibrinosa

craneoventral severa (Figura 1), 9 (18.75%) como neumonia broncointersticial
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craneoventral severa (pleuroneumonia fibrinosa y bronconeumonia) y 5 (10.42%)
se clasificaron como bronconeumonia supurativa craneoventral severa. Otros 6
supurativa severa (Figura 2), mostrando consolidacion roja craneoventral y al corte
exudado purulento en la luz bronquial. Los 3 pulmones (6.25%) restantes
presentaron abscesos en el parénquima de los I6bulos craneal y medio, y fueron
clasificados como neumonia abscedativa, ademas dos de ellos mostraron fibrina

sobre la pleura y adherencias pleurales (Cuadro 1).

b. Estudio microscoépico de los pulmones con heumonia.

Macroscopicamente se clasificaron 25 pulmones con pleuroneumonia fibrinosa y
al examen histopatologico 24 (50%) recibieron la misma clasificacion. Entre ias
alteraciones mas importantes se observd fibrina, edema, céluias inflamatorias en
luz alveolar (neutrofilos y macréfagos), al igual que en la pared alveolar y los
septos interlobulillares gque se mostraron engrosados, en los sepios
interlobuliliares abundaba la fibrina y se cbservaron trombos fibrinoscs en vasos
linfaticos (Figura 3) y sanguineos, fue evidente la necrosis coagulativa multifocal,
conteniendo grupos de células fusiformes arremolinadas (Figura 4), el pulmédn
restante se identific6 como pleuritis fibrinosa y neumonia hemorragica (2.08%).
Macroscépicamente se identificaron 11 pulmones con bronconeumonia supurativa
y a la histopatologia 6 (12.5%) de ellos, se caracterizaron por presentar
principalmente exudado purulento en la Iuz alveolar y de bronquios vy
bronquiclos por lo que se les clasifico como bronconeumonia severa difusa
(Figura 5), los otros 5 (10.42%) mostraron una hiperplasia linfoide peribronguial y
exudado mucopurulento en luz brongquial, clasificAndose como neumonia
linfoproliferativa (Figura 6). De los 9 pulmones gque macroscédpicamente se
identificaron como neumonia broncointersticial por histopatologia recibieron el
mismo diagnostico (18.75%). Una neumonia abscedativa se aprecid en 3 (6.25%)
pulmones (Cuadro 2).
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Otras alteraciones histoloégicas de importancia identificadas en los pulmones
estudiados fueron: presencia de células sincitiales en 24 (Figura 9), hiperplasia
linfoide peribronquial en 15, proliferacion epitelial alveolar en 28 y fibroplasia en 33

(Cuadro 3).

c. Estudio macroscopico y microscopico de las traqueas recolectadas.

Se colectaron 12 traqueas de bovinos que murieron por enfermedad respiratoria,
las lesiones observadas y su clasificaciéon morfolégica son las siguientes:
macroscopicamente 2 (16.66%) traqueas mostraron hemorragias petequiales y
equimdticas en fa mucosa y un discreto exudado mucopurulento, clasificandose
como traqueitis hemorragica y 10 (83.33%) tragueas presentaron material
necrotico de un color amarillento a grisaceo y se identificaron morfolégicamente
como traqueitis necrética severa difusa (Figura 7). Microscopicamente 10
(83.34%) traqueas se caracterizaron por presentar una necrosis severa difusa de
su epitelio, abundante detritus en su luz, en la submucosa se observé un infiltrado
mononuclear con predominio de linfocitos (en un solo caso se apreciaron escasos
neutréfilos), necrosis y desprendimiento de células del epitelio glandular, las
lesiones de estas traqueas se clasificaron como tragueitis necrética severa difusa
con infiltracion no supurativa (Figura 8). Una (8.33%) traquea presento las lesiones
descritas, ademas de metaplasia escamosa y se clasificd como traqueitis necrotica
severa difusa con metaplasia escamosa. La traquea restante (8.33%), mostré una
metaplasia escamosa difusa e infiltrado mononuclear en la submucosa,
clasificandose como ftragueitis no supurativa severa difusa con metaplasia
escamosa (Cuadro 4).

De los animales donde se colectaron las 12 traqueas, también presentaban
neumonia y de acuerdo con el diagnostico morfoldégico de los pulmones y las
traqueas se encontro la siguiente relacion: de las 10 traqueas con traqueitis

necrotica, 5 se asociaron con una pleuroneumonia fibrinosa, 3 con neumonia
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broncointersticial y 2 con bronconeumonia. Las que mostraron metaplasia, una se

asocidé con bronconeumonia y la restante con neumonia linfoproliferativa.

2. ANALISIS BACTERIOLOGICO

De las 48 muestras de pulmones con neumonia, solo en dos se iogré el

aislamiento de cepas de Mannheimia haemolytica.

3. EXAMEN VIROLOGICO.

a. ldentificaciéon por inmunohistoquimica de antigenos virales en tejido pulmonar

y traqueal de bovinos con enfermedad respiratoria.

Se procesaron 24 (100%) muestras de pulmones que mostraron lesiones
microscopicas compatibles con la infeccion del virus de P13 v/o del VRSB: células
sincitiales y bronguiolitis (Figuras 9 y 10). Se encontrdé inmunopositividad al virus
de PI3 (Figura 11 y 12) en 16 pulmones (66.66%), inmunopositividad en 13
(54.16%) para el VRSB (Figura 13) y de las 12 (100%) traqueas procesadas para
identificar antigeno viral de RIB, se determind inmunopositividad a este (Figura 14)
en 4 (33.33%}), (Cuadro 5).

En 10 muestras de pulmén se detectd inmunopositividad a antigenos virales de
PI3 y RSB, asi también en tres casos se observo inmunopositividad en pulmén a
antigenos del VPI3 vy en traquea del VRIB, en un caso en pulmén a antigenos
del VRSB y en fraquea del VRIB, de la misma forma en un caso se detectd
inmunopositividad en pulmon a antigenos de los virus PI3 y RSB y en traqueza del
VRIB. Con respecto a la inmunopositividad a los antigenos viraies de Pi3 y RSB
se encontraron compartiendo el tejido pulmonar de diez bovinos que murieron con

neumonia exudativa, dicha asociacion fue altamente significativa (P< 0.01).
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Cuadro 1. Clasificacién macroscopica de las neumonias.

Tipo de neumonia Frecuencia %

Pleuroneumonia fibrinosa™ 25 52.08
Bronconeumonia supurativa® 11 22.92
Neumonia broncointersticial® 9 18.75
Neumonia abscedativa multifocal 3 6.25
Total 48 100.00

* Severa difusa

Cuadro 2. Clasificacién microscopica de las neumonias.

Tipo de neumonia Frecuencia %
Pleuroneumonia fibrinosa* 24 50.0
Bronconeumonia supurativa® 6 12.5
Neumonia linfoproliferativa® 5 10.42
Neumonia broncaointersticial® 9 18.75
Neumonia abscedativa multifocal 3 6.25
Pleuritis fibrinosa y neumonia hemorragica® 1 2.08
Total 48 100.00

* Severa difusa

Cuadro 3. Tipo de neumonia y frecuencia en la presentacion de células sincitiaies,
hiperplasia linfoide peribronquial, proliferacién epitelial alveolar y fibroplasia.

Tipo de neumonia Células Hiperplasia linfoide Proliferacion det Fibroplasia
sincitiales peribronguiolar gpitelio alveclar
Pleuroneumonia 7 4 17 18

fibrinosa (24)

1

Bronconeumonia
supurativa (6)

Neumonia
linfoproliferativa (5)

Neumonia
broncaintersticial (2)

Neumonia
abscedativa (3)
Pleuritis fibrinosa y
neumonia
hemorragica (1}

Total 24 15 28 33

2 5
5 3 4
4 4 3
2 3
0 0

Q| N N N




b. Relacién de pulmones y trdqueas que mostraron antigeno viral por

inmunoperoxidasa con el tipo de lesidén pulmonar.

Los 16 pulmones gue mostraron por inmunoperoxidasa positividad al virus de
PI3 presentaron histolégicamente los siguientes diagnodsticos microscopicos:
pleuroneumonia fibrincsa, 7 (43.75%); bronconeumonia, 2 (12.5%); neumonia
broncointersticial, 6 (37.5%); y neumonia abscedativa, uno (6.25%). Los 13
pulmones inmunopositivos al VRSB presentaron histolégicamente los siguientes
diagnoésticos: pleuroneumonia fibrinosa, 5 (38.46%); bronconeumeonia, 3 (23.08%);
neumonia broncointersticial, 3 (23.08%); y neumonia abscedativa, 2 (15.38%). Las
4 traqueas positivas al VRIB presentaron histoldgicamente; pleuroneumonia
fibrinosa, 1 (25%); bronconeumonia, 1 (25%); neumonia broncointersticial, 1
{(25%) y neumonia linfoproliferativa, 1 {25%), (Cuadro 6). Entre los virus presentes
y las lesiones pulmonares observadas, se determind que los virus de PI3 y RSB
cuando ambos compartian el mismo tejido pulmonar se encontraron asociados
significativamente (P< 0.01) con pleuroneumonia fibrinosa, pero no cuando se
encontraron por separado. No se encontré relacion alguna entre los virus

mencionados y el de la RIB con otro tipo de [esidon pulmonar.

c¢. Andlisis serolégico.

De las 57 muestras pareadas de suero, se determin6 seroconversién en 12
(21%) para el virus de Parainfluenza tipo 3, considerando una seroconversion

cuando los titulos fueron mayores de dos diluciones dobles entre las primera y

segunda muestras.
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Cuadro 4. Clasificacién microscépica de las lesiones traqueales.

Tipo de lesién Frecuencia %
Traqueitis necrética™ 10 83.34
Traqueitis necrética con 1 8.33
metaplasia escamosa®

Metaplasia escamosa* 1 8.33
Total 12 100.00

* Severa difusa

Cuadro 5. Presencia de inmunopositividad a antigenos de los virus de PI3 y RSB
en 24 muestras de puimodn y de RIB en 12 muestras de traquea.

Antigenos presentes | Pulmones positivos % Traqueas positivas %
VPI3 16* 66.66

VRSB 13* 54.16

VRIB 4 33.33

* En 10 muestras de pulmon se identificaron antigenos de ambos virus.

Cuadro 6. Relacion de pulmones que mostraron inmunopositividad a los antigenos
virales de PI3 y RSB, y traqueas al virus de RBI por inmunoperoxidasa con el tipo

de lesién pulmonar.

Antigeno y Pleuroneumo- | Bronconeumo- Neumonia Neumonia Neumonia lin-

Frecuencia nia fibrinosa | nia supurativa | broncointersti- | abscedativa foproliferativa
cial

VPI3 (16) 7 {43.75%) | 2(12.5%) 6 (37.5%) 1(6.25%)

VRSB (13) | 5(38.46%) | 3(23.08%)| 3(23.08%)| 2 (15.38%)

VRIB (4) 1 (25%) 1 (25%) 1 (25%) 1 (25%)
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4. ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DEL CRB.

simmmlm Al A Emn Al s A vt 1 i i i i
a. Frecuencia de enfermedad respiratoria y su distribucion proporcicnal por

etapa durante la engorda de bovinos.

Durante el tiempo que durd el estudio, 5,168 animales presentaron enfermedad
respiratoria: 3,877 (71.1%) se enfermaron durante los primeros dias del arribo a la
explotacién; 564 (10.9%) se enfermaron después de la formacion del lote de
engorda y el manejo recibido; 206 (4.0%) enfermaron durante la engorda y 721
(14.0%) recibieron un segundo o tercer tratamiento por la misma enfermedad.
(Cuadro 7, Figura 15). Los animales enfermos eran manejados en corrales

destinados como enfermeria.

b. Morbilidad y mortalidad por diferentes causas durante la engorda de bovinos.

Durante el estudio se enfermaron 5,533 bovinos los que presentaron los
siguientes cuadros clinicos: 5,168 (93.4%) respiratorio; 340 (6.14%)
musculoesquelético; 10 (0.18%) digestivo; 8 (0.14%) reproductivo; 6 (0.11%)
nervioso; y 1 (0.02%) cardiovascular (Cuadro 8). El indice de morbilidad
proporcional mensual por enfermedad respiratoria fue significativamente mayor
(P< 0.05) en los meses de junio, julio, agosto, septiembre y octubre que el resto de
los meses (Cuadro 9, Figura 16). En el mismo periodo murieron 397 bovinos y por
medio de estudios posmorten y cuadros clinicos presentados, se determinaron los
siguientes cuadros patologicos: 292 (73.6%) respiratorio; 85 (21.4%)
musculoesquelético; 10 (2.5%) nervioso; 4 (1.0%) cardiovascuiar; 3 (0.7%)
digestivo y 3 (0.7%) urogenitai (Cuadro 10}. El indice de mortalidad proporcional
por enfermedad respiratoria fue significativamente mayor (P< 0.01) en los meses
de enero, febrero, marzo, abril y octubre que en el resto de los meses (Cuadro 11,
Figura 17).
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Cuadro 7. Frecuencia de enfermedad respiratoria y su distribucion proporcional

por etapa durante la engorda de bovinos, en una explotacién comercial de Sinaloa
(1995).

ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL
Arribo (a) 282 146 287 202 201 317 464
Manejo (b) 82 10 12 16 24 115 33
Engorda © 16 2 2 0 37 32 5
Recaida (d) 72 2 3 18 34 57 127
TOTAL 452 160 304 236 296 521 629

Cuadro 7. Continuacion.

AGO SEP OCT NOV DIC TOTAL %

Arribo (a) 339 382 396 287 374 3,677 71.1

Manejo (b) 113 72 48 26 13 564 10.9
Engorda © 16 18 13 21 44 206 4.0

Recaida (d) 74 154 69 75 36 721 14.0
TOTAL 542 626 526 409 487 5,168 100.0

a. Animales que presentaron enfermedad respiratoria durante los primeros dias de su arribo a las
instalaciones.

b. Animales gue presentaron neumonfa hasta 21 dias después de formado y manejado el lote para
engorda.

¢. Animales que presentaron enfermedad respiratoria después de 21 dias de formado y manejado

el lote para engorda y hasta el final de la misma.

d. Animales gue reinciden con enfermedad respiratoria (animales que reinciden,

considerando: a, by ¢).
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Cuadro 8. Morbilidad proporcional por cuadro clinico de bovinos en una engorda

intensiva de Sinaloa (1995).

Mes Total de | Respiratorio | Musculoes- | Digestivo | Repro- | Nervioso | Cardio-

enfermos quelético ductivo vascuiar

Frec.y % Frecy% |Frec y% | Frec.y |Frec.y% {Frec.y%

%

Enero 457 452 (98.9) 4 (0.87) 0 0 1(0.22) 0
Febrero 168 160 (95.2) B (3.6) 0 0 2(12) 0
Marzo 309 304 (98.4) 4{1.3) 0 0 1(0.3) 0
Abril 247 236 (95.5) 11 (4.5) 0 0 0 0
Mayo 328 296 (90.2) 31(8.4) 1(0.3) 0 0 0
Juhio 590 521 (88.3) 66 (11.2) 1(0.2) 2(0.3) 0 0
Julio 635 629 (99.0) 4(0.8) 0 1{0.2) 1(02) 0
Agosto 558 542 (97.1) 16 (2.7) 1(0.2) 0 0 0
Septiembre 634 526 (98.7) 5(0.8) 0 3(0.5) 0 0

Octubre 586 526 (89.8) 56 (8.5) 2(0.3) 0 1(0.2) 1(0.2)
Noviembre 489 409 (83.6) 76 (15.5) 3 (0.8) 1(0.2) 4] 0
Diciembre 532 467 (87.8) 62 (11.6) 2(0.4) 1(02) 0 0

Total 5533 15,168(93.4) | 340(6.14) | 10(0.18} | 8(0.14) | 6(0.11) | 1(0.02)

Cuadro 9. Morbilidad proporcional mensual por enfermedad respiratoria de

bovinos en una engorda intensiva de Sinaloa (1995).

Mes Total de Enfermedad Indice de Otra Indice de
enfermos respiratoria morbilidad | enfermedad | morbilidad
nor por ofra
enfermedad enfermedad
respiratoria %
%
Enero 457 452 8.7 5 1.4
Febrero 168 160 3.1 8 2.2
Marzo 309 304 59 5 1.4
Abril 247 236 46 11 3.0
Mayo 328 296 57 32 8.8
Junio 580 521 10.1 89 18.9
Julio 835 629 12.2 6 1.6
| Agosto 558 542 10.5 18 4.4
Septiembre 634 626 12.1 8 2.2
Octubre 586 526 10.2 60 16.4
Noviembre 489 409 7.9 80 219
Diciembre 532 467 9.0 65 17.8
TOTAL 5,533 5,168 100.0 365 100.0
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Cuadro 10. Mortalidad proporcional considerando el cuadro clinico y las lesiones a

la necropsia de bovinos en una engorda intensiva de Sinaloa (1995).

Mes Animales | Efermedad | Musculoes- | Nerviosa | Cardiovas | Digestivo | Urogeni-
muertos | Respiratornia | Quelético cular Tal
Frec. % Frec. % Frec. % Frec. % Frec. % Frec. %
Enero 34 32 (94.12) 2 (5.88) 0 0 0 0
Febrero 34 30 (88.2) 2(5.9) 2(5.9) 0 0 0
Marzo 40 36 {80.0) 3(7.5) 1(2.5) 0 0 0
Abril 36 33{917) 2(5.5) 0 1(2.8) 0 0
Mayo 37 25 (67.6) 12 (32.4) 0 0 Q 0
Junio 12 8 (66.7) 4(33.3) 0 Q 0 0
Julio 25 15 (60.0) 6 (24.0) 2(8.0) 1{4.0) 0 1(4.0)
Agoste 27 19 (70.4) 8 (29.6) 0 0 0 0
Septiembre 31 24 (77.4) 4(12.9) 1{3.2) 0 0 2(6.4)
Octubre 63 50 (78.3) 16 (15.9) 2{3.2) 0 1(1.6) 0
Noviembre 32 12 (37.5) 15 (46.9) 2(6.2) 2(62) 1(3.2) 0
Diciernbre 26 8 (30.8) 17 (65.4) 0 0 1(3.8) 0
TOTAL 397 292 (73.6) 85(21.4) | 10(2.5) 4{1.0) 3(0.7) 3(0.7)

Cuadro 11. Indice de mortalidad proporcional por enfermedad respiratoria y ofras

causas en bovinos de una engorda intensiva de Sinaloa (1995).

Mes Animales | Enfermedad Indice de | Otfras causas | Indice de
muertos respiratoria | mortalidad % mortalidad
Proporcional proporcional
por otras
causas %
Enero 34 32 11.0 2 1.9
Febrero 34 30 10.3 4 3.8
Marzo 40 36 12.3 4 3.8
Abril 38 33 11.3 3 2.9
Mayo 37 25 8.6 12 11.4
Junio 12 8 27 4 3.8
Julio 25 15 51 10 8.5
Agosto 27 19 6.5 8 7.6
Septiembre 31 24 8.2 7 8.7
Octubre 83 50 17.1 13 12.4
Noviembre 32 12 41 20 19.0
Diciembre 26 8 2.7 18 17.1
TOTAL 397 292 eie ! 10 2.8
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Las tasas de morbilidad y mortalidad por enfermedades respiratorias fueron de
50.27 (por mil) y de 3.30 (por mil) respectivamente, en tanto que la letalidad fue
del 6.57%. Las variaciones mensuales de ia morbilidad y la mortalidad son
proporcionaimente coincidentes con los indices sefialados anteriormente (Cuadro
12).

c. Indices de morbilidad proporcional por CRB en las diferentes etapas de la

engorda.

Con base en los datos del Cuadro 13 y la Figura 18, la mayor morbilidad por
CRB en animales de arribo reciente se observo en los meses de abril, junio, julio y
agosto, con una proporcion de 26.2, 27.8, 25.9 y 21.6% respectivamente, mientras
que en el resto de los meses la proporcién minima fue de 11.2% y la maxima de
20.3%. En los meses de abril, junio, julic y agosto el indice de morbilidad fue
significativamente mayor (P< 0.01) que en los meses restantes. En los meses de
junio, julio y agosto se enfermaron mas bovinos de CRB (P< 0.05) que en el resto
de los meses (excepto abril). En el mes de abril se observo un indice de
morbilidad por CRB mayor (P< 0.05) que en los meses de enero, febrero, marzo,
mayc, septiembre, octubre, noviembre y diciembre. La morbilidad por CRB fue
similar en abril y en los meses de junio, julio y agosto. Los datos de morbilidad
posteriores a la formacion de lotes nuevos para la engorda y el manejo inicial, no
se analizaron por apreciarse una gran dispersion en los mismos, ademas de que

es muy variable el fiempo desde el arribo hasta la formacidn de lotes,
d. Temperaturas maxima y minima, humedad relativa e indice de calor.
En el Cuadro 14 se pueden observar las temperaturas medias mensuales

maximas y minimas, la oscilacion media mensual de temperatura, la humedad

relativa media mensual y el indice de calot. (Figuras 19 y 20)
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Cuadro 12. Tasas de morbilidad, mortalidad e indice de letalidad por enfermedad

respiratoria de bovinos en una engorda intensiva de Sinaloa (1995).

Mes Poblacién | Enfermos | Morbitidad | Muertos | Mortalidad | Letalidad %
animal (por mil) {por mil)
Enero 8,078 380 41.86 32 352 3.42
Febrero 8,991 158 17.57 30 3.33 18.99
Marzo 8,766 301 34.33 36 410 11.96
Abril 7,958 218 27.39 33 414 15.13
Mayo 7,059 262 37.11 25 3.54 9.54
Junio 6,480 462 71.29 8 1.23 173
Julio 6,243 502 80.41 15 2.40 2.99
Agosto 6,285 468 74.46 19 3.02 4.06
Septiembre 6,506 472 72.54 24 3.68 5.08
Octubre 7,000 457 65.28 50 7.14 10.94
Noviembre 6,961 334 47 .98 12 172 3.59
Diciembre 7,085 431 60.83 8 112 1.86
TOTAL 88,412 4,445 50.27 292 330 6.57

Cuadro No. 13. indice de morbiiidad por enfermedad respiratoria por etapa y
mensual de bovinos en una engorda intensiva de Sinaloa (1995).
Mes No. de Indice de | Indicede | Indicede | Indicede
animaies | enfermos al| enfermos enfermos animales
que arribo % | pos-manejo en la que
ingresaron % engorda % | reinciden %
Enero 1630 17.3 5.0 0.18 0.79
Febrero 1026 14.2 1.0 0.02 0.02
Marzo 1971 14.6 0.6 0.02 0.03
Abril 771 26.2 2.1 0.00 0.23
Mayo 1797 1.2 1.3 0.52 0.48
Junio 1140 27.8 10.1 0.49 0.88
Juiio 1793 25.9 1.8 0.08 2.03
Agoste 1568 21.6 7.2 0.25 1.18
Septiembre 1971 19.4 3.7 0.28 2.37
Octubre 1989 19.9 2.4 0.18 0.99
Noviembre 1417 20.3 1.8 0.30 1.08
Diciembre 1882 19.9 0.7 0.62 0.51
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5. IMPACTO ECONOMICO DEL COMPLEJO RESPIRATORIO BOVINO

En el periodo estudiado murieron 292 animales por enfermedad respiratoria. El
peso individual de estos se estimé a través del pesaje de una muestra del 21.8%
de los muertos, dando un promedio de 220 kg por animal, lo que da como
resultado un total de 64,240 kg; para calcular el monto econémico por animal
muerto se considero el valor del kg de bovino en pié de $12.00 que multiplicado
por el total de kg que suman todos los animales muertos, arroja un total de
$770,880.00 (Cuadro 15).

b. Pérdidas econdmicas por tratamiento y prevencién de las enfermedades

respiratorias.

Las pérdidas econdmicas por los conceptos de prevencion de enfermedad
respiratoria y tratamiento de animales enfermos durante el periodo de estudio, se
determind promediando el valor de los diferentes medicamentos utilizados vy la
dosis para un bovino de 220 kg de peso (considerando el peso promedio de la
muestra de animales muertos 21.8%), incluye ademas gasto por agujas, jeringas
y bacterina con toxoide, que equivale a $ 230.90. Lo anterior permitié calcular la
erogacion mensual y total para tratar a 5,168 bovinos enfermos, que asciende a
$ 1,193,291.2 (Cuadre 16).

c. Impacto econdmico de las enfermedades respiratorias.
Integrando los montos de la erogacion efectuada en el periodo de estudio por los
conceptos de prevencion y tratamiento ($ 1,193,291.2) v las pérdidas por muerte

($ 770,880.00), la empresa invirtié $ 2,329,701,50 para atender las enfermedades

respiratorias (Cuadro 17).
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En este estudio se determind que por los conceptos de prevencion, tratamientos
y animales muertos por enfermedad respiratoria, la empresa invirtid $ 380.00 por

cada bovino enfermo

ST T ¥ i

influyen en las pérdidas econdmicas y que no fue posible determinar por diferentes
razones propias de la empresa. Enire estas se encuentran las mermas de la

produccion, el consumo de alimento y la mano de obra.
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Cuadro 14. Temperaturas minimas y maximas C, humedad relativa e indice de

calor en las instalaciones de una engorda intensiva de bovinos en Sinaloa (1995).

Mes Temperatura | Temperatura Humedad indice de calor
minima maxima relativa % C
Enero 13.19 28.22 58.09 29.55
Febrero 17.72 31.47 57.06 35.098
Marzo 15.85 31.92 66.51 38.96
Abril 15.75 33.72 66.25 44 08
Mayo 19.36 3553 58.55 45,92
Junio 24.80 37.41 58.73 52.04
Julio 26.47 38.20 62.63 57.60
Agosto 24.11 36.90 74.13 60.88
Septiembre 24 .93 35.68 79.88 59.57
Octubre 22.09 36.98 64.18 54.06
Noviembre 20.04 33.40 61.58 41.17
Diciembre 14.08 28.97 56.23 3043

Cuadro 15. Mortalidad mensual por enfermedad respiratoria y su repercusion

econémica en una explofacién comercial de bovines de engorda en Sinaloa

(1995).
Mes No. de muertos Kg de peso vivo Importe
econoémico
Enero 32 7040 $ 84,480.00
Febrero 30 6600 $ 79,200.00
Marzo 36 7920 $ 95,040.00
Abril 33 7260 $ 87,120.00
Mayo 25 5500 $ 66,000.00
Junio 8 1760 $ 21,120.00
Julio 15 3300 $ 39,600.00
Agosto 19 4180 $ 50,160.00
Septiembre 24 5280 $ 63,360.00
Octubre 50 11000 $ 132,000.00
Noviembre 12 2640 $ 31,680.00
Diciembre 8 1760 $ 21,120.00
TOTAL 292 64,240 $770,880.00

47




Cuadro 16. Frecuencia mensual de bovinos con enfermedad respiratoria y costos

por tratamiento y prevencion en una engorda intensiva de bovinos de Sinaloa

1 -\.-\.o‘\.r,-

Mes Animales Costo de tratamiento
tratados
Enero 452 $ 104,366.80
Febrero 160 $ 36,944.00
Marzo 304 $ 70,193.35
Abril 2386 $ 5449224
Mayo 296 $ 68,346.40
Junio 521 $ 120,298.90
Julio 629 $ 145,236.10
Agosto 542 $ 125,147.80
Septiembre 626 $ 144,543.40
Octubre 526 $ 121,453.40
Noviembre 409 $ 94.438.10
Diciembre 467 $ 107.830.30
TOTAL 5,168 $1,193,291.2

Cuadro 17. impacto econdémico del complejo respiratorio bovino en una engorda

intensiva de Sinaloa (1995).

Pérdidas por $ 1,193,281.20
tratamientos y

prevencion

Pérdidas por $ 770,880.00
mortalidad

Total $1,964,171.20
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

La frecuencia en el aislamiento de agentes bacterianos como Pasteurella mulftocida,
Mannheimia haemolytica y Haemophilus somnus que comiinmente se aislan a partir de
pulmones neumdnicos de bovincs, no fue la esperada a pesar de que las lesiones
descritas en aquelios pulmones de donde se aislan estos agentes fueron semejantes en
los tejidos procesados. Los medios de cultivo fueron previamente evaluados con
resuitados satisfactorios, utilizando cepas de dichos microorganismos que fueron
aislados y caracterizados en el INIFAP de Palo Alto, D.F. La falta de éxito en el
laboratorio puede ser debido a que las muestras procesadas fueron tomadas de
bovinos que recibieron tratamiento con antimicrobianos, no se recomienda realizar
analisis bacteriolégicos de muestras procedentes de animales tratados (Coles 1986) y
en el caso de H. somnus se pueden obtener resultados falsos negativos cuando las
muestras proceden de animales previamente tratados con antimicrobianos (Angen ef al.
1998). Ademas de que el 68.75% de los pulmones presentaron lesiones de un estado
cronico de la neumonia, donde el aislamiento de las bacterias como Pasteurella spp en
neumonias de 7 a 14 dias no es posible (Deyhle, 1994). En ningln caso las muestras
correspondieron a animales que murieron por un cuadro agudc de la enfermedad,
aungue si los hubo, pero a ia necropsia estos cadaveres mostraron cambios autoliticos.

Las lesiones pulmonares en el 100% de los casos fueron bilateraies, con una
distribucion craneoventral y un grado de lesidbn mayor al 50% del tejido pulmonar
(Figuras 1y 2), esto concuerda con lo mencionado por Trigo (1998).

La ausencia de aislamientos bacterianos no permitid caracterizar las lesiones
pulmonares con base en el tipo de agente y establecer alguna posible asociacién entre
agentes, sin embargo las lesiones presentes fueron clasificadas. El grupoe de lesiones
macroscépicas y microscépicas encontradas son similares a las descritas para los
agentes que con frecuencia se aislan de pulmones con neumonia en bovinos. Las
neumonias exudativa intersticial y bronconeumonia de los bovinos que se asocian a P.
muitocida, M. haemolytica y a H. somnus (Jubb et & 1985; Blanco 1280; Carlion y
Mcgavin 1995; Trigo 1998) fueron las mas importantes (Figuras 3 y 5), se observaron

en el 87.5% de los pulmones estudiados (Cuadro 2), en este grupo se incluyen las
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neumonias abscedativas que son consideradas como resultado de bronconeumocnia
cronica debida a Pasteureifa mulftocida (Trigo, 1998). La neumonia linfoproliferativa
observada en cinco pulmones como lesién principal (Figura 8), es una lesion descrita en
la literatura y esta asociada con la infeccién producida por Mycoplasma spp (Jubb ef al,
1985; Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998), ademas esta lesion fue observada en otros
diez pulmones (Cuadro 3} donde predominaban las lesiones exudativas, esto significa
que este agente podria estar involucrado y contribuir en el dafio pulmonar dei 31.25%
de los 48 bovinos que muriercn y fueron estudiados.

En los pulmones revisados fue evidente la proliferacion de tejido fibroso en espacios
intersticiales, peribronquiales, peribronquiclares y perivasculares en diferentes grados,
asi como hiperplasia de la capa media de las arteriolas, este cambio estuvo presente en
el 68.75% de los pulmones (Cuadro 3) y con ello se puede establecer que en estos
casos la enfermedad tuvo un curso cronico, probablemente por efecto del tratamiento
con antimicrobianos. La fibrosis es un cambio que se observa en casos crénicos de
neumonias fibrinosas ocasionadas por M. haemolytica (Carlton y Mcgavin, 1995).

La proliferacion epitelial de la pared alveolar es un cambio que se describe como
resultado de la necrosis que sufren los neumocitos tipo |, en estos casos los neumocitos
del tipo Il proliferan y la pared alveolar es revestida por un epitelioc cuboideo, esta
alteracién se encontré en el 58.3% de los pulmones (Cuadro 3) que ademas
presentaron neumonia fibrinosa, dichos cambios son similares a los descritos en
neumonias provocadas por M. haemolytica (Jubb et al. 1985; Carlton y Mcgavin 1995;
Trigo 1998).

Otro hallazgo importante lo constituye |la presencia de células sincitiales en espacios
alveolares (Figura 9) del 50% de los pulmones (Cuadro 3). La formacién de estas
células, es una caracteristica de las infecciones de los virus de parainfluenza tipo tres v
respiratorio sincitial bovino (Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998) asumiendo por ello la
participacion de estos virus en las neumonias.

La infeccion del virus de la rinotragueitis infecciosa bovina, se caracteriza por producir
necrosis del epitelio traqueal, un exudado inflamatorio mononuciear en fa submucosa
(Figura 8) y en la etapa aguda de la infeccion es posible observar cuerpos de inclusién
eosinofilicos intranucleares (Jubb ef al. 1885; Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998), a



excepcién de las inclusiones el resto de las lesiones fueron observadas en las fragueas
estudiadas y pueden ser asociadas a la infeccion por este virus.

La ausencia de cuerpos de inclusion de los virus respiratorios en los pulmones y
tragueas revisadas, posiblemente se deba a que los animales no murieron en la fase
aguda de la infeccidén, que es cuando dichas inclusiones se pueden observar (Trigo,
1998). El 68.75% de los pulmones examinados presentd lesiones crénicas como la
fibroplasia y algunos abscesos.

En este estudio, ulilizando Ila inmunoperoxidasa (complejo avidina biotina
inmunoperoxidasa) y anticuerpos monoclonales, se identifico inmunopositividad en 16
de 24 pulmones del virus de PI3 (Cuadro 5, Figuras 11y 12), en 13 de 24 pulmones del
virus RSB (Cuadro 5, Figura 13) y en 4 de 12 traqueas procesadas se identifico
antigeno viral de la RIB (Cuadro 5, Figura 14). La inmunopositividad en puimén se
observé en el citoplasma de macrdfagos alveoiares e intersticiales, en el citoplasma de
células del epitelio bronguial y en un solo caso en el citoplasma de una célula sincitial.
Para el caso de las tragueas, la inmunopositividad se observd en el citoplasma de
células del epitelio glandular en la submucosa (Figura 14), en el citoplasma de
macréfagos intersticiales y en un solo caso en el nicleo de células del epitelio traqueal;
los sitios donde se observd inmunopositividad corresponden a lo informado por diversos
autores (Haines ef al. 1989; Masot ef al. 1892; Ogino ef al. 1996; Woolums et al. 1999).
Las muesiras que fueron negativas a la prueba, probabiemente puedan deberse a
aspectos como los que a continuacion se sefialan; los animales presentaron de manera
natural el sindrome respiratorio y se desconoce la evolucién del cuadro clinico de cada
animal, sin embargo en el estudio de Woolums ef al. {(1999), solo detectaron el antigeno
del VRSB en el pulmoén de 6 de 12 becerros inoculados experimentalmente con dicho
virus vy sacrificados diez dias posinoculacion, lo que indica que el antigenc viral puede
no detectarse en el 100% de los tejidos procesados. Es pertinenie mencionar que los
pulmones sometidos a fa inmunoperoxidasa 19 de 24 mostraron a la histologia
fibroplasia en diferentes grados, lo que hace suponer un estado crénico de la neumonia,
si se considera como se ha informado en ia literatura que e pulmon de animales
experimentalmente infectados con virus como PI3 y RSB, son mas susceptibles a las

infecciones bacterianas secundarias entre el sexto y décimo dia posinoculacién (Trigo,
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1998) vy si a ello se le suma el tiempo ftranscurrido (que para estos casos es
desconocido) para que el pulméon sea danado por los agentes oportunistas hasta
presentar evidencias de reparacion, entonces el tiempo es considerablemente mayor y
podria estar influyendo para no detectar antigenos. Otras posibles razones se pueden
encontrar en las limitantes que presenta la prueba de inmunoperoxidasa. Se ha
mencionado que los fijadores pueden desnaturalizar proteinas ¢ enmascarar los
determinantes antigénicos, ocasionando que la respuesta sea débil o escasa (Vanda y
Valero, 1997), o bien la sobrefijacion del tejido provoca una pérdida de antigenos
intracitoplasmicos, asi también los tejidos incluidos en parafina pueden presentar
alteracion de los antigenos que se encuentran en el citoplasma de la célula, una
concentracion alta del anticuerpo primario puede dar falsos negativos o si este fue
descongelado mas de una vez también aitera los resultados {Nadji y Morales, 1994).
Tomando en cuenta estas limitantes, posiblemente influyeron en los resultados de este
estudio, ya que las muestras en la mayoria de los casos permanecieron en la formalina
al 10% por mas de un ano y se utilizé una concentracion alta de! anticuerpo primario.

A través de la inmunoperoxidasa, fue posible establecer la participacion de los virus
de PI3, RSB y de RIB en las enfermedades respiratorias de 10s bovinos. En el estudio
se determiné que los virus de parainfluenza y respiratorio sincitial bovino estuvieron
fuertemente asociados (P< 0.01) en los pulmones con neumonia (Cuadro 5), lo cual
significa que en la mayoria de los casos de animaies con neumonia en donde se
encuentre el virus de parainfluenza estara también el VRSB o viceversa. No se dispone
de informes en la literatura que describan la asociacidn entre estos virus como se
encontré en este estudio, sin embargo, la participacion de mas de un agente en la
produccion de neumonias ha sidc bien documentada (Carlton y Mcgavin 1995; Trigo
1998). Es probable que para ! casc de este estudic, la asociacion o interdependencia
entre los virus en la produccion de neumonia, sea solo una coincidencia debida al
tamafio de la muestra. Ahora bien, la relacién detectada entre los virus de Pi3 y RSB
con pleuroneumonia fibrinosa (P< 0.01), donde dicha asociacion de esta lesién es con
ambos virus compartiendo el igjido pulmonar y no con cada uno de elios. Se ha
documentado que en la presentacidn de cuadros neumdnicos en bovinos, ocurre una

interaccién de agentes virales y bacterianos, donde los virus como los encontrados en
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este estudio predisponen a la infeccion de agentes como Mannheimia haemolytica que
produce una pleuroneumonia fibrinosa (Carlton y Mcgavin 1995; Trigo 1998). Lo
anterior, permite suponer que la asociacién encontrada en este estudio, es similar a lo
descrito en la literatura, mas no en que ambos virus tengan que estar presentes, esto
Gitimo quizd sea una coincidencia como en la asociacién entre virus descrita
anteriormente, debida al tamafo de la muestra.

En el analisis serolégico con muestras pareadas, se determiné por seroconversion en
el 21% de 57 muestras la participacién del virus de Parainfluenza tipo 3 en la
presentacion de cuadros neumonicos. Este hallazgo confirma la participaciéon de este
virus en las neumonias de los bovinos en México (Trigo 1987; Barajas y Rodriguez
19986).

En este estudio se encontré que la enfermedad respiratoria fue la principal causa de
morbilidad (Cuadro 8) y mortalidad (Cuadro 10), estos parametros son similares a los
publicados en la literatura mundial (Trigo 1987; Durham y Hassara 1990; Durham ef al.
1991; Healy et al. 1993; Galyean et al. 1999), donde el CRB es la entidad infecciosa
que mas afecta a los bovinos en el corral de engorda.

L.a mayor morbilidad por CRB se observd en animales de reciente arribo a las
instalaciones (Cuadro 7, Figuras 15 y 18), este parametro concuerda con lo publicado
por otros autores (Durham y Hassard 1890; Donkersgoed ef al. 1990; Sowell ef al.
1999).

En los meses de abril, junio, julio y agosto se presentd la mayor morbilidad por CRB
en animales de arribo reciente y fue significativamente mayor (P< 0.01) que los meses
de enero, febrero, marzo, mayo, septiembre, octubre, noviembre y diciembre (Cuadro
13), esta diferencia puede ser atribuida a las condiciones ambientales observadas en
los meses de mayor problema. En el case particular del mes de abril se cbhservé una
diferencia en la morbilidad (P< 0.05) con los meses de enero, febrerc, marzo, mayo,
septiembre, octubre, noviembre y diciembre. Durante este mes se observd el mayor
rango entre las temperaturas minima y maxima equivalente a 18 C, dos grados por
encima de 108 meses mas cercancs en rango de temperatura gque fueron marzo y mayo
con 16 C (Cuadro 14, Figura 19), asi mismo el indice de calor (combinacion de la

temperatura y la humedad del aire) fue mayor en 6 C con respecto a marzo que es el
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mes que mas se le acerca (Cuadro 14). Probablemente el mayor rango de temperatura
observado en este mes y &l indice de calor, sumado a la carga del estrés por fransporte
y reciente arribo, crean en el organismo animal un desequilibrio fisioidgico, donde los
mecanismos de defensa del aparato respiratorio se ven mermados vy la enfermedad se
presenta. La morbilidad en los meses de junio, julio y agosto fue significativamente
mayor (P< 0.05) que en los meses de enero, febrero, marzo, mayo, septiembre,
octubre, noviembre y diciembre (Cuadro 13). En los meses de junio, julio y agosto se
apreciaron las temperaturas mas altas, 37.41, 38.2 y 36.9 C respectivamente, de la
misma manera el indice de calor fue mayor en [os meses de junio, julio y agosto con
temperaturas de 52.04, 57.6 y 60.88 C respectivamente, que en los meses de enero,
febrero, marzo, mayo, septiembre, octubre, noviembre y diciembre (Cuadro 14). Es de
importancia mencionar, que en los meses de septiembre y octubre el indice de calor fue
alto, sin embargo la mayor temperatura se observé en el mes de agosto y a partir de
este pico empieza a descender (Figura 20), este descenso permite suponer que el
efecto sobre el organismo es menor. Las temperaturas del indice de calor observadas
en este estudio y de acuerdo con Whitfier, (1993) provocan esirés calorico, ya que
temperaturas iguales o superiores a 28.86 C (84°F) para ganado confinado en corral de
engorda se consideran de emergencia (esirés caldrico). Lo anterior permite suponer
que la morbilidad alta en estos meses es debida al estrés calérico que sufren los
animales, aunado a la carga de esirés provocado por ei transporte y reciente arribo a
las instalaciones.

El estrés caldrico en el ganado se presenta cuando se rebasan los limites del confort,
que para el ganado cebu se encuentra entre los 10 y 27 C de temperatura del aire y
55% de humedad relativa y para el ganado europec es de 0.1 a 16 C de temperatura
dei aire (Helman, 1986).

Fisioldgicamente los bovinos deben mantener una temperatura interna consiante
independientemente de la temperatura ambiental, estan dotados de mecanismos
fisiolégicos para conservar y perder calor dependiendo de sus necesidades. Sin
embargo, a medida que ia temperatura ambiental se aieja de la zona de
termoneutralidad, el organismo realizara un esfuerzo mayor para termorregularse. A

medida que la temperatura del aire se acerca a [a del cuerpo, los mecanismos para
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perder calor se vuelven menos eficientes. l.a radiacidn, conduccidn, conveccion y
evaporacion son los mecanismos que ufilizan los bovinos para termorregularse en
condiciones de confort y aln antes de que la temperatura del aire alcance a ia del
cuerpo, a partir de este momento la evaporacion a través de la piel y el jadeo son los
Unicos mecanismos Gtiles para perder calor, el cual también depende de la humedad
relativa, ya que conforme se incrementa la humedad y se satura el aire las dificultades
para perder calor son muy grandes (Mcdowell 1974; Heiman 1986; Finch 1986;
Cunningham 1997).

En la explotacién bajo estudio, mas del 90% del ganado que se engorda presentd
caracteristicas raciales cebuinas y en virtud de ello, a continuacidon se mencionan
algunos efectos y cambios que ocurren en el organismos de estos animales cuando se
exponen a temperaturas ambientales elevadas. Ei ganado cebl sano y en condiciones
de confort tiene una temperatura rectal de 38.5 C y conforme la temperatura ambiente
rebasa esta cantidad el cuerpo inicia gradualmente a ganar calor a tal grado de que
cuando la temperatura ambiente alcanza 41 C la temperatura rectal marca 40.8 C. La
frecuencia respiratoria se incrementa a partir de los 27 C para perder calor por
evaporacion, la pérdida de calor por |a piel se inicia a partir de los 30 C y el apetito se
pierde a los 32 C. Las tasas de humedad relativa superiores al 55% y con una
temperatura ambiente de mas de 32 C interfieren el intercambio térmico de los bovinos
(Helman, 1986).

Al contrastar esta informacidn con las temperaturas ambientales y la humedad relativa
observadas en las instalaciones donde se realizé el estudio, en los meses de junio
(37.41 C y 58.73 %), julio (38.2 C y 62.63%) vy agosto (36.9 C v 74.13%) se puede
concluir que estos factores ambientales ejercen un efecto estresante sobre el
organismo animal, favoreciendo la presentacion del CRB.

Se esperaba encontrar en este estudio una mayor morbilidad en la época de frio, sin
embargo y de acuerdo con [a zona de confort, la temperatura minima observada fue
13.19 C en el mes de enero lo cual significa que esta deniro de esta zona y por lo fanto
los factores climaticos en esta época dei afio no crean desequilibrio en el organismo.

Por otra parte, los mayores indices de mortalidad por enfermedades respiratorias se

observaron en los meses de enero, febrero, marzo, abril y octubre (Cuadro 12). Entre
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las posibles causas que podrian explicar este indice se encuentra, la scbrepoblacion
que se observo en los meses de enero, febrero y marzo, lo que ademas incrementa las
diversas actividades en la explotacion, descuidando [a practica de la deteccién de
animales enfermos y el tratamiento oportuno, es de importancia mencionar que la
practica clinica se establecié como una actividad prioritaria en el mes de marzo. En el
mes de octubre ingresd la mayor cantidad de animales (Cuadro 13) y la atencién clinica
no fue la requerida por desviar la atencidon del perscnal a otras actividades vy
particularmente a que en este mes, se empleo a personal sin experiencia en la
deteccién de animales enfermos. A pesar de que el CRB es el responsable de la mayor
mortalidad, el indice de tetalidad en estos resultados se considera de forma general
bajo a través del afio, lo cual puede ser atribuido principaimente a la deteccién y
tratamiento oportuno de los enfermos.

En otro rengion, el impacto econdmico derivado de las enfermedades respiratorias se
estimd en $ 380.00 por animal enfermo, esta cifra es mayor a lo informado por Hurd y
Kaneene, (1990) que determinaron una inversion de $ 14.71 délares americanos,
Confer, (1992) entre $21.64 y 32.27 ddlares americanos, sin embargo es semejante al
limite superior de lo estimado por Smith, (1998) entre $ 20.76 v $ 37.9 ddlares
americanos. Las diferencias observadas podrian deberse fundamentalmente al manejo
clinico de los enfermos y a los programas de medicina preventiva empleados en los
distintos lugares.

L.os resultados de este estudio, permiten concluir, gue las neumonias exudativas, fueron
las predominantes y entre ellas la neumonia intersticial fue la mas frecuente. Los virus de
la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, de la Parainfluenza tipo 3 y el Virus Respiratorio
Sincitial Bovino, estuvieron presentes y fueron responsables de las enfermedades
respiratorias estudiadas, e! virus de Pi3 fue el mas frecuente. Las enfermedades
respiratorias de los bovinos en corral de engorda, son la principal causa de enfermedad y

muerte en animales de reciente arribo, acentuandose la morbilidad durante el verano.



Figura 1. Puimdn de bovino con pleuroneumonia fibrinosa. Observandose
fibrina sobre la pleura en la regidn craneoventral pulmonar (flecha).

Figura 2. Pulmon con bronconeumonia. Observandose una consolidacion roja
craneoventral (flecha) que afecta el 50% del pulmon.
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Figura 3. Neumonia fibrinosa. Septo interfobulillar distendido por fibrina y
trombos fibrinosos en vasos linfaticos (flechas). H.E. 100x

Figura 4. Neumonia fibrinosa. Presencia de células fusiformes arremolinadas
(flecha) y necrosis coagulativa (c). H.E. 100x
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Figura 5. Bronconeumonia supurativa. Presencia de exudadoe purulento en la luz
bronquiolar { flecha) y alveolar (a). H.E. 100x
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Figura 6. Neumonia proliferativa. Hiperplasia linfoide peribronguiolar (fliecha) y
perivascuiar (p). H.E. 100x
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Figura 7. Tragueitis necrética. Presencia de exudado fibrinonecrotico
en la luz de la traquea.

Figura 8. Traqueitis necrotica. Necrosis del epitelio (flecha) e infiltrado
mononuclear (m). H.E. 400x
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Figura 8. Pulmén. Presencia de células sincitiales en luz alveolar (flechas).
H.E. 400x
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Figura 10. Bronquiolitis.
H.E. 400x
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Figura 11. Pulmén. Presencia de inmunopositividad a VPI3 en célula epitelial de
bronguioio {flecha). inmunoperoxidasa 400x
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Figura 12. Pulmén. Presencia de inmunopositividad al VPI3 en citoplasma de un
macréfago (flecha). Inmunoperoxidasa. 400x
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Figura 13. Puimdn. Presencia de inmunopositividad a VRSB en cifoplasma de
macrofagos alveolares (flechas). Inmunoperoxidasa. 400x
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Figura 14. Traquea. Presencia de inmunopositividad al VRIB en citoplasma de
células glandulares en submucosa (flechas). Inmunoperoxidasa. 400x
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No de animales enfermos

%

Figura 15. Frecuencia de enfermedad respiratoria por etapa, en bovinos
de engorda intensiva de Sinaloa (1895).
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Figura 16. indice de morbilidad proporcional mensual por enfermedad
respiratoria de bovinos, en Una engorda intensiva de Sinaloa {1995}
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Figura 17 indice de mortalidad por enfermedad respiratoria en bovinos
de engorda intensiva de Sinaloa (1995).
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Figura 18. Tasa de morbilidad proporcional de enfermedad
respiratoria por etapa, en bovinos de engorda intensiva de Sinaloa
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Figura 19. Relacion del rango de temperatura con la morbilidad
proporcional por enfermedad respirateria, en una engorda comercial de
bovinos en Sinaloa {1995)
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Figura 20. Relacion de la morbilidad proporcional por enfermedad
respiratoria con el indice de calor, en una engorda comercial de
bovinos de Sinaloa (1985)
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