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R • 8.U. ll E N 

iUlTEAGA HERNAJIDBZ ROIL\N ESPARTACO.~enaedadel! del aparato 

respiratorio en loe bovinoe1El!tudio reoapitul.atiTO (bajo la 

direccidn de:Arturo Olgu!n 7 ~•mal). 

Debido a la neceeidad de contar con una recopilac16n aetua_ 

liaa4a, praotioa, oonoreta ., en e_epallol eobre loa eter11e4a_ 

4•• del aparato reapiratorio •'lo• bortne9, •• renad 1a 

~oreacidn ba•arogr4tioa 'I bibliegr~ica (4• 1977 a 1987), 
di•ponibla en la biblioteca 4• 1a raouUacl 4a •o41ci1u ••

teriaaria ., loot9oaia;racuita4 4• •e41oiDa • x..tituto 4o 

_. I!aYoat~io11oa l.1oaldioaa do la UD.i•er•i.4&4 .-.Oional &sa1i{ 

noaa de . Xlxioo. 

Aet a1'emo .. ut111sil a1 ••rTioio 4• ~oraatioa ~poroto_ 

na.SO por 01 r..nt.iro 4e Ill•oo1iipeidn Oi•••t:Uoa 7 'Rlmam.•t!. 
isa 4• 1a Universidad N~cional Autdnoma de •'x1co.Para.1'ac1= 

litar •1 eatu41o 7 coapren .. 1611 4•·•111:• .trabajo ae divi~iA. 

fil ooho ca¡i!tul.oa,1ncl,qendo .anatoiúa,ti•idlogia,e:i:amen pr!!. 

~deutico,aa:C co~: eaU,dade9 patologiou cpcaoiÓnadaa P.,r_ · 

aicroorgan1••• bac1ierianoe,viral.•••paraaito•,tungalea 7 ·per 

otroe taotorH. 

1ID cada una de las eni'erlle~dea·aa deaoribiO BU etl.!!, 

log:Ca, pato1;a&ia, aigÍioa ol:Cnicoa, dtap6'11t1co, tratamiento,ºº..!! 

trol., provencidn~Pinal.aente •• anei.t .. ·on i'orma broyo la 

inEo:niaci&n obtenida y 
0

se dan laa conclusiones. 



contaminado por suatanciae infeccioeaa,~lerg~nicas o nocivb.9 

( 50, I86) • 

Adem¿a, el bovino tiene un bajo nivel de lieozima en el moco 

respiratorio, por lo consiguiente t ier~ae c,1. diSiílinuir la. re_ 

eiatencia a laa infeccionec (50,IBul• 
El pi.üm6n bovino tiene un alto grado comparativo ana_ 

tomicamente de divieionee en oompartimientoe en releci6n a 

otras eepeciea.Bsta diviai6n en compartimientos puede pre_ 

disponer a una hipoxia de las v!aa aéreaa o \ID& anoxia per! 

térioe de v!as a~reae que quedan ocluidaa,pero una vez que 

ocurre le ooluai6n (por e3emplo por inhalaci6n de l!quidoe_ 

o a6lidos,o debido a una bronquitia o bronquioliti•),la re_ 

gi6n periferioa en eate punto frecuentemente ea incapaz de 

participar· en el interoubio gaaeoeo por v!a de alguna• flole,!.l 

tes colater&lee de aire.Beta da como resultado una hipoxia 

regional o ..noxia perif&rice por oc1uai6n de la vía airea, 

que puede diuiJÍUir la fagocitoaie de macrcSfagoa alveolares 

en el .U.ea hipÓxica y reSUl.tar en la retenci6n o multiplica_ 

cidn de agente• infeooioeoe ( 50, "1<16). 

El lumen alveolar cuenta oon pequefia• cantidade• de 

macr6ta¡¡oe alveolares, por lo que el espacio 4.ree .. tiene ma_ 

yor prediuposici6n a deaarrollar infeccione• pulaonarea astt_ 

daa ( 50, l.86 l. 

T.oda esta serie de deficiencias •• deben ooneiderer 

para llegar a un diagn6atico acertado de la• divereae enti;: 

4adee patoldgicaa que afectan el aparato respiratorio en un 

momento dado.Por lo que ee necesario etectucr el exemen oro_ 

ped,utioo completo mediante loa prinoipioe b&eicoa de in•P'!

c ci6n, palpaoi6n, percuei6n 1 auecultaci6n \25,62 1 9I,I08). 

B1 sisteaa respiratorio ee ve afectado por patología.e 
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l'ROCBDildIRNTO 
El presente eatudio recapitl.ll.ativo a• baaa en la infora!! 

ci6n obtenida de loa artículo• cient!ficoa publioadoa en di;_ 

vereou !ndicee eepecializadoa deade 1977 ª· l.a fecha 7 qua 
ae encuentran diaponibl.ea en la hemeroteca d.• la Pacllltad 
de Medicina Veterinaria y 7.ootecnia,el Inatituto de Invea_ 
tigacionea Bioa•dioaa da la Un1yara14ad Kaoional Aut6noaa 

de •'xico.Aa! mi .. o •• util.iz6 el aarY1o1o da 111form,tioa 
proporcionado por al centro da 111formao14a Oient~fioa 7 
llwtaa:btioa. 

~ara facilitar el eatudio 7 cóaprena14a de la JIZ'••ante 
inYaaticaoila aata aa dividio en oobo cap{tuJ.oar 

Cap!tlalo 1 .Allatoaia dal. aparato raapira .. Z'io. 

oap{tlaló II •taiolo•l• ílal. aparato raapizatarto. 
oapltlalo Ill Jb:aaaa propadluuoo. 

Oapftulo l'f DteraaAal•IÍ Yira1aa1 
a) 11.:Lnotrac-eitta ~aoo:i.o .. 11onaa. 
b) .fhllre catarral. aal.tcn-. 

e) l'ai'a~l.uanaa 3, 
4) ~aoa16n raapiáatoria del virua a:l.aoitial. 

Oapft.¡,o 'I · -.. fan.9Aa4H lleeterianaaa 
a) P.-teural.oaia na11116n1oa. 
11) hbarcnal.oaia. 
o) Plauroaa\ll!Oa!a bovina oontacteaa. 

d) •-nfa por oleaidiaaia. 
Oapftulu VI ~eraedad•• paraaitariaar 

a) •-nf• veraiaoaa. 
Capftul.o VII ~eswadadea aiodtioaas 

a) Xeumon!a 1nt•r•t1o1al atípica. 



OAPITUL_O 1 

AllilOJIIA DBL APAIU.TO RJISPIRilOJUO 



.:Jeno a Pacia.l.e11 

Loe eenoe facialea oon cavidades llenas de aire en cier_ 
toe hueao• del cr.úieo y cara en comunicacidn oon la cavidad 

nueal;los ••nos •• llamall aaxilarea,frontal,esfenoidai Y t!! 

latinoe,ilor au a1tuaci6n en loa hueeoa del miemo nombre(,8), 

1.ue1111l:s le. vaca presenta l.lD eeno adicional que •• el ae_ 
no lagrimal enolaYado en cada hueao del •i•o nombre (58 ). 

Faringe 

La faringe •• un 6rgano auaoulo •-branoeo ea forma de 
tubo o canal.,que pertenece al aparato reapiratorio 7 41•e~ 
tivo.La ap•rtura alargad& del cllD&l. Ye anteriormente 7 abre 
dentro de la booa 7 oe•idad aaaal..La poaterior •e oolDIDioa 
oon el ea6fage 7 la tr,quaa.La faringe tiene atete abertu._ 

ruado• Yantaa .. naaal.e• po•teriore• (coanu),40• orit1o1e• 
para la• trompas de eu•taquio,1a abertura oral, abertura .1&

riagea (abierta,exoepto ouando ae dag1u.te)7 1& abertura ••.!!. 
t~ca (o•rrada,axcepto cuaado •• dagl.uta) (19). 

La tarin41ie ••ta torrada aioro•copioueate por ep1tel:ID 
ea-ao e•tratit1oa4o.La• toaa11ae bovina• ••tan looalis.,_ 

aa. en la pared lateral de la lariDSofar~• ·••'l;a• e•tructJt 
ra• linfeid•• Htan 11eaaa de cr1pt&8 torrad&• de ep1te11o, 
coa la edad alguna• de e.ta• or!ptu autinn degeaeraoidn 
ep1telial,1ntlaaae16a iaterai'l;ea'l;e 7 llllb••ou.nte regenera_ 
oidn epitelial ( 186). 

Lu to11aila• bo•Ul&• pue«era eer 1a piarta de entrada· 
de ageA'l;e• 1.Jltecoioeoa a loa te~idea at1'aoeatea.9a reporta 
que a1gunaa espeoiea de e11l1dnellf.B perawo1111 ea el te~1-

d0 de lea tdneilaa durante 7 de•Pll'• de la qlliaiotera9ia ¡, 

de la 1aa11J10'l;erapia eapec!tica.•aioa organiaao• pueden actuar 
coao una po•ible tuen'l;e rteidual. de iateooidn para otroa 1!! 
cerros ( 186), 
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rrri¡;aci6n e inervacicSn:La• arteria11 derivan de l.a oarcStida 

extE:=1'1la 1 maxilar externa.Loe nervio a derivan de1 trigémino • 

¡;losofar!ngeo y vago (¡7e l. 

LariJ18e 

La larince re¡¡u.l.a la entrada ;y 11al.:t.da del aire, ea fun_ 

damental para la producoi6n de la fonacicSn.La baae de la 

laringe esta formada por oinco grandes cartila~a: 

Bl cartil.ago epiglcStioo,de forma ovalada,eeta situado 

d11tra11 de 1a ba•• de 1a lencua.11 cartil.ago tiroideo con•_ 

ta de un cuerpo ;y do• 1aa1na•, el cuerpo •• una pro;;yecci6n 

de la llllp•rfici• ventral del Ou•llo.La• al. .. o laa!naa 11• 

pro;;yectllll haoia atr'• 7 lateral.aante,para dar inaereicSn a 

YBl'ioa aaaeul.oa que intervienen P la de~uoicSn 7 en la fe_ 

·-olln.DO• carUl.aeo• &rit11ncid1111·,d11 tona irrel'&l.ar qlae 

111rT11n para oerrar l.a gl.otie y como pal,anoAs para estirar 

o afl.o~ar laa ouerdae TOcale•,l.o que rejllll.a •1 tono d• la 
voz · (ver figura I) 

Por ul. timo el. cart:Cl.agc criooid_es ti-• 1a fona da anillo, 

airY• para aantener la :tcl'lla d• l.a l.arlnge de modo qu•.•l 

aire aieapr• ·tenca :tacil. acoeao1 para l.a 1Da11ro1cS ... 4• ··varia•. 

au110ulo11 intrúaaoo11 ;;y por ultiao ·para qua airva de aoD.e_ 

. :iti4n al -priaer 1111111.o 4• l.a tr,queir._ ·. ( ',7, 58) • 

L.• l.artnc• en l.oa llovüio11 ••. pequda,rel.atiftll>11nt• in_ 

flexibl11,oarente 4• v11ntricul.011 l.aringeo11 7, •• el. orificio 

l.iai trote pra el. 11atubaai11nto tra·q ueal ( I86) • 

- owmto a la matoa1a •lcro11oopiOB •e puede oitar,que 

la auper:tioie craneal 4e la laringe eata cubierta 'por epit .. 

l.io 1111oaao90 eatratlfioado.La l.aringe caudal ••ta cubierta 

por epitel.io pHudocol.uanar oil.iado~oon nuaerona g1andu1ae 

BIJbmu.oo•ae .7 n6dll10110 linfatiooe ( 186). 



lrrigaci6n e inervaci6n:La11 arteria• derivan de la arterib 

laríngea y de 1a íarín~ea ascendente;1as venas correeponden 

al miamo nombre que laa arteriae;la inerYaci6n procede del 

nervio vago (170). 

Tr4quea 

La lariD«e ea continua a la tr4quea,esta tiene una longi~ 

tud ared:ra: de 65 cm.,eu anchura e11 de 4 "'"• y - diametro d.e 

unos 2 cm.,la tr&quea coneiate en un tubo rígido termado por 

varios anillos oartilacinoaoa adyacente• incompletos por la 

oara 4oraal,en forma de '"C" (J:9,58,I86){ver fi~a I y 3). 

La tr4quea ae dirige en eenti4o oaudal,haeta oerca de la 

baee del oeras6a,don4e ae divide en doa bronquio• ·priaiti_ 
'llOa,4e8*iaadaa respectivamente a cada pulm6n (19,170). 

Bn ouÚto a la anatoa!a a1croao4p1oa pod-• citar que 
la tr4quea de loe bovi.aoe eeta recubierta par epitelio peeu_ 

do ooluanar cilia4o,la proporoila de la• c6lul.ae li~Oidee 

7. eecretoriae (c6lulaa calicitoraee 'T glendulae 8Ubaucoaae) 

decrecen deede la laringe hasta lae v!ae 4ereaa bajae ( •861 
J:rrigaoi6n e 1nervaci6n•Las arterias deriva& prinoipalaente 

4e la• er11eria• car6tidaa y 1 .. VBll&a abocan aobre las .... _ 

aae yugularee.LOa nervioe prodeden 4e1 vago (~79). 

l!Ulaones 

Ca4a pul.a.Sn •• un cSrgano de contiguraoi&n o.Snioa,ooa la 

lta•• ªPo'T•da en la illU!a craneal del 4iafrB4!8& -,:· el Yertioe 
pr6sill0 a la poroi.Sn BJl80ata,enter1or 4•1 toras. 

JD. hilio 4• oa4a puladn,eata eituado a la aita4 4•1 lo_ 

bul.o interaedio,JMlmr por dODd• pene1'ra al. ~- bro1M1uio,:La 
arteria pui.onar y loa aerYioa correaponcUiantea,en coinoideJl 

oia de 1 .. venaa 7 l~aticoa que por el aieao lucar •&Len. 
Taabi6n ea lucar par donde la pleura aediaet!aica ae refle_ 



Loe bronquiolos carecen de cartílago y glandulas,y tienen 

pared•• máe d•l~adas y diwaetro más pequefto que lo• bron_ 

qu.ios. (186), 

Lae céluJ.•s epiteliales ciliarea bronquiales tienen oi_ 

líos ligeramente más cortos y aicrovellooidadee 8's oorta• 

Y aás nu.meroaae ooaparadaa con el epitelio bronquial o trá_ 

qu.eal..UAa• cllula• cil.i•4•• tienen una eupertioi• granular 
qu.e oontie.nen una• pocaa vellooi4a4•• -Y cortas por \lila 
protruci6n ventral 4•1 citopla ... haoia la via '•rea.Las ~ 

~oio,.,.e ~pioal.•• 4• la• cllllla• no ciliadas •on e•pecial .. ~ 
te proaineAtea junto al 4i&oto al. Yeolar o en la ual.Sn d• loe 

eaooe.•etaa aon ollul.aa apocri.Aa• que contribiqen cion el. ••
tarial. l.1poprote1oo a l.aa .. creolone• bronquial.•• (186). 

Loe l.8\&oooitoa ~o'lllalar•• •• deri't'&D de l•• oilul.ae c•b!, 

4aa 911bepitel.ialea l.ooalisadaa en el. epitelio traque~r•n_ 
q"1al. del. boYino.Sl l.euoocito grenul.ar tiene oaraot•riatieaa 

hietoqu!aioa• típioaa d• c4lulae oebada• ( por ej.1grlnuloa 

l.iait&do• por aeabranaa qi&• contienen muoopol.iaacari4oa 41!! 
4oa y catecolaminae),7 ••ta &ltOOiado ooa la• alergiaa ~ 

-•• e int•ataoion•• paraa1'ariaa (d6) • 

Laa ollula• cebada8 Plllaonare• ••• 1111aero... daba~o del 

epitelio re•piratorio lariDB•o 7 na•otar1Dfeo boYiuo 7 di .. .!. 
..., .. procreeivaaent• 4••d• la naaotarinC• h••ta el al••olo. 
KI. te~id• ooaeot1Yo interlobul.illar 7 pl.8\&ral ooatiene eran~ 

dae cantidad•• 4• cllula• o•baclaa (186). 

La• cllul.as cebada• trecuenteaente •• encuentran cerca 
!!• la vo.soulatllra ,ai-aar. ;r.:4• loa· U.J1tatiaoa,7 laa .ell.ulae 

prod110 .. 9118tanc1ae bioactivr.• coao la histWDina,la dopam1_ 

DA • l.a eerotonina.Lae víaa '8re.. pulaoaar•• boYinaa 7 loe 
vaaoe son eeneitivoe a e8ta• Bl&et~ci~e (I86). 
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Alvto~os 

Loe alvéolos bovinos estan bien divididoe en comparación 

con otras eepeoiea dom~sticaa.Loe lóbulos primarios eatan 

aialadoe efectivamente uno de otro por wi aepto interlóbu_ 
lar intaoto,en contraete con un eepto incompleto con un po_ 

tenoia1 de flujo de aire intraeeptal colateral ·en el oaba_ 

llo (I86) (ver figura 2). 
Bl alvéolo esta recubierto por células epitelial•• en 

una lWDina baaal delgada.Lae tree cllulaa epitelial.ea en el. 

alvéolo eon neuaocitc• de tipo I T II T loa aacrófagoa al_ 

violar•• (I86.)• 
Jll. neumooito de tipo I ee wia c~lula de reoubr:laiento 

qua apareo• ~d•lgasa4a en pequeftae proT•ocionee de la llllP•.!' 

ticie célul.ar proTeCtlllldeee hacia el luaen alveolar.Excepte 

por alS\UlO• poro• ooaoionalee 4• 200 ... trong,el neuaooito 

tipo I forma un contacto célular oontinllo con la• célula& 

a~aceatee,T •• la poraióa epitelial de la aeabr.:.a a1r•
aangre en al ••pto alveolar ( r66). 

lll. neuaooito tipo II •• ouboi4al y contiene ua aaterial 

laainar oaaof!lo (11\U'factante) dentro de lae veeioul.a~.reou_ 

biert ... por la• membranaa.Se ha reportad• que el ~actante 

•• pro4uoido por eatae células y ea vital para mantener la 
tensión euperfioial alveolar noraal.Bl neuaocito tipo I ee 

praourieoa de lea clllll.aa tipo II.La degeneraoi'n aoderada 

4• las células 4• tipo I eonducen a 1a regeneración ooapen_ 
eatoria de las ollulaa de tipo II que ae llaaa epitelicaciltn, 

fetalii&ación o reap1&eata eAematoaa T •• asocia con eñteraec!& 
des respiratoria• orónicaa.Bl tercer tipo de células alveo_ 
lares ea el aacrófago alveolar,eeta célula fagocita loe ni_ 

velee ba~oe de agentes intecoioao• o deeechoa que noraalmen_ 
te llegan al elveolo.Bl.macrótago alveolar inclUT• la forma_ 



loe pl>lmone•;la ple11ra pericardioa cubre al corazón;la ple4_ 

ra diafr....,.atica cubre al dia~ragma¡la pleura mediaetínica 

cubre la línea media o mediaatino,que contiene la tráquea, 
ee6fl16o,üorta,vena cava,oonducto tor,cioo,y divide la cavi_ 
dad torácioa en doa ~itadee eepara4ae,aproxilllademente del 

aieaio hmaflo (¡ 9 ) • 
Cavidad ~oráoica 

La cavidad torácica e• un eepaoio cerrado ein abertura• 

al elDtertor ... ta liaitado Alltarioraente por la eatrada tor,! 

oica¡por el diai:ragma poeterioraente¡por la• vlrtabraa tor(. 

oioae 7 11uaculoe 4or•almanta1por la• ooetillaa,oartilegoa 
ooatalea 7 IÑaculoe coatalaa lateral.mante:7 ventra1aenta por 

al eetern6n,múeouloe eeterlUll.•• 7 ailaouloa tor,oiooa traa•~ 

veraalaa.li.odea • incl~• a1 ooraz6n 7 eua ••truotur88,1oe 
pttllllonea,parte de la tr,quaa 7 al ee6rasu,eatruoturae ••di~ 

ttaioaa 7 loa grand•• vaeoe que entran y e&lan del ooraaóa 
c¡1o.1e6¡. 



Es'!Uema del lado Izquierdo del 1p1rato respiratorio 
Adaptado de Popesco, P. (112) Fig. S · 



Esquemu del 1ado iz~uierdo de1 Aparato Respiratorio. 

l.- Seno Frontal 

2.- Cornete dorsb1 

3.- ~ornete etmoida1 

4 .~ Sea:to. wedio 

5.- Corne~e ventral 

6.- Meato ventral 

7.- Seno pa1atino 

a.- Laringe 

9.- 'rr&quea 

10.- Coraz6n 

a) Cartila.go 

b) Cartilago 

e) Cartilago 

d) Cartilago 

tiroideo 

cricoides 

aritenoides 

epigl6tico 

11.- Plllmonea A) Lobulo craneal 

B) Lobulo ciµ-diaco 

C) <'.·LÓbt&lo caudal 
12.- Diatragma 

(2) 



ampliffcaci6n ~e la ·g .. ,, 

Princlp11es dtvlstones del aparato Respiratorio 
Adaptaci6n de Junquetra, L.t. y Carnelro J.(&'J flg.2 
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?!"incipales divisiones del Ape.rato 

Respiratorio 

l.- Tr~quea 

2.- Bronquiolos primarios 

3,.;.. Bronquiolos secundarios 

4.- Bronquiolo terminllZ 

5.- Bronquiolo respiratorio 

6.- 1'1acrofagos 

7.- Saco alveolar 

B.- Conducto alveolar 
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Esquema del lado derecho del apar1to 
Ad1ptado de l'opeslto, P. (11'1) 

r&spiratorio. 
F1g. 3 

(i 
y 



Es 1-..tc:-:1:. ·:el. l.ado derecho del. Aparato 

ttespiratorio 

r.- PulmiSn 

A) Lobulo cre.neal 

B) Lobulo accesorio 

C) Lobulo medio 

D) Lobulo caudal 

2.- Esoi'ago 

3.-Tráquea 
4.- !ligado 

5.- Vesicula biiiar 

6.- Omaso 

1.·- Abomaso. 

B.~ Parte pilorica del abomaso. 
9.:.. Duodeno. 



CAPITULO 11 

FlSIOLOGlA DBL AP.ut~O KBSPI&J.TORIO 

rr'.' 



llEC/Ji LCA nES2 .ii!A'.l:Oii iJ.. 

La respiraci&n es el recambio gaseoso entre un oreanis_ 

mo y su medio circulante (50). 

En el bovino existe un sistema de órganos respire torios, 

cuyo propoaito ea lle~ar a la circu1ación eanguinea aire o 

agua que contenga ox!geno,~raneportandose el oxígeno a loa 

tejidos y el anhídrido carb6nico a los pulmones para su el_! 

minación.Por 1o tanto,en loe bovinos eeta diferenciado la 

re•pisaci6n externa y la interna o reepiraci6n tisular.Por 

la primera ee produce el recambio ºgaseoao entre el medio 

circulante y la sangre de loa capilar•• alveolarea,por la 

ultima,el 'recambio gaseoso entre la sangre de los capilares 

sistemicos y loa tejidoe,aa! como twabiln el complicado pr.2 

ce80 de las oxidaciones rieiologicaa de laa ollulae (50). 

Bn cuanto al mecanismo de inspiraci6n.conei•te en una 

dilataci6n del t6rax y loe pu1monee y en la entrada de aire 

qie la aoompa!la.Como los pulmones •iguen rielmente todos loe' 

cambios del twaaflo del t6rax producidr4 una 1nepiráci:l6n, P!xr 
contracci6n del diarrag11a y por un movimiento hacia adelan_ 

te y hacia aruera de las.costillas (50). 

Bl mecanilllllO de la espiraci6n .consiste en la diaminu_ 

ci6n del tamafto'del t6rax y pu1monea y en la expu1ei6n de 

aire que las aocapafla.Despu'e de una 1nepiraci6n,el t6rax 

dilatado puede volver a su posici6n de reposo por ruerzaa 

paeivae puramente,o sea,sin eefuerzo muecul.ar.Los factores 

r!sicoa interesados son el peso y la diatorci6n de las coa_ 

tillae,la dietorsi6n de los cartilagoe coatales,la elasti_ 

cidad de la pared abdominal distendida,y la elasticidad de 

loe pulmones (50). 

Loe musculo& respiratorios se dividen en dos grupos: 
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r .- Aquellos musculas cuya contracciór: ejerci;;J ~resión sobre 

ltis vícerus abdc;;¡irialea,y por ell.o,Eobre la cara poete1•ior 

del diafragma,empujandolo hacia adelante hacia l!U posici6n 

de reposo (espiratorio). Pertenecen a ese gru.po loe musculas 

abdominal.es,y son capaces de esta accidn los eiguientesi 

Oblicuo externo abdomina1,oblicuo interno abdominal,recto 

abdominal y transvereo abdominal. 

2.- Aquellos musculas cuya contracción aceleran el retorno 

de l.ae ooatil.l.e•~ una pi:>eicidn_d_ rel.aJaoilri.,ae la conaid.! 

~ra ~spiraderee.Los muacu.los C\11'ªª insercionea lftl&ieren que 

·eon,o pueden aer,eepiradores eon·el serrato aenor post~r~~r,. 

,ef. lar¡¡o costal. 7 el. largo doraal. ( 50). 

Bl a;¡,ra ••pirado contiene ox!geno,anh!drido carb·dnico 

7 nitr6geno;pero la porci6n de loa eloa primeros gasea ·no aa 

la miama que an el. aire inspirado.que contiene ala ox!gen~ 

7 aanoa anhídrido oarl>6nioo.Da l.a raapiraci6n reaul.ta por 1o 

. tanto,un conawao da ox!gaJIO 7 una produoci6n da anh!drido ' 

carb6nico.lll aira espirado de loa bovinos contiene tambt•n 

oantidadea considerables de metano derivado de la farmen~'L 

oión ele loa carbohi4rat9• del canal. eligeativo • .&n&logamanta 

ae produce
0

nnhÍdrielo carldnioo en •l tracto dig•ativo da lo• 

harlJ!voro•~ el.illlinindoae aapliaaente por loe }Nlmonaa,en don_ 

da ae m~zcla con el llllh!drido carb6nico de or!gea matab6li_ 

co (50). 

La al.ta incidencia de cntermedadee raapiratoriaa en 

el bovino tiene una relaci6n mu7 importante de huleped•age.!! 

ta et!ologico 7 eatan ~luenciaelaa por el medio a11btente 7 

f&ctores de maneJo,aunado a las deficienciae fiai6l.ogicaa de 

eata eapecie:reelucide capacidad ele intercambio aaaeoao;mayor 

activielad ventil.atoria bas&l;pocoa· capilares par superticie 



·-t)-./P".l~ar;-.1';.._~··s b::,j'J~ Je liso?ima y bhjé cm:tir1nd de f'l.a~r~ 

:ne;os der.:trl) <4.1:!:!. l1J.:r.cn tilveolar, en comparación r,on otros ~ 

m!feros (cab~llo,ho~bre,c~bra,perro y gato)(I86). 

Se h~ observado que el bovino tiene una c·apacioJnr1 

muy reduci¿a ie intercambio ga?P.oso en relaci6n a sus nece_ 

sidndes basales de ox!geno,cocparado con los parametros re~ 

piréitorios y con.sumo metabd'.lico de oxíger.o de otros cinco 

mP..m!feros (cabe.11•.J,horr.bre,perro,cebra y gato) ¡au.nque los 

pulmones de los bovinos normalmente proveen un intercambio 

g~u:rnoao u.decua.io para cubrir loa rer¡uerimientoe metab&lico11 

d• ox!gP.n•) del cuerpo .El radio de ,;rea de superficie alveolar 

del pulm&n a1 conaumo de ox!geno por el bovino es de 43.8% 

del valor medio de los mamíferos.Se ha reportado que el bo_ 

vi.no tiene un nWnero bajo de capilares pu1monares por alve~ 

lo,basandose en el examen con el microscopio electronico.14 

re~ucida denaidad capilar puede reflejar 1.111 decremento en 

la capacidad de intercambio gaseoso por unidad de superfi_ 

cie alveo1ar,dado que los capi1ares a1veolares son una par_ 

te integral. de 1a membrana sangre-aire a traves de la cual. 

ocurre el intercambio gaseoso (!86). 

?arametros respiratorios baselas 

Especie IYO.L.:u.l.ll!~ ·yOJ.eJ..D,!! 1'orcen't.!!: rasa. reep. rwo .... ,.-.. n. ·~ga 

nar total ;>ira.do pe de u_ ,Resp/min) (m1/min) de>rft 
(:nl) y expi_ po bhsa1 :fllljo 

redo ") "' Gs..to 340 25.5 7 .5 20.5 523 I.54 
Perro 1790 25I 14.0 20.0 5020 2.80 
Cabra 4000 310 7.8 19.0 5890 1.47 
Cabllllo 42000 6000 14.3 n.o 66000 1.57 
iio:nbre 4930 544 11.0 12.0 6528 1.32 
Bovino 12400 3600 29.0 30.0 108000 ll.7I 
Promedio '. ' 13.9 ( 

2.9 



27 

it ?orci=ntaje de 1.Aeo baeal1:1Volumen inspirado y egpire.tl2·,:soo 
Volumen pulmonar total (ml) 

~ 1f Tasa de flujo de aire,¡¡ Porcentaje de uso basal X taaa 
respiratoria 

31 
Vo1.por minuto 
Vol.pu.1monar total 

Amplias comparaciones de loa parametros respiratorios 

del bovino y otroe meJnlferos mueatrwi que el bovino usa 2.I 

máa vecea el volumen total del pulmdn para la respirtci6n 

baeal (166). 
En el bovino la tasa de flujo basal pgr IUlidad de V.2 

lumen Pl.llmonar e_e tUlbi&n tres veces mayor q\l8 el promedio 

de los mam!feros.La dietribucidn ventilatoria (poroentaje 

de uso bas¡¡.l) y la tasa de !luJ~ p11lmonar consideradas JIU>_ 

tae,augiere que el boYino tiene una taea de incremento de 

aire basal m~a grande 7 prot1U1da que otro• mU1!teroa.Ea efe_ 

cto,el bovino uea una porcidn aaatomica ma7or que su siete_ 

ªª reepiratorio,el que tiene IUla capacidad ooaparativamente 

pequeaa de intercambio gaaeoeo fieioldgica (186). 

La relatiTa pequeaa capacidad de intercambio gaoeoso 

bovino,1imita.la capacidad de '•te de roepoader a maroroo 

necesidades fieioldgicáe ~ metabdlicae,taleo como el aefu~ 

zo físico riguroao;prediapcniendo al anima1 a una acidoaie 

aetabdlica y concecuentemen~e reducir la ree1etencia a enf,E 

aedadee iNlmonaree infeccio .. e (186). 
La relativa pequeaa capacidad de inte~~ambio gaeeoao 

pue4e _becer al bovino m~e euceptible a 1a enfermedad de lea 

a1turae.Co3·'11n radio bajo de área de euper,ioie alveolar o 

ccns\Ulo de ox!geno,hey la probabilidad de que el bovino tt!!! 

ga una hipoxia flujo de aire-alveolo proJIOrC1onalaen1;e ma_ 

yor que en·otrae especies en un nivel dado de tensidn de 



x!ger.o-r.ierlio ambier.te.Tambi~n el bovino tiene una relative 

baja respuesta ventilatoria ~la hipoxia crónica (186). 

La hipo:x.ia de l.a.s v!e.s ;"te-reas puede disminuir 1a c-.ctivi_ 

dad mucociliar y la fagocitosis por macr6fagos de los alve2 

los,lo que puede predisponer al animal nl deoarrollo de prE. 

cesos infecciosos pu~onares (186). 

Intercambio Gaseoso y Requrimientos de Ox!geno Ketab6lico 

Basal 

Especi< Peso Consumo de Con11umo dt1 Superficie Consumo 
toorporal o2(v o2 ) 02 total alveolar total de 

(Kg) !lll .02/ll/X4¡ (ml./m) total (m2) Oz por 
olr11a al 
ve~lar -
(m ./ml02) 

Gi>to 2.6 510 1326 7.3 0.0054 
Pitrro 16.0 379 6064 46.5 0.0078 
Cabra 32.0 ;365 11680 96.0 0.0082 
Hombre 54.9 ~21 12133 63.0 . 0.0051 
Caballo 388.8 1127 49403 DND D!ID• 
Bovino 490.0 255 124950 316.0 o.o_q25 

Promed~o ·0.0057 

DND lt De.toe no disponiblee. 
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En cuunto .i la t'=lrmoreP.Ulacid'u.- El gan~c.o tiene d,!. 

ficu.l tades en perder calor corpora1 en c1ime.s qu.e predi sp1'_ 

nen ~la acumu~~ci0n corporal de calor (por ejem~lo altas 

tempcraturas,hÚ!r.edad relativa,~ltos niveles de energía ra_ 

diante o bajo intercunbio de aire) ;los mecanis:nos co:npenea_ 

torios no respiratorios del bovino i.nclu~en la redu.cci&n de 

l.a ingeeta ( l.o cu.al reduce el calor de la fermentación micr.2 

biana.,redu.ce la actividad f!aica y bu.sea eombraa,agu.8. o áreas 

freecae).El. consumo del. "4!1la se· incrementa por arriba de l.ae 

neceaidades requeridas resulntando en un incremento de la 

perdida de cal.or por el agua del.a orina y heces (I86), 

Con ln acumulación de cal.or corporal.,l.a actividad 

reepiratoris del ganado se incrementa,el esfuerzo fieiolo_ 

gico primario es incrementar el volumen por min~to,aumentaa 

do la ta11a respiratoria.Debido a eato,la tasa reepirntorin 

es un pa.remetro ueado comunmente en 1a tolerancia al calor 

(o estress).~a tesa respiratoria bovina normal (JO respi_ 

raciones por minuto) es constante a1 rededor de los I71 C 

para razas europeas.Se reporta que 1a taea respiratoria ae 

duplica cada aumento de.7.B"C en la temperatura medio Sllbie.!! 

tal ( I86) o 

El incremento de volumen por minuto puede tornar_ 

se importante en la patoglnesis de l.a8 enfermedades reepi_ 

ratoriae allrgenicas o infeccioeas,ei el aire inhalado esta 

l.o suficientemente contaminado (I86)o 

Kecaniemoe de defensa del aparato respiratorio: 

te li~ber que el intercambio gaseoso realizado en loo pulmo_ 

• 



30 

nea requiere de ¡;ra.ndes Có.ntidades de aire provenientes de 

un ambiente potenciEtl.mente contaminado con. partículas de 

polvo,gases toxicas y microorganiamos,lo~ cuales van a en_ 

~rar en cont1cto con las estructuras delicadas de los con_ 

duetos a.éreos y alveolos pulmonares. ?or lo tanto la p1·otec_ 

cicfo de la integridad "natomica y fisiologica de aparato re_!:! 

piratorio reqaiere de an sister.>a complicado de mecanismo• de 

defensa (50,180). 

~ecanismos inespecificoe.- Los mecanismos de r8lr.oci&n de
0

pa.!; 

ticulas qae prenetran al aparato respiratorio son variado•, 

dependen del Be!J!!lento respiratorio invol6crado,En la act~Y,! 

dad naell,la llwnedificaci~ que sufre el aire inepirado·.~ 

picia que particulas aigroscopioas incrementen .... tamalla;•on 

lo cual ee i:noactan faoilmente en el epitel.io cil.ia40(50).'. 

Mediante diversos experimentos se be estimado q1ae -el 

t;...afio de la particula inhalada determina la poroi&n del. a_ 

piu-ato respiratorio donde se impactará.De eeta forma las·~pá!:. 

ticu.laa de 50-20 ~ m se impacatar&n perfectamente en la cavidad 

nHal; aquell.as de 20-1o.lm 1!18 depoei tar&n en l.• tr.tqae·a: :r::.bro!! 

qaioe primarios.Bácterias y otras particul.ae de 10.,.2 ~a ·~ 
impactan en bronqaios :r bronquiolos terminalee;mientrae ·que 

partical.ae de 0.3-0.2~. se encuentran sedimentadas en l.os 

duetos al.veol.area·y al.veolos.Aoaellae particulaa menores.de 

0.3 k,as! como gasee y vapores t&xicoa,no son :fijados en loe 

dactoe al!reoe,ll.egando a loe alveolos '11 permaneciendo eu.ape!!., 

didoe como aerosoles en gas :r espirados (500 180). 

Desde el momento en qu.e el aire ea inapirado,su.fre vio_ 

lentos cambios en la direcci6n del fl.ujo del mismo a su. pa_ 

so por los cornetes naeal.es,laringe y la bifu.rcaci&n traqueal.. 



ilichos cambios repentinos de flujo,füciiitan la impac~~ciÓn 

de ?f:J"'ticulrJ.s potencialmente nocivas sobre el ~"?itelio res_ 

pirat.orio.Adem~a el r·frflujo de la -..ou y estornudos facilitnn 

la exµ~lsi&n de acumu1oa de m~terial extrt:.ño depositado en 

la mucosa r~spiratoria;así co~o depositoc excesivos de moco 

o de c~lulas inflamatorihS (50,!80,186). 

El aparato mucociliar produce ~~ continuo flujo ondular, 

creado por los movimientos de los cilios de las c~lulae epi_ 

teliales.Los cilios se localizan a lo largo del aparato res_ 

piratorio con la excepci~n del vest!~lo nasal y laringeo, 

duetos alveolares y alveolos.Las c~lulae ciliadae eon eec'L 

ses en bron~-ioloe terminales y respiratorios.Los cilios no 

ae mu~ven ~irectamente en contacto con el aire,eino en una 

capa de moco,la cual es movida hacia la far!nge junto con 

las particul.as adheridas a ella.Algunas llUetancias oomo di,2 

xido ee az~fre,6xido de nitrogeno y amoniaco disminuyen el 

movimiento cil.iar.1·acili tando as! el desarrollo de los pro_ 

cesos patol.ogicos (50). 

La integridad del transporte lle particulae realizado 

por el. aparato lllllcocil.iar depende en gran proporci6n de la 

actividad secretora de ·i.as glandulas mucosas serosas 7 mi~ 

tas,se! como de las c&lulas cal.ioitormee.El. volWllen y la º.!! 

pacida4 secretora de las gl.andulas 1111bmucosas es m~or que 

la de las c'lul.ae calici!onaea.En pallllonee normalea,las glaa 

dulas mucosas y cll.ulas caliciformes se encuentran ausentes 

en loe bronquiolos terminales,bronquioloe reapiratorioe 7 

. dilctos slvecilares;por lo cual dichos segmentos •el pul.m6n 

carecen de actividad protectora de dicha• eecreciones.Esto 

se traduce en una dieminuci&n de la capacidad de eliminacidn 

de particulas m~s nll& del broo.quiolo terminal.Por otro la_ 



~o,el br1l1v·~uiolo terminal tampoco esta protegido po-r- loo mu._ 

c-rd:Cat~"" i.lveolhres (50,180). 

L~ remoción de las partículas depositadas en e1 espacio 

alveol!~r,es -n~s· compleja que la remocitSn a nivel de la. l:rñquea. 

br~nquioa y Oroni:¡uiolos,yo. que incluye sistemc.!3 de tr~nspllr 
te celular y fluidos.El material exogeno depositado en el al_ 
veo1o puede ser: 

u) Trans~ortado al aparato mucocilier traqueobronquial y eveE 

tualmente llegar a le laringe. 

b) Transportado por macrdfagos alveolares o en la linfa hacia 

los ganglios linfaticos locales. 

c) Secuestrado en el tej_ido pulmonar mediante :Cagoci tosis y 

fibrosis(50) • 

Adem~s de la acci&n protectora del moco,el aparato resgi 

ratorio es protegido por otras sustancias inespecificae,en_ 

t~e las que se incluyen: 

Lieozima,interter&n,transterrina,antitripainaow l y pequeihls 

cantidades de complemento (180). 

El aparato respiratorio superior, i.ncluyendo le. laringe, 

la· inmunoglobul.ina 1 (lgA) es la inmunoglobuline predomin".;!! 

te.Dicha l¡¡;A biol&gicamente tienen la capacidad neutraliz8!!, 

te contra virus y bacterias,no obstante que no tija al com_ · 

plemento.Es una mol&cula eficiente en la aglutinaci&n de m.!, 

croorganismos,neutralizaci&n de algunas t6xinaa,y adem~s rJt 

duce la capacidad de adherencia de bacterias a la mucosa 

respiratoria (180). 

A nivel pulmonar la inmunoglobulina milo abundante ea lgG. 

la cual es eficiente en la aglutinaci&n de particulas,op_ 

sonizaci~n de bacterias,activnci&n de complemento,neutrali_ 

zaci6~ de t6xinas bacterianas y virus;y destruccidn de bac_ 
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1.erias grarn negativa!: en acctor. conjunta co!'! el complentol51:.). 

Las célul~s pl~smaticaa ñe la submucosa son capace~ 

i,: sintetizar Il!)l.. e lgE, aunq_ue en' concentraciones muy red~ 

cir'!:~s.Lu tgM tiene l.a capacidad de aglutinar bacterias,fijar 

lil com~J e"cto y lisar bacterias gram negativas,rBo). 

Existen dos 'Procesos bnsicos de .inmunidad célular 

rele.vantes eiÍ. el. pulmón.La producción de lin'focinas y 1a c.! 

totoxicidad celular directa.Uno de los efectos m~s importae 

tes de la inmunidad celular pulmonar es la ectivacidn de 1ns 

macr&fagos a1veo1ares mediante lintocinns;con lo cual au.me~ 

ta considerablemente la actividad fagoc!tica de los maclof!! 

ges.La linfocina que mas ha sido estudiada ee el factor de 

inbibicidn de la migracidn de los ~acr6fagos,1a cu.al facil! 

ta el reclutamiento local de macrdfagos. 

Los linfoci~os T sensibilizados hacia un antígeno 

en partiaule.r,tambi.!n desarrollan funciones de citotoxicida;i 

c.d'1lar ¡con lo cual . por e .1 emplo pueden de str'1ir c&lulas oue 

expresan ant!genos' virales contrn loe cuales han sido aenei_ 

bilizados tBO). 
Las lesiones de bronconeumon{a infecciosa son en_ 

contredas frecuentemente en los alveolos ventrales del pul_ 

mdn bovino.El pulm6n ventral bovino tiene menor perfusi6n 

sanguinea que el p\Ílmdn dorsal;la perfusi6n sanguinea de los 

mamíferos tiende a ig\;.alar los niveles de oxígeno de las v!as 

aer<ae regionales de e.~! que el pu1m6n ventral bovino puede 

estar menos oxigenado que el pu1m6n dorsal reeultando en una 

disminuoi6n de la actividad fagocitica ce loe rnacr6fagos al_ 

veolares,en este lugar.La diBminución de la ac~iviaaQ lhgo_ 

citica podr!a disminuir la eliminaci&n pul~onar de agentes 

infecciosos,permitiendolez m{s tiempo a los patogenns pote~ 

cial~s para crear y causar lesiones pulmonares (186). 
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El ne1.itrofilo bovino llS •.ir. fagocito importante en li.:. 

t't'.:-t!puesta a ciertas in.flamaci•)nes pulmonures,aunque su papel 

en ln homeostaais pulmonar es incierta.Se reporta que el pu! 

m6n povino tiene unos cuantos neutr6tilos dentro del septo 

alveolar o el lumen 080)~ 

Interter6n,El interfer6n es producido por el epitelio 

respiratorio y ~acr6fagos alveolares y liberado en las seer~ 

ci6nes respiratorias bovinas.Varias vacunas y polímeros sin_ 

teticos inducen a la liberaci6n de interter6n en las secre_ 

ciones respiratorias bovin~a.El factor comdn en los bovinos 

para inducir a la sinteais de interter&n ea la penetraci6n 

de citoplasma por polímeros ribonucleádos que tienen conte_ 

nido molecular helicoidal a1to.El inte~er&n producido por 

las cllulae afectadae ea liberado y entra en cllulns no a_ 

tectadaa,proveyendo a estas cllulas de resistencia vira1. 

L~ resistencia celular ea inducida por el bloqueo de las 

prot~!naa,que previe.ne la replicaci6n viral en eea c.!lula.Pór 
lo tanto el interfer6n induce a una resistencia celular vi_ 

rostatica,la que es efectiva en la prevenci6n de intecDionea 

virales potenciales al momento de la expoaici6n del epite_ 

lio respiratorio.Despues de la expoaici6n intranaeál del 

ganado al Yirue de la rinotraqueitie infecciosa bovina,loa

niveles de interter&n en las secreciones res~irntorias bov,.i: 

nas all!llentan en I o 2 d!aa y permanece elevada aproximademe.!! 

te una semana lI86). 

Liaozima. Las lieozimas tmuramidnsaa) son un grupo de 

enzimas activas similares que son especia1mente actiyaa CO,!! 

tra ciertas bacterius ,;ram positivas sobre su pared celular. 

La lisozima sérica puede participar en la lisis de co~ 

nle~oa con:plemento'-il.nticuerpo de c~lulas blanco.Se ha auger! 
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u.o qlle la lisozima participa en le. degene:racióu. de las pa!.·e_ 

ia~ celulares bacterianas.La lisozima bovina es producida 

abundantemente por neutr6tiloa, macrcStagoe alveolares, ciertas 

c~lulas epiteliales grenularea,y normal.mente pueden ser en_ 

contrndae dentro o cerca de eetae c~lulae o en 1!111 medio am_ 

biente extra celular (I86). 



CAPITULO III 

BltAllBN PROPEDBUTICO 
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EX.; .... E!\ ?P.0 °EDWTICO 

?ari::l lograr un tiiagnóstico correc"to ie lo.a alteracior .. c!: 

~¡ur: pae&en afectar el sistema respiratorio es r.ecesario e_ 

fectuur el exemen prope•euticQ. 

Exploraci&r. ae la cavieaa nasal 

La exploracidn de la cavidad nasal incluye la 

inspecci~n y la palpaci6n de la totalidad de la nariz y PE!!: 

cusi6n de la regi6Il fror.tnl ( !54). 

El. interior de la·nariz puede ser observado por 

enaoscopí~ ... , para determinar las posibles ,anormalidades en sj 

tios m&s profundos,los cuales podrian ser enrojccimiento,tl!_ 

mefacciones,nÓdQlos,pústulaa,erosiones,úlceraa,heridas,cioC_!. 

tices,secreciones anormalee,sangre y presencia de cuerpos 

extraños ( 109). 

La ~ucosa que revisten las ventanas de la nariz 

· .ª~ revisan por inspecoicSn con la ayuda de una lampara de 

bolsillo (62). 

Inspecci6Il, Tiene como objetivo establecer modificaciones 

tales como desviaciones naaa1es,deformaciones,abulte.mientos, 

tumoraciones (85,154). 

Palpaci&n. A 1a pa.l.pacidn se van a corraborar 1os datos re_ 

copilados mediante la inspeccidn,eetableciendo y descubrieE 

....... --~~ do nuevos elementos como la temperatura, sensibilidad, consi...!! 

~..... · tencia y forma de· 1as anormalidades antes mencionada.a. aaí 

como su facilidad de deslizamiento (25). 

Percusión. Se pu.ede percutir con el dedo medio o con el ma~ 

tillo percutor, para determinar el ·caracter del sonido, se ºº.! 
paran los resu1t&üos obtenidos en un lado de la cabeza con 

Al otro (25). 

~n el seno que se encuentra normal se escucharl un soni~o 



·:::.\.o,clc.ro,t-i::tpánico;en el seno enormal ze escuchará un so_ 

nido m"'""•Y" que l" cavidad eete. ocupada (109). 

i;·1ujo Nas".c 

Son las secreciones exteriorizadas atraves de l~a fo_ 

nas nasalee,estas secreciones pueden ser de dos clases: 

Fiaiologicae y patologicas.rleeultando difíciles de observh.r, 

Y" que loe animales se limpian per!odicamente con la lengua 

y las degluten (91). 

Secreciones fisiologicas. Mantienen hdmedae las fosas nasa_ 

lee,su consietencia es líquida clara (acuosa) sin' que el c~ 

rác~er seroso o aeromucoeo que adquieren en alsunos casos 

tenga significacidn patoldgica (25,153,154). 

Secreciones patologicas. Estan relacionadas con problemas 

en las fosas nasa1es,senos,faringe,tr~quea 1 bronquios i pul_ 

monee (25,85,153). 

La secrecidn puede ser unilateral o bilateral..Comun_ 

mente es bilateral en oaeo de lesiones en ambas cavidadee 

o en órganos situados detrae de la abertura corm!n a alllbae. 

cuando es Wlilateral ee puede deber a sinusitis unilateral 

o probleaas que abarcan un solo lado.Aquí se eva1ua la can_ 

tidad,que va a depender de la inteneidad del proceso. (91), 

Color. La coloraci4n rojiza,indica la presencia de bemoglo_ 

bina (desde estriae rojizas basta sel.ida de sangre por las 

1·osas nasales que se llama epietaeis);e1 color gris,indica 

material de Plltrefacidn¡loe tonos verdes,mezcla de pasto¡ 

amarillo.lillÓn,proceeos neumonicoa francos (25). 

úlorp Genera1mente ee inoloro,pero cu:.r:~o en a1gunoe casos 

es desagradable es que existen bacterias que originan pu_ 

uefacciidn (25). 

~e puede realizar un exa.men bacterioldgíco,citolÓgico y 



~"r-.~itol6gico .:~ra prof1mdizar en el problema (91 }. 

~xp.lor~c16n de faringe y T cáquea 

Se explora por inapección,palpacidn y auscultación. 

Inspeccidn. La inspecciÓ!'l externa proporciona solo datos f: __ 

preCiúbies cuando existen variaciones anatomicas manifies_ 

t~s (en el caso de la tráquea solo se puede explorar la po¿: 

ci&n cervicul).La inepeccidn interna solo se e~ectua con e!! 

doscopio o llll esp6culo tubular y la ayuda de una lampara. 

Atravea del esp6culo puede tomarse mediante un raspado con 

una cucharilla,muestras de tejido y moco para su analísie 

(154). 
Palpacidn. Mediante esta,se examinan las posibles sensibili_ 

dadea dolorosas,asiJnetrias,y aumentos de volúmen (9I,154). 
Auscultacidn. Este meCodo se usa principalmente pe.re la tr~ 

~~ea,mediante el cual1 ae oyen unicamente en forma normal 

los ruidos bronquisles;pero en problemas severos bronquis_ 

lée podemos escuchar estertores hWnedos o secoa,dependiendo 

del tipo de proceso .(91). 
Auscultacidn pulmonar 

En los bovinos se puede escuchar un campo torácico y 

wi campo preeecapulsr (I53). 

El campo pulmonar toráxico esta limitado dorsalmente 

por el borde lateral del músculo dorsal y cranealmente por 
io'l bo'!:de. pos'terior. de la escapula y húmero llegando al anE_ 

l~ que forma la regidn del ccdo;posteriorments los iimites 

•• 
oio 

por 

ex-tienden desde el extremo muperior.del penultimo espa~ 

inter~ostal.(XI),describiendo un ligero arco que pass 

el centro de la nov~na costilla llege.ndo a encontrt>.!'b& 

con el·extremo del codo (ver figura nW!lero 4).· 
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IJosté:l.1.- Se presenta como una manifestación anorm.al, cuando 

est~ limitada la acci&n del diafragma,por ejemplo en c~~o 

de parálisis,bernia,abscesos,presidn vise~~l,lÍquidos o ne2 

plasias en cavidad abdominal y peritonitis principalmente 

(91). 

Abdominal.-Se presenta cuando existen intensos dolores al 

producirse los movimi:ntos de la pared toráxioa,por ejemplo 

en la pleuritis,miosiÍie intercostal,pericarditie traumáti 

ca,~racturas de coatillas,newn6.nia 7 parali11is· de l.a ma7or 

purte de los musculo& intercostales (91). 

Ritmo. Las tres fase e de cada cielo respiratorio eo1.: 

lnspiraci6n,e11piraci6n 7 pausa.El período de espiración e11 

un poco má11 largo que el de inspiraci6n;la duración de la 

peusa en. los animales s&noe 4epende de qu~ el animal se en_ 

cuentre relajado o h87a sido excitado (91). 

Se observa una ins~iracidn ~rolongada cuando hay una ob~ 

trucci6n parcial en las v!as respiratorias altas,aumento en 

la presión intraabdomine.l y a.sma..Une. es;;irnci.Sn prolor.g.,,da 

se llege. a observar en enfisema pulmonar,neumon!a atípica, ~ 

neumonía parasitaria,anafilaxia 7 bronquitis principalmente 

(91,108). 

La re11piraci.Sn entrecortada o de doble gol~e es t!~i

camente de enfisem& alveolar cr6nico,cn el que la inspira_ 

ci6n es nor::.ul,a.s! coruo el comienzo de la e11piraci.Sn;pero al 

final de ella ee produce un movimiento eecundario o contra_ 

golpe,que a;rucla a terminar de vaciar loa pulaonea.JNrante 

la ma7oria de laa enfermedad•• reapiratorias,el ciclo real'!, 

·ratorio oonata de dos fases ain pauaa apreoiabl• (18). 

Frecuencia. La frecuencia varia en la• diferente• especies 

y dentro de la m.iama. especi••••&dn •• .•ncuentre - eatado 
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festacionea de loa dos tipos y es m&s comlÚ! que se observe 

en newnónias,bronquitis,afeccionea cardiacas,acidosis,meni!! 

gitis o encefalomielitis (91,108). 

Hipernea. Ea el aumento de la frecuencia respirat·oria, 

t&111bi&n ae le llama taquipnea o polipnea.Se debe principal 

mente a reacciones febriles,toxinaa bacterianas,productos 

tóxicoa,tra~tornoa de la circulación aanguinea,~ias,etc. 

( 108). 

Bradipnea. Se le llama tambi&n oligopnea,ea la diamiru_ 

ci6n de la frecuencia,ea rara y ocacionalmente ae presenta 

en eatenosie del tracto respiratorio !!.l. to ,ure:lia, etc. ( 91). 

Apnea. Ea paro reepiratorio(57). 

Percusión del torax 

·Se realiza con ur. martillo pequeiio que no rebase el 

espacio entre las coetillae,tambiln ae puede emplear loa el¡! 
doe,y se efectua en el campo pµlmonar,descrito en la figura 

5 

De eate modo ae escucha un sonido claro en·loa pulmones aanoa; 

en pulmones enfiaematoaoa se escuchar& un sonido m's alto 

hasta lleirar a escuchar el aonido timp4nico.En neumotórax, 

inteaaoa engrosamientos de la pleura,y en hidroto~ax se e'!_ 

cuchardn sonidos m~te,al igual que en tocos neumonicoe,nÓd,!! 
los,tuberciv.loa,aolo que aqi,il la 111&tidez·ea circunscrita (18, 

104). 

Ruidos reapiratorioa audibles 
Murmullo veaicul.4r 

Se origina apartir de loa remolinos de aire "ue se 

forman al paaar eate de loa bronquiolos a loa alv&oloa en_! 

niaal.ea sanca.Ea un ruido parecido al que se escucha cuando 

ae pronuncia la letra "V" en forma prolongada,comparable ar 
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_1ue se ?reduce haciendo pesar u.na. :noderada corriente do .:i.ir·:· 

por la endidura bucéil despues de poner 1os labios corno .t·~-=-ú 

pronunciar la.a consonantes 11 V 11 y "F" ( !8, 91, 108). 

Sonido regpiratorio bro:-.·-::'.J.ie.1 

Se escucha con má.:,-or claridad en. los bronquios y 

brOnquiolo~ más gro.ndes,estan relativamente cerr.a de la p~ 

red torácica.;el sonido es pa2:ecid~ al de "CH· y co~ienzc:. y 

termina ilrusci;:r.ente' IB ,91, IOB). 

Estertores rllL~edoe 

Los estertores son sonidos ~ue indican la presen_ 

cia de sec~ecio~es y ~luidos en los bronquioe y bronquiolos 

(exudado, tr&..nsud,.do, ee.ngre y l.Íquidoe inspirado.s) .Loe e8t"..!: 

toree h~medos aparecen al. principio de procesos ne'-11116nicos 

cuando .e1 :noca es rela'tivamente yjaeoao,e.s{ como en la fa_ 

se de resol.uccidn de l.as neumoniaa,y se debe a que el. nir~ 

debe pasar atrnves de una masa líquida de eecrecidn.Los ru.!, 

dós pueden tener una reeonancia fina o een·de caracter máe 

grosero,l.oe primeros son producido& en l.os bronquio~os pr! 

marice y en los al.v&ol.o& y su prono&tico ee muy grave,_mien_ 

~rae que los segundos se originan en loa bronquios median .. 

y en l.os gre.ndee (IB). 

Estertores aecos 

Los estertores secos se oyen cu.ando se fuerza. el a,! 

,...., at:i'avea de un tubo bronquial. •;ue esta parcial.mente con.!!. 

treili_do por un moco seco y por una severa inflamaci6n de la 

mucosa.Se escu.ct.n co:io si ·fuera sonido de zumbido .Las hebras 

.finas ·de eecreción ae ponen a vibrar por accidn de l.a corr_i'!! 

t~ de aire~oe escucha en bronquitis cr6nica,tubercul.osis, 

neoplasias .~tc.(57,67,92). 

-:tetertore& crepitantes· 

So:iido c;ue ne produce Ell. deepegaree l.ae paredes de 
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lo~ ~lvéolos y bornquiolos f.1dheridos entre s! durante le.. !!:::.!. 

piracidn con la consiguiente penetración de aire en for~e 

violenta,es un ruido parecido al del estertor alto,de pequ~ 

ñas burbujae,se semeja al producido al dejar caer en el rus 

go gotas de agua.se presenta en el edfma pulmonbr,en el co_ 

ntienzo y en el final de la reeoluci.Sn de neu:nonía ~rcSnica ¡¡ 

compreneidn pulmonar (57,I08). 
Roce pleural 

Huido extra pulmonar que se produce bajo condiciones 

patol6gicae, donde la pleura eet·a eeca,aspera y eu deeplaza_ 

miento ya no es silencioeo,loe ruidos eemejan eegd.n los ca_ 

sos,frotee euavee o fuertes,el trote del papel o crugir del 

pergamino o cuero.Se produce en intla~acionee de la pleura, 

presencia de exudado viscoso,n6du1os (57,108). 
Ruido de ola o fluctuaci.Sn 

El ruido de ola se origina en una cavidad abombada que, 

adeáás de aire,contiene l!quido,en la cua1,.eete,al chocar 

contra las paredes d4 los movimientos bruecoe que producen 

un r~ido de resonancia ~n esta cavidad;se produce en neuma_ 

tdrax,hidropericardio y piotdrax (25,57,62). 
Ausencia de ruido 

Es muy gr1>Vii ya que ee debe a la presencia .de hidrot!!. 

rax (85). 
Existen otro.a ruidos accesorios perturbadores &.1 auecul tar 

el tdrax _qu.e ha¡¡ que saber difereno,iar tales como: 

Huidos mueculares,crepitacionee 4e·peloe,ruidos de degl~ción 

y ruidos gastroentericos (I08). 
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Figura 4 Limite del campo pulmonar y diatribuci&n normal 

de los sonidos~~---- arco costal de la penultima costilla¡ 

• zolla oscu.r8,m.urmullo vasioular; zona punteada 0 son.!, 

do respiratorio bronquial. 

Adaptado del Rosenberger (I,4). 
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Figuza 5 l'UJltos de au11cultac1cfn T percu .. idn pulmonar. 

, ya sea por la tecnica horizontal (lineas l-ó) o 

por la tecnica ob1!éua (11neaa 7-Ii ). 

Adaptado de Roeenber .. r ( I5:C>:• 



C A? I '?U LO IV 

EllPBRllEDADBS VIRALES 
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iUNOTnAQUEITlS INFECClOSh BOVINA 

ílefinici6n 

EnfeI'l!ledad viral caracterizada por inflQl!lacidn,edema, 

hemorragia y necrosis de laB membranas mucosas de tracto re,!. 

pirntorio 7 lesiones poastulosae en loe drganoe genitales de 

macho y hembra (119,120). 

Etíologia 

Esta enre,111edad ea producida por un virua de la fa_ 
ailia Herpeavirides,el O!Ull tiene una doble cadena y pcrte_ 

nece a1 grupo de virus AD!i; permanece a.cti vo durante 10 d!ae 

a 37•c,pero se inactiva en 21 ai111ttoa • 56'C,no esiet• vari~ 
te Ulti&•nica aunque ai existen cep&9 con dif erentée gradoe 

4e Virulenoiaof,trav~• de prueba• eero1og1oae N ha moontra_ 

do relacci&n antigenica entre e1 vi~• de la Rinotraqueitie 

lnteccioea Bovina ( R.1.B,)7 el viru.• 4e la rinoneuaonitia 
eqiúna 63,119,126). 

Bsta entermada4 se ha idantUicádo en !&lltico,Batadoa 

Unidoe y Canadl,pero - ... lrica da1 1111r no H ha r•portadO 
(69,112,126). 

r.e. alll:linaeda~· ~curre en cualquier anlaal 11ua tea_ 
p Úe de Hie aeaee de edad, pero taabioln ee ba reportado en 

ani11u•le• de 3-4 ae11H 4e e4a4 (16I). 
A'IU\que ee cre70 que eolo esiatia en a-nado bovino 

001110 bueeped natural,ee aiell el ....,te por eatudio• Hrol._g 

gicoe •• •ncontr6 en varias e11peciea en toraa natural coao 
en c&bra_a,vena4oe, blka1o de fl«llª 7 variae especie• 4• A.tri_ 

ca 1nc1'1Q'•ndo •1 bdta10,mat{lope 7 al.paca (88, ll2,121). 
Experimentalllente es poeible reproducir le enf•rse_ 

dad en cer4oe,oabra•,ciervoe, tetoe de mcte1;a,hurln,oonajo 
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y ratones (62,I0~ 1 I06 1 I07 1 I08 1 I76). 

Jll. virua existe con mayor frecuencia en el tracto rea_ 

pirator1o 1 por lo oual ae puede considerar la principal fuente 

de inteooidn el exudado nasal y loa aerosol•• reepiratorioa 
(I6_). 

B1 virus puede persistir en un animal. Teouperado ;r ssr 
el:la:l.nado illtenaiUntnenta basta por 17 1aasea deapuu da la 

i~•ooidn;taabi'n puada paraaneoer latente por ti .. po indaf,!. 
nido dHplleS da la infeooicSn natural (16). . 

La introduooidn de ganado nué...O pre.cede con frecuencia. 
a brotas da asta· enterae4a4.S:IA •'ba'rgo pu.itde preaeatar .. en 
fo:raa aiJlul tanea en Yarioa bato a' leokero• de waa -.on:. ;r~ .tia,1 . 
ainarH a·otra..:n oenf:l.n-ianto del aana4o. de a1140~ i iw..,..-- · 

to• lecheros favorece lae o~n&ioionaa piara la traia•1-.l'8 
r'pidá ( 16) • 

Patogenia 
llate pa4eo:laiento tiene una aorb1lida4· de 50•7<>i' 88llra 

todo en el invierno ;r otone,la aor1;alida4 e• de I-2",aien4o 
la da reapÚatoria el ao&o dii oadn .4~. trui•iiis.&J!.;._~tn . eii~ 
bargo la entarma4a4. pude propecar•• por foa_UH o' por contaJ¡ 
to •• Bxiaten cinco feria&• clínioaa 4• rinotraqi&eiti• infeooio_ 
ea bovinas Ha9p1rator1a,oenita1 1 Coajií.lt1Yal,Bnoefl1ioa-1 Abo!:_ 
tiYa ( 16.87,121). -

B1 periodo de inoubaoidn ea da cuatro a eeim 4!aa 
(19). 

Otros autores ••Balan da do• a tre• 4{...; 4e11P11e• 4• 
la axposioidn a aerosoles ( 8) 1 8,,121). 

Si~• C1{niooa. 
Poraa reapiratoriatfisbre aubita,anoraxia,depraaidn, 

sécirecidn naaal.,toa,rea·piracidn con la. boca abierta~·expul.-
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si6n de ealivaeapumoaa,exiete dienea,mucoea nasal. e!U"og~ci~ 

da.El exudado produce una membrana peeudodifterica que cu_ 

bre la pared de la tr,quea (196). 

Forma genital:Hay una elevaci6n 7 movimiento d• la o_g 

la en forma de 1atigo,poliuria,hiper9111ia de la mucosa vulvc_ 

vagina1,formaci4n 4• puetula• en la v...:ina afectando el lite_ 

ro,caueando infertilidad (88,119,196). 

Bn •l. -cho produce bal.anopoetiti• ¡n&etuloea intecoi.!'. 

ea,aenera 1•eion•• en •1·prepao:t.o qu Pll•4• cauear paratimo-. 

•ia,Ho afecta la eaJ.14&4 4•1 eaaea ni taa1>0co la repr•4ucci6n 

4al toro.U toro. piia4a: tran1mitir"".la el'lfermedad sin pr••entar 

•ipo al&\lllO ( 175) • 

Poz:aa aboñ'-Y&• •• waa eaoula le 1a ~eoo16a pre_ 
Hntanlio•• ·en •1 a11;:t.ao · tri•••tr• de la gae1;ao:t.6a,e1 YiN• 

pereiate •ll la plaoe_ata en tona 1atanta laaa1;a q,.. •• propa_ 

aa con laa 0•1111aa ao.-:t.o111&a,atraYiesa lo• cot11a4onea.fe1;a_ 

. lH 7 llaga a1 teto por cirCNlac16a tato plaoan-t;ar:t.a (5,120, 

195). 

Po:raa CCll;lunti_'nl• Bxiete COB;IW1t1Y1t1• 4a leff • 

,pan oon • aiu qllda1;i.tl• ., 1-.ir:t.a•, .,..4e •nut:t.r ooa la 
tona rHp~t'or1a o Ria ( 16). 

l'ana enoafalicas lh& tracuenoia •• baja,u taraeroa 

•• ••i• •aHe aa oaracter:t.sa por ataxia, .. Yiaientoa tranetL 

coe 1acouteniblee,axp&1a1'a 4a aap¡aa por 1a bo•,conTUl.a:t.~ 

nee,poaioiln 4acubito vantra1,reoJa:laai- 4a 4ieatee.Clllrao rlJl! 
· 40 7 -rtai,paralia:t.a fluida 4•1 cuarto traeero~- paral.i_ 

ah -tora tlal.antera 7 eola ( 13,155). 
Diagn6etioo 

Por 1oe •iolllO• cllntooaa · 

J.eeioaea naeal.ea caraoterieticae,oon;Swativitie bilateral., 
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fiebre y una recuperaci&n gradual en unos cuantos d!as en 

rinotraqueitis aguda. 

Esta enfermedad debe sospecharse en cualquier infer.ci&n 

de l~s v!as respiratorias altas,de establecimiento repenti_ 

no,.sobre todo C\lando antecede en 3 o 4 semanas a la prceen_ 

taci6n de abortos en un hato (161), 

Anatomía macroscopica:Existe enfiaeaa pulmonar o bronooneu_ 

mon!a secundaria,en el tracto superior.se aprecia inflama.;;, 

ci&n y congesti&n de la mucosa,petequiae T. exudado catarral, 

puede haber tocos necroticos sobre la mucosa nasal (5,I6), 

Anatomía microscopica:Existe una migraci6n de neutrotiloa, 

con infiltraci&n de la B11bmuoosa con 1intooitoa,ma~6tacoa 
y c&lulas pla81D,ticaa (63), 

Los fetos abortados muestran hepatitis neorotica tooa1,h••.!!. 

rragias en el rifton y autoliaie.En la forma genita1,ee pro_ 

dllfe ftl.y0vaginit1a o balanopostitis pustular (5 0I6), 

. Se· puede confirmar el diagn6stico por pruebas de aia_ 

lamiento del virue,pruebas de anticuerpos fluorescentes,ae 

aisla el virus de muestrea de fosas nasalee,conjuntiva1va_ 

gina,prepucio,tr&quea,pula6n y ri&ones para prueba de' anti_. 

cuerpos fluorescentes (16), 

Comunmente se mide a loe anticl.lerpoe anti-IBR por •.! 

todos de nel.ltralizaci&n.Los anticuerpos empiesan a detectBA:· 

se entre loa 7 y IO días despues de haber estado expuesto el 

sujeto (8,I6), 

JU diagnostico diferencial hay que etectl.\arlo con la 

pasteurelosie nel.lmonica,en donde haJ toxemia,eeta afectanc!a el 

apar~to reepiratorio,hay respuesta positiva a la terapia (16!). 

·con difteri.a de los terneros porque puede ser semejante a 

IBR por la disnea inapiratoria,pero las lesiones orales y 
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de la laringe y la toxemia eon tip!caa.En rinitie alergice 

solo ee presentan estornudos caraoterieticoe y jadeo con di.J!. 

nea inepiratoria,la temperatura •• normal y la descarga na_ 
sal ea dé color verdoso-naranja (161). 

Trat6.1oien.to 

La adm:iniatraci6n de antibiot1coe de amplio eepectro ¡19r 

vario• d!aa,est~ indicada para evitar la preeencia de ac•n

tea bacteriano• eecun4arioe:en ocao1oaee •• reoo.ienda el ~ 

orificio de loe aniaal.•• aa fuaat6n de la econoala ;(8 .. 63 ). 

loabr., Principio L&Hrator1o JI0•1• Y'• 4e Jd.a. 
lllicin Clorhidrato P.tizer 8a1./IOOltg. 1 ••• 

de OX1ff•B 
etolia&. 

lriolo' <lloradeni::_ ::.~ .... Ill1./50J;g. 1.11. 
ool, er:l.tl/!?. 
•1•1Da. 

laiaol• Clorh14rato JIBVBTllBX Illl. ./ IC>Jrc • 1 ••• 
de oxitetrA Ial./ip&g. l.v. 
oiolinae l~t.aente 7 

pllede aetr:OlU'IH! 
. - -111....- •1':·-- o16a eeter11 ·\ 

(s.s.r.) 

1.11.- Intr .. ~eoular. 
I. V. Iatra•-eo. . (26) 

;s,.s.r. Soluoida llal:Uaa P1a1ologioa. 
Q!) . .-.roa R~st•tra4a. -
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Ovntrol y Prevención 

En Estados Uz;.idos se fabrican cierto número de vacunas 

oon virus vivo modificado (MLV) para IBR en formas monovnla_!! 

tea y polivalentes.Casi todas las vacuna• ss administran por 

v!a. parentaral, pero algwias MLV combinadas con la de parain_ 

fluenza-3 (PI-3) pueden aclminiatrarae por vla intranasal.La 

adminiatraci6n parenteral de vaounaa atenuada• •at.rn contra_ 

indicada• en animale• durante la ge•taai6n (17). 

Loe ternero• vacunados por v!a intranaaal oon vacuna 

viv .. °'" IB~ se tornan refractario• 2 o 3 d!a• de•puea de la 
vacuna.Bata reeistencia a• aooapaila de la aparici6n de intl!!r 

fer6n en laa •eoreeiones naeales (17). 

Recientemente •e ha preparado una vaouaa de IBR para · 
·.al>lica·o16n i>cn: v!a lntranasa1., sensible a la t"eillperaturá qU8 

·tiene 18' ventaj"a 1a sinteais de i¡¡.ntiCU:erpos lo_calea por ~ 

1'i:J'lioaoicfn del Vil'IH a baja tempsratúra sobre la llUCOsa na.;,. 

:sal¡rper,O'.no· ª''t'empel'a"tura elevada en la tri(quea 1 pulmonesL· 

se !'fil'bla que las V-acunas intranasalea ,no producen aborto 

en anim,ales gestantes (17). 

como se menciono antei-iol'lllente •• han 4e.-rrolla4o vacn& 

naa conbinadaa con otrea vacunaa v!rioaa vivaa aodific•d••• 

ta1ea 001110 la diarrea viral bovina 7 el virua de parainflu•_!! 

za J.Tambiln ae han empleado vacuna• con baoterinaa de paste~ 

ralla 001110 dil111"enta (17). 

Bn cuanto a la duraoicSn de la inmunidad por el eapleo 

de vacunas de viru• vivo d• lBR por v!a intramuacular"• in_ 

trata,queal se ha demoétrado su proteooi4n 4• ha•t• oinoo a_ 

ñoa 7 medio ( 16). 

Sin embargo en otroa eatudio• se deaoetró ur'a inmun~ 

dad de catorce meses ( 17). 
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?ara la ,revención Ce esta eníermedad se recomienda 1a va_ 

c-unaci~n preventiva usandó principal.Mente vacunas de virus 

vivo rnodifica4o de IBR por v!a parenteral de la siguiente 

manera: 

r.-'Vacunar a todos loe terneros despuee de cinco meses de 

eda4. 

2.- En 1os hatos con problemae,debe vacunarse a los terneros 

a1 mee de nacidos y nuev011ente al. cumplir l.os cinco meeee de 

etad. 

3.- Vac11nar a todo el. ganado de cría an11a1mente a1 menos IS> 

aea antes de 1a reprod11Cci6n • .U.imentar· a todos loa terneroa 

con cal.oetrc,de preferencia dur~nte loe primeros ainu.toe ae 
nacido. 

4.- Se recomienda el. 11sc de vacu.nas pol.ival.entes que conten 

glUl antígenos para IBR,diarrea viral bovina,parainfl11enza J. 
5.- Mo ee vacune a 1ae vacas gestantes.De ser necesario ea_ 

p1e&r la YaC\lna intranaeal.. 

6.- Mo se vaC\lne durante e1 brote de la enfermedad. 

7 ·- Tod.Oe 1oe animal.ea de· reeaplazo q11e ingresan a un llate 

deben c-prar111e de wi.a procedenc:loa conocida y venir acoapa_ 

ftadoe de 'llll certifica~ de vacunacidn.se debe atalar a eetoe 

nuevos reemplazo• del hato por lo menos por dos eeaanas. 

8.- Vacu.nar a las lleabras cada dos aftos. 

9.- Loe ~ecerroe de eRBOrda deben ser vacwiados entre .dos y 

y trea semanas antes del destete como parte de un prosraaa 

de praacondioionuti .. ta antes del destete (17). 



FIEBRE CATARRAL MALIGXA 

De:finiciÓn 

La Iiebre catarrnl maligna del A:fr!ca (F.C.M.), 

es una enfermedad agu.da generalizada de los bovinos y loa 

b\S~a1os,se carecteriza por fiebre elevada,desce.rga nasal P~.2. 

r~sa,severa hiperemia,necrosis difÚsa de la mu.cosa oral 1 11.! 

sal,oftalmia,opacidad de la cornea y linfadenitis (28,60, 

I36). 
BtÍOlogia 

El agente etiologico es un herpeevirlla,con capeide 

de aproximadamente I8 nm•,envoltura I40-220nm. Aunque algu_ 

nos autores mencionan al agente causal como un togavirue 

(28,61). 

El virue virtllento existe en los ganaJ.ios lin:fat1_ 

coa y otros teJidoe del sistema retículo endotelial (28). 

B~ta entidad tiene una morbilidad de 70-80!' y una aortalii;_ 

dad .del IO°" ( I9I) •. 
·Patogenia 

La enfermedad se traSlllite al bovino (hospedero no 

natural) •apartir lle reeervorioe naturalee (28,123) ...... : 

En Afr!ca los reeervorioa nsturalee son el llu 7 

en otroe lugaree •e coneidera a la oYe~a ( 28, I23) •. 

La tran8111ei6n ocurre cuand• loa bovinos tienen OD,! 

tacto con las ovejas infectadas 7 puede ser por medio de de~ 

cargas nasales (31).0tros autoree mencionan que ea por lagr! 

meo (24,123,164). 

Bl período de incubacidn varia coneidera-lemente, 

ya que puede ser tan largo como 8-9 semanas en la enfermedad 

experimental o de 20-30 d!ae en la infección natural (164). 

·El virus de la F.C.M. se ha ais1ado de la cornea 
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uel ñ~ por lo que se ha sugerido,que el virus probablcmen~e 

se- replico. en el epitelio cornaal, siendo este sitio favort._ 

ble p~ru la replicaci6n,ya ~ue ea una zona avascu1ar,pasan_ 

do posteriormente &l conducto naso1agrimal de la cavidad n~ 

aal (2~,123,164). 

Seg\Ín algunos autores han observado que e1 sitio de 

replicaci&n primaria es el bazo y que posteriormente el V! 
rus ee disemina a otros tejidoe linroidee,en donde ocurre 

l.a multiplicaci&n eecundart..e. (I64). 

~icroeccpicamente se aprecia una infiltraci&n de le~ 
cccitoe mononuclearee en le pared erterial,espacio perivaec.!! 

lar y pnilinfatico,ta111biln existe una polivasculitie necro_ 

•ante.la• ~lceras ~ he1110rragiae en la 11111coea gaetrointeat~

nal eon aecundariae a la polivasculitia (164). 

La P.C.M. produce fiebre como consecuencia de la "! 
reaua,por •'• de dos eemanas,durante este per!odo pueden 

formarse loa anticuerpoe y el complejo inmune.Los complejos 

i11111unes circulantes,pueden consistir de leucocitos infecta_ 

dos con el virua y con anticuerpos a<!heridos por lo que caa 

una viremia persistente máa leucocitos eon infectadoa,ra~ 

tanda en la formaci&n.de más complejos imaunes que se depo~ 

Bitan en las paredes de los VaBOB eancuineoe pequefloe 'I me_ 

dianoe (28,I2),l64). 
El comple~o ant!geno-anticuerpo-co111pl9111ento,J1.111to : 

con la liberaci&n de enzimas debido a 1e degeneraci6n de l•.!! 

cocitoe trae coao reaul.tado lllla necroai• vascular fibrinoide_ 

probablemente se trate de una hiper .. neibilidad ti}IO Ill ~ 

IV (28,I23,I64) 

Le F.C.X. ea ana enfermedad aortal 7 mul.ti•ietemj 

ca ea caracteriza por la hiperplaeia 11nfoide,adeia4s da ex_ 
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tens¿.s lesiones vasculares epiteliales y mesoteliales,morfo!._:: 

gicwaente asociadas con célul.a.s linfoides.La. al."ección de la 

adventicia v~scuiar explica la aparici&n de lesior.es ~acrosc.,g 

picas incluyendo las erosiones epiteliales y la queratoco·ijUE 

tivitis (28,I23,I61). 

El aumento de tamaHo de loe ganglios linfáticos se <!_! 

be a la proliferaci6n atípica de cllulas sinusoidales y los 

cambios cerebromeningeos que suelen denominarse encefalitis, 

son de hecho u:::,, :fori:ia de vasculitia linfoide (28,123,164). 

Signos Cl:Cnicos 

Esta enfermedad tiene cuatro formae de preeentaci&n que 

son: 
Sobreaguda,inteetinal,da cabeza y ojos y benigna.El cuadro. 

clínico puede ser mixto,con el cual loa signos pu.eden variar 

y di:ficlll.tar su diagn6stico (28,61,191). 

Fo~a sobreaguda,ee caracteriza por la inflamaci6n severa de 

1a._mucosa oral y nasal con gastroenteritis hemorragica.Bl CU!:, 

so de esta forma es de I-3 d!aa (60,6I,IIO,I36,I50,I77). 

Forma inteetinal,eeta forma se caracteriza por biperte~ia, 

diarrea,hipereaJ.a·.aeyera de la mucosa oral 'T na .. 1,tamliiln 

existe descarga nasal 'T ocular,aaí como aumento de voldmen de 

loe ganglios linfáticos.El cur•a de esta enfermedad es de 4-9 

d!as (60,IIO,I36,I77). 

Forma de cabeza y ojoe,eeta es la más comiSn se observa hiper.! 

mia que se presenta 2-7 dÍae antes de que apareaca la desear_ 

ge. nas.al y ocu1ar.La descarga nasal. bilateral ea serosa al i.!., 

nioio,luego se convierte en mucoea,paea a ser mucopurul.enta 1 

llega basta purulenta,se llega a formar costras en etapas su! 
aeeuentea,mismas que producen un bloqueo parcial o total en 

los ori~icoa nasales,dando por resultado discea.En eata·ete~a 
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el. anLna.l enferr:io respira por la. boca y ordiu~ri&.mente b_be~~ 

(136,177,191). 

La mucosa oral presenta hiperemia intensa y necrosis s~ 

p~rficial difusa,las lesiones necroticas se designan como 1~ 

sienes erosivae más que como dlceras,estas lesiones aon de 

color roeado o rojo,las lesiones se localizan en 1oe l.abioe, 

enciaa,paladar duro y suave y mucoea de lae mejillas (28,136, 

I9I). 
Las papilae buoalee se afectan con frecuencia con deapl!!!, 

dilllientode la• puntaa,por lo que se ven las papila• enrojeci_ 

das e inflamadas (28,I36,I9I). 
Loa eambioa oculares incl1l7en lagrimeo,que se baoe puru_ 

lento en etapas po•t•riorea,t .. bi&n se obaerY• oftalaia,infl,! 

aaci&n de ios ¡arpados 7 venas escleralee prominantes,la opa_ 

oidad de la cornea empieza en la periferia y avanza hacia el 

centro dando como resultado la ceguera parcial o total.La OP!; 

cidad de la cornea ea bilateral,pero ocaoionalmenta afecta 

más a un ojo qúe a otro.La fotofobia ee asocia con la opaci_ 

dad de la cornea (60,3I,I36,I77,I9I). 
La temperatur~"ea de 40-41°C permaneca alta basta poco ~n 

~e• de la muerte,momento en el cual baja basta aanoe de lo 

normal.Una sed creciente se inicia tambiln en las primeras f.! 

aes de la enfermedad y continua basta poco antes de la muerte 

( 28,I9I), 

Loa signos nerv1oeo11 eon raros aunque se ob11el'Y8 taabitln 

temblor,movimientos de incordinaci&n 6 nietagaoa en la faae 
terminal (28), 

Porma benigna,ea un cuadro provocado por la infacci&n experi_ 

mental en los bovinos usando virus aodificado,el animal se 

~~c~pera (2B,I3ó). 
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21 cuadro cl!nico puede ser mixto, por lo que loa signos .P.:..1_! 

den variar. 

Diagn6stico 

Por los signos cl!nicos,al igual que por la anatom!a 

macroscopica donde las lesiones van a variar de acuerdo a 

la torm.a y el curao de la enfermedad.Loa animales ~ue mueren 

en forma sobreaguda no muestran cambios importantes (60,61, 

lIO,l 30, I9l). 

En caso de la forma intestinal,o de cabeza y ojoa, 

· el :narro tiene in:t'inidad de coatrae y 11i se limpia existe 

una super:t'ioia irreglllar de tejido vivo (60,6l,IIO,.l3Q,I9I). 

El sistema respiratorio pue•e mostrar leeionee menare• 

o mayores.l'l>.ede haber solo dea~e Wl& ligera descarga Hroaa,: 

baeta aucopuru1enta y copiosa,la •ucoea e11ta conceationada 

y edematosa,las paredes nasales se in~laaan aevsraaen1:e y 

con :frecuencia estan eu.biertaa con 11na capa paeudomembr!UJ.,.. 

(60~ 61, IIO,I50,l77 ,.191). 

La mucosa de la faringe y la laringe eatan hipereaiOla, 

se pueden observar erosiones o iloeraa.Se observa exudado 

gris amarillento.La muooaa tr4queobronquia1 •• congeeiiona. ' 

y com11nmente presenta lllceraa.Los pulmones eatan normalae G. 

oaeo sobre-agudo,pero en atrae presentaciones pueden obser_ 

verse enfiaematoBOa (60,6I,Il0,l50,l77,l9I). 

En el aparato digestivo se obserYa en lae papilas bJ! 
cales,enciaa,ambas divisiones del paladar y mejillae,leaio_ 

nes erosivas,el eao:t'aSo puede •oetrar conaeet18n,eroaionea 

y peeudomembranas.R1&111en,ret1culo y omasotianen zoaa11 de co~ 

gestidn.El abom&ao tiene petequias 7 ee encuentra edemato,.. 

La pared del intestina delgado ae ve :t'iraa y engroaada por. 

el edema,la primer mitad del inteatino mueatra coneeeti6r. 
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severa con ::ianche• 4• sangre (60 0 6 •.,Il0,150,I77,I91). 

Loa riftones presentan una nefr~tie no aupurativa,ae observa 

una hepatomegalia,esplegnomegalia,el coraz6n _puede tener p~ 

tequias sobre el curso coronario y el endocardio manchas 

bl!lllcas (60,6I,110,150,I77,l9I). 

En el ojo se aprecia opacidad de la cornea,ee presenta 

una vasculiti11 li~atica de la retina,eeolerotica, ciliar ID~ 

terior,vaeoe uveale11,uveiti11,e11peciala11nte in'IOlucradoe en 

loe procesos ciliare11 cuerpo c11iar 7 el irie.Jll iri11 tiene 

una infiltraci6n mononuclear (I36,I77). 

Anatomía microec.opica,1011 caabioe bi11tologicoe que ee ob11er 

vaá 11on polivaaul.itis necroeante,in1'1ltraci6n li&rocitaria 

11oio-01eu de lae 'par:e11e11 de le• arterias e inf11.trac16n 

moñoñuclaar de la corne11,destrucci6n de los linfocitos ma~ 

roe en tejido linfatioo 7 encefalitie·no eupurativa.En 1.a11 

cllial.aa "81"1etalae ftl ·abomallO •• obeerva granulaci&n ooao 

producto del dellOrden aetabolico de la infecci6n viral (!36, 

177). 

Se puede efectuar el ai11lami11nto del viru11 en cultivo• 

da-~e~ ido . de ba&o, gancl.1011 lint,ti.0011, tiro idee e lliga"do 7 

.a1tri6n da pÓllo,aU~l que 811 puede hacer el diagnóstico 

Por inoculao:l4n de 111&apen11ioaee de ollulae de loe tajidoa 

-t•• aencionadoe en donde •• bueca el. efecto citopatogani_ 

co.~Inocul"acidn de animalee o la prueba •• eeroaeutralisaci.Sn 

viriu del efecto Citopatogenico,mediante antieueroe eepeoi_ 

f:l._lÍo• (155). 

· Diap611t:l.0o D:l.fereno:l.alall cua41'o ol!nioo 1111 aeeae~a a otras 

_en~ermedadee como lengua azul por la neoroeis a1r~sa da la 

c:ucoea."oral 7 el encrosamiento 481 morro.La cojera ee co.dn 

en lengua azul,pero en P.C.K. no,la ofialaia 7 la opacidad 
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de la cornea de lr_ cornea se asocian con frecuencia con F.V.M. 

pero son raras en l.engua azul,136). 

Diarrea viral. Bovina (D.V.B.) ee asemeja a F.C.M. por el. 1!: 

grimeo,fiebre.descnrga nasal y 1as erosiones en la mucosR ~ 

ral.La diferencia con D.V.B. ea que no presenta hiperemia y 

ot't'al.mia,com\Úl en F.C.1!.,l.a diarrea ea rara en F.C.M. y ea 

comlin en D.V.B. (13.I?). 

Tratamiento 

Ro hay tratamiento eapecifico,aiJ> embargo e• recomi-e 

da el. uso de antibioticoa 7 terapia de eoetea.pai-a evitar 

compl.icacionea,aiel.ar al aniaal. a 1&11 ambiente trenquilo,con 

agua fresca. 

~ombre ·• Emi<:ina 
l!quida 

Frinoipio 

Clorhidrato 
de oxitetra 
ciclina -

. Uicl.o~ Clorani'eni 

~ieo19 

suero 9 
~lUCOB.!!:,<l 
do 

e 
Dex1114r,g 
~it. 

col, eri tro7 

micina -

Cl.orhidrato 
de oxitetra 
cicÍina -

Dextrosa 

Dextro ea 

La'Íloratorio Dooia. 

Pfizer · s.1./1oa._. 

Parfara Ial. ./50ltg. 

REVETllEX Iml./ I01Cg. 
Ialo/lClltg. . 

' ·1ento r puede' 
mezclarse oon 
(.s.s.F. > 

Inetituto 250-500..l.. 
agrobioqu! 
mico 

Dqton I'°' .1111./Kg. 

1.11. 
I.V. 
I.P. 
s.c. 
..i.3.F. 

1ntremuscular ® •arca Registrada 
Intravenoso 
Intraperitoneal 
Subcutnneo 
So1uci6n ·sal.ina Fisiol.ogica 

I ••• 

I •••. 

1.•.· 
1, ~Y-; ·0.c e, 

1.v. 
I.P. 

I.E. 
s.c. 
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Control 7 PreYenoi&n 
Los animales que ee recuperen de la enfermedad ge_ 

nerelmente permanecen inmunee 7 loe bovinos inaunee aon re_ 

tractarioa.Se han efectuado alsunoa intentos en .Europa para 

Tacunar ganado bovino (120). 

Beta enfermedad ea importante porque es une. entidad 

enzootica da claeificaci&n •s• de acuerdo con la Direccidn 

General de Sanillad . Misal, e eta entidad ea de notifioaeidn 

U.ediata 7 obl~gatoria (161).: 
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PAHAll;FLUENZA Ill 

DefinicicSn 

Enfermedad respiratoria causada por el virus de par~iB 

fl~enza III,en combinrción con bacterias o estados de estree 

(120). 

Etí.ologia 

Esta entidad·ea.r,roducida por un virue de la fBlllilia 

ParB111ixoviridae,genero para11ix0Yirue,e11pecie viru11 de par.a_ 

influenza boyina,el cual •• aultiplica en riüon bovino,ca_ 

prino 7 porcino,en embri6n de pollo,produce inclu111onea 

intranuclearee e intracitoplaaaatioae,hemaglutina 7 h .. oact_ 

serve eritrocitoe de bovino (120). 

Bl agente se ha aislado de las víaa respiratoriae;en 

el tubo intestinal en caeo de neumoenteritis;de la leohe;ds 

fetos abortados 7 aancre.La inrecoidn in utero ea po8ible, 

por lo tanto el virue puede ••ecubrirse como contlll!linante en 

el suero fetal bovino (120). 

Patogenia 

En ocacionee la enteraedad puede pasar deaapercibi_ 

da porque loa animal.ea se muaetran aeintomaticoa,eeto ocu_ 

rre cuando no existe una aeociaci6n con otro agente o factor 

(30, 69). 

Adem&s se menciona que los becerros genera1mente a_!! 

tes de .las seis semanas no padecen la enfermedad como con•.! 

cuencia: de eete. agente y esto· "e debe a la exietenoia de ~ 

ticuerpoe presente• en el cal.oatro loe c11&lee inducen a una 

inmunidad pasiva,aunque hay autores que difieren mucho de e~ 

ta opinidn,ya que hnn observado la enter!lledad en animalee de 

)~D"- ea mana ( 14, 45, 120). 
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La frecaenoia y el valú.cen de anticuerpos aumenta con 1a e_ 

dad, se ha l.legado .. a obeerYar que l.a in:feccicfo e11 tranemi tj. 

d~ etravez de l.ae secreciones nasal.es (30,120). 
En ~orma experimental ae ba llegado a observar que la 

inocul~ci&n de1 virue de phrainf1uenza bovina,hace que se_ 

manifiesten 1oe eigno11 de uno ha•ta cuatro d!as despuee de 

la inoculaci6n o : .en 24 a 48ºhora11, pero en a•ooiaci6n con 

Pa11te~ella haemolytica (30,120). 

No ee ba e11cl.ar11cido la.rel•oi6n del viru11 de parai~ 

fluenza lil (PI-3) en •1 aborto bovino,ya que •e ha aiela.t> 

•l agente de feto• abor1iadoe en el 53~ animale11 que tenian 

111J1tiouerpos contra el •1-o.Aunque la inoou1aci.Sn intr•fetal 

puede producir la enfermedad mortal ••guida de aborto,1aa 

noYil1ae inocul.ada11 parentera1mente con •1 Yin&e dan or!gen 

a cría• noraalee (120). 

Bl Yi1'1.l• de PI-3 produce cl:ínicaa•nte taquipnea J pi_ 

rexia transitoria con lesionee pulmonaree t!pica• 4;"neWDon,! 

tie viral.caracterizada por a1v11oliti11 J bronquio1iti• con 

acumu1.aci.Sn de c.Slul.a• J detriiu11 inflam11torio•.i1 viru• pr,2_ 

duce perdida del epitelio ciliar traqueobronquia1 J 4•'9n•r.a 

ci.Sn J aplanaáiento de ·1a euperficie con 1nf iltraci.Sn ce1u_ 

1ar marcada en 1a 14aina propia.La foraaci.Sn de corpu11cul.oe 

de inclu•i.Sn ee tran11itoria J ocurre -610 al principio 411 1a 

i~ecci.Sn°.ED algunoa caeo11 •e pueden apreoiar le•ione• aul't,! 

focal•• roja• oacura11 de meno• de 0.5 cm. distribuidas &1 

azar en la BUperfici• d• loe )llll.mone• qu• consi•ten en al••.2. 

1itis y bronquiolitis con el<lldado 4• maorótago• alyeolar1111 7 

neutrofilos (73,95,166). 

Signo• Cl:!nicos 

Loe signos en ocacionea no 11e hacen aparente11 cuando 
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se trata de la infecci&n natural sin asociación con otr~s 

bacterias como ser!a el caso de ?aeteurella haemolytica 

con quien más comunmente se encuentra asoci~da o con facto_ 

rea de estree.Experimenta1mente se ha obserTado qae durante 

los dos primeros días el animal permanece asintoraatico,el 

tercero a cuarto día se obseva anorexia,hipernea,con exa~ 

rada eepiraci.Sn,el cuarto a quinto d!a los eignoe ee acen;.. 

tuan 7 el sexto día loa animales ee me.nifieatan febriles, 

ba7 11ecreci6n nasal 7 lagrimeo (73,166). 

Diagndetico 

Por los eigno11 cl!nico11 ee •UJ' dificil ·establecer un 

diagn&stico ya que se pu.ede confundir o eetar aeociado con 

otrae entidades. 

El diagn.Sstico se puede realizar por el aielaaiento del a_ 

gente de eecreccionee naealee 7 tejido pulmonar,por inhib! 

oi.Sn d• hemoaglutinaoi&n,fiJaci.Sn de complemento,ELISA,aer,2 

Jeutralizacidn(5I,69,73,95 1 I66) • 

.Anatomía ~acroscopica: Se obserYan ilrea11 ault1foca1ee de co.s 

eoli.daci.Sn en 1011 ~.Sbul.oe cardiaco 7 áp!cal (45,120)._ . 

. .AAatom!a microecopioa1 Se obeerYa \IJl.a bronquio11tie,a1veo11 
ti11,una ne\llllonitie intereti.oial T de11prend1·..-.,_tó de l.ae el 
lul.ae epitelial.ee,eigi¿iendo una hiperplasia de1 epitel.io. 

S• observa en l.a 1eei6n intereticia1 una extensa intil.tra_ 

cidn de ee~toe a~veol.aree y a1veolitis con macrofagoe 7 ne_ 

croeie del epitelio al.veolar (45 0 30). 
Tratwaiento 

No hay tratamiento eepecitico,ein eabargo·ee recomie_a 

da al. uso da antibioticoe 1 terapia da eoeten para evitar 

complicacionee.Aielar al animal. a un ambiente tranquilo,con 
agua fresca y comida en abundancia. 
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i~ombre Contenida Da si" Laboratorio Vía de Adm 

Suerc® Dextra11a 250-500ml.. ln9tituto l.V .• 
glucaeado NaCl. por animal Agrabioqui_ I • .?. •• 

KCl. mico 

Suer~ Dextro ea 250-500m1. Torne l. 1.v. 
glucosado por animal I.P. 
al 251' s.c ...... 

Eaicia.® Cl.orhidrato 8111./IOOKg. J.>fi1:11r 1.1i1..-••J. 
l.Íquida de ox1tetr~ 

c1alina 

Bmieo.J© Clorhidrato llll./IOKg. REVETllEX I.11. 
•• oxitetr~ Illl ./IOlcg. I.V. 
ciclina·. lentuaente 

121> ,. 

Control y ?revenoidn 
Exiten vacnui ... atenuada• en el meroado de 1011 !etado• 

·~aida• contra PI~3·11ola11,la11 cual•••• atenuan con foraol 

o ca11binadae coia: IBR que •• adllini11tran intrauecular o 1,g 

trana11al;La in7eccidn parenteral de Yacuna• contra Pl-3 1~ 

(I20,I66). 

Taabiln ex1e1;•n Yacuna• contra l!'l-3 inactiYada• coab_! 

nada• aon •47UY&Dt1111,7 con P"';eur•lla baeaolytica,lae CU;! 

l•• ••tan 11mul111ficadae con aceite y tienen un efecto d• 
creciente proteooidn (120,189). 

® . .,,. Marca Regilitrada. 
I.il.. lntr8111l1cu1U'. 
1.v '! IntravenO'WO. 
I.?/" lntraperitéíii.eal. 
s.c!•- sabou.tan~·,-.. . 
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llffECCIOtl nESl'lli/.TOillA DEL VBUS SI!\CITIAL 

llefinici<Sn 

~ Es una enfermedad virRl respiratoria,producid~ oor 

un viru.s del genero pneumovirus,e1 cual genera rinitis Je~~ 

nerativa focal y bronquiolitis catarral (120). 

Etfologia 

El virus sincitial respiratorio bovino (V.S.R.B.) per 

tenece al. genero pnewnovirua,se ba1la e.ntig&nicB1Dente rala_ 

cionado con el virus sincitial respiratorio hwruu>o,eienlo •.! 

rologicemente id&ntico,ea lab!l,no hemaglutina,e1 virus cr~ 

<te en c~lulas de cu.ltivo de or!gen bovino (riflon 4e embri6n 

y cultivo de &rganos como tráquea)7 produce gran ndmero de 

sincitios e inclusiones citopl~smicas eoainofilice.s,t20,I84)~ 

Patogenia 

El per!odo de incu.baci6n es de cinco a siete d!ae,la 

•D;fermedad puede s~r acuda,leve o inaparente (120). 

En cuanto a los cambios del tunciona111iento pulmonar 

observe.dos en la fase aguda de esta afocci&n,aon t!pico• de 

una enfermedad obstructiva d!fuse., dond~ se obeenoa el· .Prin_ 

cipal <Srgano blanco el epitelio ·bronquiai-~ •• apreci~:,.n 
gran incremento de la obstrucc14n en el centro y ~erif eria 

de las v!as aéreas.Esta dieminuci6n del volW.en pulmonar ~ 

nera perdida de la elasticidad pu.lmonar por la foraaci&n de 

edema pulmonar ( 96·). 

Se ha cooprobado que el virus sinci•ial. respiratorio 

humano es patogeno para las cr!as bovinas.Como el VSilB se b~ 

lla relacionado antig&nicamente con el virus de la inf ecci&n 

en bumanos,es posible que este ultimo pueda afectar al ga~ 

do,el cual se convertiria en un reservorio de infecci&n p~ 

ra el hombre,y viceversa (120). 
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Signos Cl.Ínicos 

Fiebre,~orexia,tos no product1va,secreci6tt n~sal B~ 

roea,hipernea (23,32,52). 
Diagn6stico 

Po!' los signos cl!nicos en forma a.ie1ada se puede con 

fundir con otra entidad respiratoria • 

.Anatomía macroacopica: El. J.6bu1o ap!cal,cardiaco e interme_ 

dio y la mitad del. l6tNlo diafra¡paat1oo,tienen un color rojo 

ciru.ela, con zonas de conaolidaciifn t :.presencia de e:lt\ldado "!. 
roso (23,52). 

Anatomía microscopicas Se aprecia 1lniL traqueitie con cambil:>e 
en la 11n~coea,bronquiol1t:i.e,bronql&iti•,alveolitie,loe alyeo_ 

los presen~an eXl.ldhdo seroso al·iBwo1 que los eeptoe illter_ 

aJ.yeolares.Ell l.os ldbtllos. d:l.afrapatioos se• encuentra un· e,!! 

fisema intereticial,el cambio caracterietico es la fonnaci&n 

de c&lulas ainc1tiales 111Ultinucleadaaen el epite1io bron_ 

quial, bronquiol.oa.J', eepto al.veolar¡,Loiá alveol.oe presentan 

neutrofilos,mbcr6!agoe,aumento de lo•ne\llllocitos ·tipa II e 
hiperpl.asia del. epi tel.io bronquial 1'. ilwnento en el. ·número de 

clllll.as aononucl.eare• en la 1&a1ná.pt'Op1a. (23,46,52,72,I~l). 

Para el.. diagnostioo f:l.ilal rea1isl'2'. el aisl-iento del viru.e; 

tomando en cuenta que es un· virus •v.i lab!l.Se pllede eaplear 

la iD11Unof1uorecencia directa en .la.--perficie de la tráquea0 
cornetes nasal.ea,al igual que en el epite1io bronqu1al.,pared 

alveoiar y e1 l.umen.'l'amb.i&n se p11ede \ise.r l.a prueba de ti':I 
ci6n· de complemento,seroneutralizaoiln,1nml1Il0difus14n,ELISA. 

e iaaunotiuorecencia directa.La prueba de f1jao16n de compl.! 

mento ea m&& eíicaz ?Orque puede ser probada para gran ndme.;;. 

ro de eerot:l.poa ueando el. equipo .de .á:l.crotitre (52 1164). 
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Tratamiento 

No hay tratamiento especi~ico,sin embargo se recomiend~ 

el uso de a.ntibioticos y terapia de sosten para evitar com_ 

plieacionea.Aislar al. animo.l a un ambiente tranquilo,con 

agua freca y comida en abunde.ncia. 

?lombre
9 

Contenido Dosis Laboratorio v!.a de Ada, 
Sil ero Dextrosa 250-5oom1, Instituto r.v. 
glucosado NaCl por animal Agrobioqui_ I.P. 

KCl mico 

Suero e!> Dextrosa 250•500ml, Tornel x.v. 
glUCOS.,!! por animal I.P. 
do al s.c. 
25" 

F.micinl! Clorhidrato &al./IOOKg. Pfizer 1.11. 
líquida de oxitetr.!! 

cicl.ina 

Emiso1
6 

Clorhidrato Ial../IOKg. REVETMEX 1.11. 
de oxi tetr.!! lal./IOKg, r.v. 
ciclina lentamente 

(25). 

Control y pre··.·2nci6'n 

No existe vacuna contra esta enfermedad (I20). 

Es importante esta enfermedad porque se considera exóticacll! 

cl~eificacid'n "A",esto quiere decir que no se encuentra en 

el país por lo que ee de notificaoid'n inmediata obligatoria 

(161). 

® 
1.i.:. 
i.v. 
:..:~. 

~.c. 

Marca registrada. 
Intramuscular. 
Intr~venoso. 

Intraperitoneal. 
Subcutaneo. 
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i',.STEURELOSIS NEUMOUIC.A. DE LúS BOVIHOS 

Del°ir.ic.:idn 

La pasteurelosi~ ea una enfermedad aguda del tracto re.!! 

piratorio que se preeenta generaimente en animnles jovenen 

Cde seis meses a dos ai\os de edad),pero ¡n.tede atacar a los 

anisales de todas las edades.se caracteriza cl!nicamente por 

fiebre,depresi6n,anorexia,deeoarga nasal., sonidos bronquiales 

7 sonidos plel.lZ'ale11 en las partee anteroventral.es <.el ¡.u.lm&n 

I&,I40). 

i'.t{ol.ogia 

·PastellJ"el].a wµltogidn 7.Past•Yrft11a llAlllRJ.~.aolo 

que estos no son agentes primarios causales de la enfermedad, 

7a que se requiere de un fa.o1óor eetreeantessobrepo'biacida,11.2., 

~re explotaci6n,transpcrte,caabio de dieta,destete,deecorna_ 

do,etc.,todo seto hace que el animal eea •'• l!llloeptible a le 

i~eccidn induciendo a una supreei6a con eleYacidn de corti_ 

sol (56,I7I). 

Taabi'n puede deberse a ooal!!lcuencia de alguna infe..s: 

_ci.~'11 viral. preYia,~ reciente, lo que induce a una inl!IUAO_ 

auprcsi6n 7 lesiones pulmoaar•e haciendo al animal sucepti_ 

ble a una auperinf ecci4n por bacterias 7 taabi'n por el ei_ 

nergi11mo·4e algunas bacteria• eepecificae e inespecificae ª.!!. 
bre el aecaniaao inmunologioo pulmoner,por lo que se conclU7e 

que es un síndrome o coaplejo(I6,56,IOJ,I03,I7I,I98,I99). 

Patogenia 

Paeteurella heeaol,ytica,forma parte de la flora nor_ 

mal de la naeofaringe,111'11 eabargo ea e1 agente c1aeal m,11 

ooaunaente aeooia4o a probleaaa neum6nioos de bovinoe•E•ta 

bacteria •3erce un efecto negativo sobre loe principal•• me_ 

caniemoe de deten11a de1 puJ.mdn, eepeciala•nte en lo• aacrófo._ 
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gas alTeo1ares,ocacionando un deterioro de su capacidad !a_ 

¡¡ocitica (200). 

Bata bb.cteria tiene una citotoxina··q_u.e actua directa_ 

mente aobre los leucocitos mononuclear~a generando au muer_ 

te 1 así la proliferaci6n de eeta bacteria,eeto se ha apre_ 

ciado en los rwniantes,ein embargo en lo• no rumiantes no se 

aprecia eate efecto.(101,107,1~6,1~9). 

La toxina incrementa la permeabil.ida4 al.Yeolar·~ caueando tro.! 

boeie,tambi'n genera edeaa pul.Jaonar,l.illlitada newnoniti• in_ 

tereticial. 1 neWDonia fibrinoaupurativa mul.titooal (!96). 

La patogenia de .l.• paeteurel.oeie neua6nica no ••t• total.aan_ 

te detinida,exieten Yaria• bipoteai•(l88).1 

lle un. organipo com.ún 4el •animal, pero unic-nte existe 

en loe pasaje• na•a1ee,por l.o que e1 etreee,l.ae enferae4ad&• 

recurrentes hacen que ee increaente el. mfaero en la naeofa_ 

ringa 1 l.a inhal.aci&n alveol.ar (80,107,188). 

Otras bipote•i• sobre l.a enf erae4ad •on1 

1.- El enfriaaiento 4• l.a• aeabrana• SllCoa&e 1 l.a 1n:fecc16n 

con virus causan caabioe tieularea que pre4iap0nen a la col~ 

nizaci&n na•Ofaringea por Pa•teurella •PP• (140). 

2.- Loa patogeno• eapeéialmente la Paeteurella epp. poaib1-_ 

mente el !¡copla!!& •PP• ae transfiere de l.a regi6n naaofa_ 

ringea a.loa pul.monea: a) por 4renal• grav1tac1onal d• ae_ 

crec~one• nasal•• infectadas atrav'• del pieo traqueal ha_ 

cia loa bronq~ioe ventral.ea,y b) por inhalaci6n de pol•o 1_g 

fectado. A caaea de una excesiva ••ntilaci&n 1 4• la aoW11u~ 

ci6n por pa'Je4a4,tanto fluídoe collO pclvo inocu1an loa l&_ 

bulos cranealee,intermedioe 1 laa partea ba~aa de loe lÓbu_ 

loa caudales (!40). 

3.- La Pasteurella spp. 1 posiblemente otras bac•eriaa col~ 
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nizan la parte ventral de los pulmónes y producen neu.mónia. 

Las endotoxinas de la ?bsteureila spp. cauaan coagt.llación y 

trombosis de linf,ticoe,capi1aree y venae y la isquemia re_ 

sul tan te causa necrosis.El tejido necrotico pu.e de eeparE1rsc. 

y formar abceeos.La muerte resulta por hipoxia,endotoxemia, 

necrosis pulmonar,ehock y falla cardiaca (140). 
Signos Clínicos 

Bxiete fiebre "de haeta 41° C,dianea,tos de baja intenei_ 

dad que ee haee aaa pronW>ciada al obligarloe a caainar,4,! 
prea16n,deacarga nasal 7 ocular;tiende a incrementar el pu¡ 
uo,loe eonidoe pulmonares ee encuentran aumentados en un 
4~ de loe animalee,eac:u.cbandose loa ruidoe veaicularea 7 

loa tonos bronquiales de la parte anterior 7 ventral de loa 
pulmonea.A medida que el padecimiento progresa loe tonoa 

bronquiales ee hacen m'• intensos 7 ae extienden,a la vez 

~parecen eatertorea hW.edoa aeguidoe de eatertorea secoa 

BilTantee 7 eepeCialaente en loa oaeoa cr.SniCOa O en 1oa e~ 
aoe graTee la disnea ae aaeatua,1a morbilidad ea de 3-4~ 7 

la •OJ:talidad de 2~ (I6,84,I40,I48).· 
La eToluci6n de la enferaedad suele eer corta·;Si ae 

trata oportunamente,loe animales enfermos ae recuperan en 

un plazo de 24-46 horaa,pero en a~uellos caaoa peragudoe en 

loe que han paeado varios d!aa sntee de iniciarse la tera_ 
pia,puede sobrevenir la muerte o la infecci.Sn cr.Snica,a_ ~ 
aar de qua ee realice el tratamiento f.16). 

, lliagncS et ico 

Lae aueatra• de aecreo16n nasal procedente• de ca_ 

aoa cl!nicoa ~r.tea del tratamiento producen a aeaudo c..i_ 

tivoe caai puros de Paeteurella •pp.(140). 

Ee importante la diferenciaci~n entre Paeteurella multocida 



y Pasteure1la haemolytich,en cuanto se refiere a pronostico, 

y~ Que la infecci6n por eetQ ultima produce una enfermed~d

mucho :n's grave (I'6). 
Loa signos cl!nicos son muy importa.ntee para el diagnÓ.! 

tico{lb). 
Anatom!a macroecopica:Se observa rinitie,tonsilitis,larin~ 

tie,tr!queitis y neumdnia fibrinosa aguda en el ldbulo era_ 

neal (apícal),intermedio {cardiaco) 7 caudal (diafragmatico), 

loe ldbulos intermedios eon. los •'s afectados.Loe ldbuloe 

afectados comunmente eetan junto• y se mantienen unidos por· 

fibrina,la eup•rficie pl•ural aue•tra acumulacidn variable 

de fibrina debido e que el e9troma y los linfeticos comun_ 

·aente retienen gaB.LOe ganglios lin1'aticoe bronquielee 7 

· aediaetínicoe ae encuentran IWllentadoe, edeaatoeoe 7 conce~ 

·tionadoa.~ambi'n existe pleuritis fibrinoea 7 bronquiolitie 

·necrotica ( 47,56,60,8~,62,I40,I46). 

'Anatomía aioroecopicss•n loe alveolos.loe lumenee alveola_ 

ree.coaunaente ee encuentran obetruidoe con exudado.En mu_ 

ohoe ·ldbuJ.oe o parte de loe ldbu1oe el exudado eeta oompue.! 

to pow fibrina con aezola de euero,eritrocitoe 7 bacteriae, 

loe alveolo• tienen fibrina 7 ooacionalmente eangre,pero el 
. _aspecto mas intereeant·e 911 _la inflamaei.Sn cllular en el·.~r~a 

de necrosie coagulativa en donde exieten mncrotago11 y neu_ 

trotilos (66,70,60,I40,I48). 
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Trata.miento 

La duracidn del tratamiento dependera de la gravedad dlltl 

caeo.estae bacterias son más sencibles a la penicilina. 

?rincipio Dosis e.boratorio Yía de Ad.ni 
Cloranf eni - Illll../50Kg. '?arf arm. I.M • ..._ 
col eritro 
micina. -
Clorenf eni_ Illll./IOKg. EVETllEX I.14. 
col 

SUccinato Jg./300-400 Carlo Erba 1.11. 
de Cloran_ 
fenicol. 

Kg. 

Cloranf'enj. Ial./10Kg. 
col. 

"'Pi•a 1.11. 

® 
tox;yn-F Clorhidrato 

de oxitetr,! 
cicl:lna. 

d 100mg./20kg, onoel I.ll. 

micin<i' Clorhidrato 8ml • /J:OOKg. Pi'izer I ••• 
!quida. g!c~lU~tr,! 

aieo-tf' 
e 

ia1./1CÍ1tg. I.JÍ~-Clorhidrato EVBTllEX. 
de oxitetr,! Illl./lOKs. 1.V."'-" 
cicl.ina lentamente 

~-uuS Sul.fametac i 33g,/I00Jtg. arlo. Erba r.11. 
cina, 11ulfa-· 
d.iacina,4 
meracina 
Sulfaaetax..!. Iml.,/Kg. ara 1.11. 
zol. s.c. tt.!f.JI 

- P&nicilina G IOOOOU. I./Kg Tornel 1 ••• 
rep benc!lica º"'da 24 hra. 

Penic:!lina G por 3 d!a• 
pot,11ica 
Penic:Íl.ina (i 

- roce.Ínica 
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~•ombre .2rincipio Do2is r.Lc.bcr<;;.torio 

o enza/'.!! Dihidro_ ioooou.1. /Kg Tornel 
trep estrep cada 24 Urs. 

Estrep~· 
tomiciña por 3 d!as. 
:&cual. al igual. al. ant.! wYeth-Val•• 

benzeta anterior rior 
cil. V Po 
ti:ficado 

lledicacidn lla•.i..-a. 

Nombre 1-'rincipio 

Slll.a•~ ~Ul.:fadlmetil. 
trillezol pir1midina 

~:fametox.!. 
tOl. 
l'rime~ro~rim 

Ba180.[i> Pxi tetrac1_ 
plina 

'fetriaal101 Cl.orhidrato · 
d• oxitetr~ 
cicl.ina. 

I.il. 
® >1.v. 
J.c. 

intr...,,uacular. "' 
llaroa·regiatrada. 
Iiltravenoao. ir.o•. 
SU.bc1ltaneo. ;:;.,.· 

Do•i• Laboratorio 

I-2 ml../L. C7anamid 
d• agua 

2ml../L.de REYB'f llEX 
acua. 

30g./80J.. Sal.ebur;r 
88Uª• -

IV.is. de :..am. 

l.bl. 

I.!il. 

( 26). 

vi.a de Ada. 

Oral. 

Oral.. 

Oral.. 
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Control y Prevención 

El. control del. padecimient·o depende de la interacci&n exJ:. 

t'o•a del. buen manejo y el ueo de productos biol.ogicoB y .;.nt_:h 

microbiano• en forma profil&ctica.Ea poco objetivo depender 

de µ.na vacun.e,un antibiotico o u.na sol.a t'cnica de· ad.minie__ 

traci&n para controlar eate padecimiento. 

El control comienzá con la adopci&n de buenaa t&cnicae cuan_ 

do loa becerroa ae encuentran en el ranoho,el uao prudente 

de vacunaa eficacee 7 el cuidado en el aanejo y tranaport.• 

de1 ganado;ae recómienda real.izar el. deatete doe •emana• ªE 

tea del embarque y loa recian Aeatetadoe deben ob•el'911.raa 

-doe veces al día.en bu•ca de enfermeda4ea respiratoria• 7 

recibir el trát1111iento pportuno nece•ario (16). 

El ganado no debe transportarse mientra• ae compruebe 

que no eata sano.Lo• animal•• recien 1n&reaa4oa ae lee de_ 

b•: aplicar vitamina• ADB (i6). 

En cuanto a laa bacterinaa para el control de la paateu 

reloaia neumónica, el exito es limitado .Y• que las bacterinea 

empleadas no contienen el eerotipo predominante en el 4rsa 

correapondiente(BI, 82) .No -obetant'e otro• autora• aelleÍ~ que 

el empleo de bacterinae por v!a intratráqueal o subucutanea 

con Paateurella haemolytica atenuada con formal.ina genera una 

al ta iWDunizaci&n ( 190). 

S• ha observado que la vacunaoi&n en animales jovenes 

con una vacuna de virus vivo intranasal modificada que con_ 

tenga el virus de IBR y PI-3 ha dado inml.Ulidad contra la in,2_ 

cul.aci&n experimental de Pasteurella haemolytice,ea import:;:a 

te vacunar a loa bécerros por lo menoa doa eeaanas antes del 

deatate o del transporte de una granja a otrá (8:). 

El empleo de bacterinas con Pasteurella haemolytica 
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a ?~steurel1a mu.ltocida con eoluci&n salina fisiologica ~e

r.1.l!.cta. poc1- reaistencia a la infección ( 128). 

EJempl.os de bacterinae 

Nombre Principio 

•acterinq¡: Suapensión de 
11 P&•teurel.l.a 

lllll1tocida y 
Beoherichia 
~ 

Bacter1fa Paeteurel.l.a 
m\ll.tooi4a ti 
po J.,11,11:1-
., i&l't&:!llt 

b••oJ:ltiea. 

BaoteriJI Cl.oetridiwo 
dobl.e co~ '"'IU&YOei 
tra Car Paateurel.l.h 
lldn einto haemol.itioa 
aatioo .,- Paeteurel.l.a 
Paeteure_ aul.too14a 
l.011111 tipo I, II, 

"I l.Il. 

@ Marca registrada. 

Dosia 

2 ml.. 

2 ml.. 

3 ml.. 

vía de adm. Laboratorio 

subcutaneo Eecal.ona 

Sllbcutaneo P!izer 

Sllbcutanso P!izer ...... 

(26). 

. ESTA TESIS 
SAUR DE LA 

119 DEBE 
8181.iDTf CA 



TUBERCULOSIS 

i.JefillicicSn 
Enfermedad infecciosa cauaada por ciertos microor~anis_ 

moa 'cido a1cohol rosietentee del genero llYcobacterium,~ene_ 
r~ente caracterizada por el desarrollo progresivo de td_ 

bercl.ll.o• én cuiq.c¡uiere. de los &rge.n;;s de casi todas las -"!Ul.!. 

ciee,e:it1:end1da por casi todos loe pa!eea del aundo (16,59, 
69, 187). 

Btiologfa 

La tuberouloeie ea una entel'lledad int•co1oea crdnica 
cauaada pr1nc1palaente por M.ygobaqttFi!!ll ~ 7 en aenor 
proporoicSn por llrqqbaqteriwa ~ 7 lllcobaoteriwa ~cu
~.eetoa agente• tienan forma bao1l~,ai4en de 2-5 aioraa 
de lar,go por 0.4 micra• de aneho,~n ácido alcohol reeieten_ 
tee,careoan 4• c4paUla,aapora• r flaae1oa,aon aerobia• 7 no 
p~4uoen exotosinael•l Jlycobaq\eril!ll ll9l'.!! ae al bacilo qna 
ti~ne a&a a111plio ••pectro da huaaped,aa decir puada vivir an 
lo• tejido• de nuaeroaaa eapaoia• eniaalaa (16,33,59,132, 
ISI,157). 

l'ato11enia 

La tubereul.o•1• •• \&Da anta:ra.ellad que afecta a caai t,!! 
da• laa eapeci•• no iaportu4o aaso,a4a4 o raa•:•• Ú• fra_ 
cuenta ••t• entidad en aniaalaa aobraexplota4o• 7 aal ali_ 
aantadoa 7 en condioionaa aabientalea de etaoto nagatiYO,co_ 

ao •• el caeo da loa bovino• produotore• de leche (59). 
ID. conta.o:io aenaral.aenta ocurre por v!a aer&geaa atr~ 

Y•• del a1ateaa re•p1ratorio,tambiln la v{a 41geat1va •• 4• 
euaa importancta,ouando •• ingieren alimento• 7 agu.a cont&ll!! 
nada (59,185). 

La t~berCIU.oaia PA•4• ocurrir por contacto eexual 
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!•.iWldO exiate un anima1 infectado~ l.a tuberculo•i• de la piel 

1111ede ocurrir por contacto directo ( 3, 118, 178). 

Pu..rA que ae propage el microorganiamo eB necenario que 

exiata por lo menoe dos expoeicionea al. a~ente.Eato quiere 

decir que la infeccidn se realiza en dos etapas;la primoini'~ 

cci6n o infeccidn priwaria,e• cuando ingreaa la bacteri~ no 
iaportando eu v!a de entrada,se e~ablece en.cualquier teji_ 
4o,ooaunaente en loa pul.monea 7 en el inteatino,produoiendo 
an{ un prooeao neorotioo-inflamatorio Que •• acoai-fla de le_ 
aionea pequeftaa,que forman un conjunto que ae llama "Coaple_ 
jo primario" 4• la tubercul.oaia,eate complejo primario cona_ 

ta de un foco priaario o fooo de "RllAlt"•linfadeaJtia (aua••
to de1 vo1~en 4• loa ganglio• 1int4ticoa que r•oo•en 1a 1~ 
b 4• 1a regifri afectada) 7 por u1tlllo 1• linfangitia <-'!! 
to de vo1daen de 1oa vaaoa linf4ticoa que coaectan al foco . 
oon 1o• gangl.io• 1~'t1ooa (16,59). 

~ ""'vez •1 fooo 4• "RllDk",•• una 1e•i6n eafero14a1 

4• 1 -· 4.e d11111etro aprox1ma4 .. ente,eata 0011pueato par tr• 
capaa concentricae que aon 4• adentro hacia afuera,la preae,R 
oia 4el aicroor.-aiaao viable J neoroaia por oaloif icaoi&n, 
4Hpu.H la 1.nfiltraoiiii linfoaUaria J exudado J por ultiao 
un kalo de e4eaa (exuc!a4o eeroao) (59). 

:La linfancitia J la linta4enitia eon paaajeraa 7 41&~ 

raat• a&&cko ti .. po a vece• afloa,queda el foco prtaario con"' 
lllicroor•ani .. oa vivoe,poaterioraente se calcifican en 1n41_ 

v14uoa bien Dlltr14oa J •• eaterili• .. fo~do lo q1'e •• 11~ 
aa 1.8Cooo 4• ll!On",ai e1 individuo afectado •• 4eb11 e1 fo09 
primario ea queda blando,eiempre inteotante por contener el 
a1croorgan1llllO vivo J ae 11 ... entonoea •toco de Plalll.• (59)• 

La •~perinfeco1dn o reiDfeatacidn ocurre O.urente •1 co.,e 
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tacto continuo de1 individuo con e1 microorganismo 7 es cu~ 

do ae manifiesta verdaderamente 1a enfermedad 7 se puede pr.! 

eentnr por microorganismo• de1 exterio:.. y por 1oa ya exiai:en_ 

tes dentro de1 organismo que por alguna raz&n ae mov111zan 

desde el foco primario (59). 

Signos C"l1:Ínicoe 

Existe enf1aquecimiento progreaivo sin que h07a otra 

enfermedad,puede haber preaencia de apetito oaprichoao,tem_ 

peratura fluotuante 1 1oa anillal.ea ae encuentran doci1ea 7 pe_ 

rezoeoa,con 1oe ojee bril1antea 7 vivoe,la p6e1 puede eatar 

rugoaa o 1iaa (I6,59). 

La afecoi.Sn pulmonar 11• caracteriza Por to8 cr.Snica 

producida por 1a bronconewoon!a,por 1o genera1 "" ea fuerte, 

11• estiml.Ll.a por preei&n sobre la far!nge o por el ejercioio, 

aiendo -'• pronunoiacla en la• mallanaa 7 en tieapoa fr,aa.Bn 

oaaoa •U7 ayansadoa puede haber un ~•nto en la fracuencia 

7 profundidad de laa raapiraoione11.La llipertrefia 4• loa gUl 

glioa 11nfatíooa retrofaríngeoa afecta el buen funoio11&111ento 

de 1os · 'll'.-noe vecinos l.o .41aa pr9dl&cll Aienea por .conilti'i011ila. 

7 reapiraci&n ruidaaa.La 118118& .. manifieata cuan4o eata ea_ 
Gada la aa7or parte 4ei parlnquiaa pulmonar (16,59). 

La llipertrofia de 1011 &aJIB].1011 mediaetínico11 proTo_ 

ca a v~oea el timpaniemo ruminal,primero recurrente y luego 

continuo (I6 1 59,I46). 

tuberc..ioaia digeetiva¡ee preaenta eatreaiaiento fll.ternado 

con dierraa por exiatir dl.ceraa tuberoul.oeee en e1 intest:IJllo .• 

Loe tdbereuloe n12@o!@n ob!ltruir o .. ntornecer el trhl11ito in 

teetinal 7 pueden reducir el flujo de lae aecracione11 te la8 

lflanCul•• de1 11ieteaa 41geatiyo (16 1 59,178). 

Tuberculoai• outanea;eata se encuentra ba~o 1a piel de las 
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extremidadee,en donde aparecen pequeaa• tumoraciones de l a 

2 cm. de diámetro.se manifie•ta principalmente en las partee 

baja• de los miembro• anteriorea,aunque puede dieeminaree h.,!! 

cia arriba ll&•ta llegar a la punta de la eecapula(l46). 

Tubercurosi• genital;ea muy rara a excepción de loe caaoa ª
vañzado• en que •• ven &~ectadoe otre• eiatemae,se observa 

como consecuencia del coito o por u.so de pipeta11 uterinas ,., 

contaminadaa,ae observan propb1emaa de conoepciór-,es freou~ 

te apreciar secreciones p11rulenta.,,tab:Cln •e apr.eoian abo_! 

toa recurrente e en per:Codoe · finalae ·de ;geetaoiln,inclueo Po•.! 
\lea partoe a termino,pero con el prod11cto que muere poco ' 

tiempo deapues de t11berculoaie 1tene2·alizada ( 118, I78). 

Mastitia tuberculoaa ea la de mayor importancia por el peli_ 

g;'O pliblico que repreaenta, por la propaga,· i&n a las cr!aa y 

por la. dificultad de diatin1t11irla de otraa maetitia (118). 

SU oaracter tipico •• la involuci6n acentuada e hipertrofia 

.,.-~~ .co..,ienza de la parte a11perior de la 11bre y la aqoria de 

las veces en loa c11artoa anteriores (Il8), 

En las primeras taaes,la leche parece normal a simple 

viatapero m's adelante flocula f4oil.mente con preoipitaoi6n 

que deja arriba un l!q11idc claro y ambarino.M&a ad.el1mte la 

secreción podr4 con•tit11ir unioamente eate l!quido saroeo 

( 118). 

Uiagn6atico 

l'l>.ede realizarse en base a lae condiciones medio 811\... 

bientalaa oomo serían una deficiente vantilaoión,aobraeapl~ 

taci&n,auoiedad,elimentación deficiente,promiacuidad (16,59). 

lG.lllb~én en baae e loe signoe cl!nicos (16,59). 

En cu&.nto a laa pJ1Uebas diagn6sticae para le detección 

de 1& tube1·culosia, se han utiliza.do varias. •ntigue.mente ee 

empleaba la prueba de stormont,la prueba termica,la prueba 
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oft~lmic• (78,179,I87). 

Actualmente la pru.eba más utilizE::.da es lE.:. i:itradcrmicn (:2 

ble comparutive y despues la prueba in~radermica unica. 

?rueba intradermica unica: 

Consiste en medir el pliegue ano caudal con un vernier,antes 

de.la aplicaci6n de la tuberculina.Luego limpiar la zona a 

inocular.Despues inyectar en el pliel!lle ano. caudal O.I mi. 

de tuberculina PPD 1 preparada con Mycobacterium ~,se ex~ 

mina el foco de inyecci6n a las 72 horas (37,99,IOO,I87)o 
La ventaja de esta pr11eba ea que ea sencilla,pero no ee eep~ 

cifica ya que no distingue entre las infecci6nee producidas 

por las distinta.e variedades de llycobacterias que incluyen a 

!f.• ~•!l• paratuberculosis 7 el grupo de microorganiBllos 

Nocardia¡otro problema es la proporci&n relativamente alta 

de falsos positivos que presenta la pr11eba,7a que en la ne_ 

cropsia no se observa niaguna leei&n reconocible de la tube,t 

culoaie,en estos animales,la raz6n pUede obedecer a una in_ 

fecoi&n muda por micobaoterias no patogenas (37,99,IOO,IB7). 

Pueden existir falsos negativas en animalee oon.nbe.E _ 

culosis muy avanzada o muy reciente;en vacas muy viej•e;va · 

cas que hayan parido 4 a 6 semanas antee lle lá ~:rueb.;: :7 en

animales sometidos a la pr11eba en las ultimas diez semanas 

(37,99,I00,187). 
Pn.leba intradermica doble comparativa: 

Se usa l,'.P •. D. (De~ivado proteico plll'ificado)de órígen bovino 

7 aviar,esta pr11eba ee aplica en la regibn cervical,se depi_ 

lan dca zonae aproximadamente de 2cm~ en eeta regi&n,ee mide 

el espeaor de la piel con un vernier o calibradcr,se anotan 

los grosores obtenidos,posteriormentes se inyecta O.I ml. i~ 

tradermicamente ;la lectura se efectua a· lae 72 horas poste_ 

rioreo (36,35 1 157 1 179,187). 
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InterpretacicSn: 
lxiaten varios cr!terios,algunoe autorea eeftalan que ei la 
piel aU111enta 2.,-.,la reacoi6n ee negativa,ei awaenta 3 ..,, 

•• aoapecho11& 7 ei aumenta 4 mm •. o m~s ee positiva (34). 
Otroa mencionan que ei la sadici6n con el vernier regiatra 

2 -· o da en la raacc16n a la tuberculina bovina en ooap~ 
raci6n con la tuberculina aviar,e• conaidera.poeitiva1•i la 
d~aranoia •• da l ... •• conaidera aoepechoaa,7 ai la dit~ 

rancia •• de 2 ... o da a faTor 4e l.a aviar,•• ooua14era A!. 
B&1'1•a a la tubarcul.oaia bonna,pero poeitiva a la :l.Dfeooi• 
oan aicobaotariaa 41farentea a •. borla oou por ·~•aplo .L 
aviua,a. aorotlll.a0tu11.Ri no h&7 raaoc16n a niJl&wla da la• 
dos tulleroulinae entono•• ee oonai4ara negativa ( 132). 

#.'la aplioaoidn de la w11arCNl.1na •• pro4uoan traa fans.;... 

aenoes 
l.- La reacoidn l.ocal.,ea la inflamacicfn qua •• produce en al 
lugar de la ap11cac16n (157,179). 

2.- La reacc16n rocal.,es.la 1ntlamaci6n aua •• produce ~ 
rededor del tooo tub•rou1oeo,ea 4ec1r,al.rede4or del o 4• loa 
tdbaroul.oa 7 ganglio• tubarcul.1niza4oa (157,179). 
3,- La raaoci6n ganaral 1 ea al •atado febrU que u produce a 
Teoae,ae prefiera como medida -'a exacta de la raacoi6n (157, 

I79, 185). 
La tubarcul.1n1zaoi6n proTOoa una reepueeta 4• hiparse~ 

eib1114a4 ~tarda4a,caraoterizada por le 1ntiltraoi&~ de lint~ 
oUN:':Uao depancliant;ee aaneibiliz&dea,nue acn&4an ~ aitio 

donde •• aplico al ant!gano (33,34), 
ol la aplioación de la tubercul.ina P1&9da b.atler ra•pu.••

t .. tal•aa poaitiT•• 7 tala•• negati-• en laa aiauientH 
oirounatanciae1 



Falsos negativos,el individuo que ha eido tuberculinizado r~ 

cien~emente~~n animales mu.y jovene•-O muy viejos;en vacus ~~!!. 

tantea durante el ul:U.mo tercio de la geetaci6n: por 1.a ¡ireee_!l 

;c:l,a de.,..., feto prota!na <iue infl¡qe· en ia· capacidad de res_ 

·p!.\asta illll\ane, sobre las cé1u1a·11 supresoras; ~n animales mtW' 

<tubarcu.l.osos por deaensibilizaci6n natural¡en animales en loa 

q,ue 11• l.ea ha aplicado cort:l..co_steroidea que actuan como· in_ 

iaunoeupreaoree (36,I46,I57,I58,I79,l85). 
7a1aoa poa1t1voe,clol&lldo el animal no tuberculoso ha eufr14o 

una herida que •• ha contaainado con aicobacteriae eapr6fi~ 

tas oollO .!17cohec1:eriua ~Jg:cobacteri- pemil (36,132, 

I46,I57,I58,I79,I85). 
lbtiaten otros Íletodo• 4e diagn6at1oo de tubercul.oaie 

como f1jaci6n de coapl.emento,agl.ut1nan1dn,precipita•16n,i~ 

nofluore_cencia,1-.elactrotranaferenoia,etc. pare no son 

u•doe rutinar:Laaente ·(34, 132, 179). 

Bl dia¡r;n6atioo"aiorobioldgico se re..:liza aoatrando el 

agente 7• Ha por eultivo · il tinc14n del exu4"ado_.Eate diacta,! 

.tioo puede hacerse en loe exudados d_e la leche, loe tej_ídos · 

pera oonti:nnar la infecci&n (33.34,36,39,124,157)·. 

Trataaiento 

En virtud de _·1oa .a•ancee regiat;radoa en el trat8'ien,:,_ 

to de la tuberO\&loaia hWllBll& con ae41ouentoa oo.o illOniaoi_ 

4a;coabi.Dacionea 4• estreptos101na.con un e!ecto ainergico9 

:etambu~ol.,e1:c., · , as ba procedido tBlllbiln al eetudio deteni_ 

do del t,.atrulliento 4e esta enfermedad en aniaalea,habien4o_ 

se proba.do. la e!icacia de la 1aoniaci4a por v!.a oral a largo 

plazo (16). 

sui embargo no ea combenien:te tra'tar "' los animele11, en 
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"n 'lr. hato donde 11e este ll.evando a cabo la erre.dicaci.Sn de 

1~ tubercu1osis,a peear de que ee tratan anima1es durante un 

período largo con isoniaoida 1 aunque de11pues de eete trata_ 

miento loa animales resulten con reacoi6n negativa a l.a pru~ 

ba tuherotll.oaa, pueden encontr .. ra• bacilo• tubernul.011o••·"tia_ 

bles en el organiamo y por lo tanto relNl.tar contrapro4ucen_ 

te •icllo tratamiento ( 16). 

En !luma.nos cuando se lle•a a preaentar la tuber0Ul.oeis1 
•s recomienlla llevar a cabo un tratamiento a ba11e de ieonia_ 

cida por espacio de tres meses diario,despaea etambutol,lue_ 

go eotreptomicina. tsabi'n por tres mee11e 7 regreaa.r a la isJ!.. 

IUaoida para aer ac!ainietnda 11or otro• tres meese1•l trat'
aiento dura 1m allo ( ..,. ) • 
Control 7 Prevenoi6n 

cuando se habla del control de una e~ermedad oue X!t 

preeenta Wl grave peligro para el W>mbre, se llebe nr muy eJ!l!oO 

to en cuanto a 11111 medidas a toaar;en el caso 4e la tubercu 

losia no ee habla solo del control,sino de erra4icaci6n,iebj. 

do a ... gran importancia como r:oono11i11 y a la• !P'An4ea per_ 

didae economicae,ya que baja la prolluoc16n ha.eta en un l°'• 

a.corta. la vida d.til y la capacida4 reproductiva y productl;.. 
,,. (3). 

Para prevenir la tuberculoaia en cualquier explota_ 

ci6n,11e debe llevar a cabo lae medida• higienicaerecomend~ 

·da.a para la-;,.ayoria de lea enfermed~e••••jorar laa con41_ 
cione• ambientalee,al.iaentaoi6n,a4ecua4a eliainac16n,cl• lo• 

aniaal.ee.91lertoe ain excepoi6n,deeinfeoc16n 4• local.e• 4on4• 

hlQ'a habido un individuo tubercul.oeo,a.ielar y cuarentenar a_ 

.(~) C:oaunicaci.Snr·1'ft...a1 ll.v.z. Arturo Ol~in 7 Bernal. 
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nimales. infectado• y eospechoeoe ( 41, 18~). 

El procedimiento aue nos proporciona reeultadoe radica_ 

le• pare la erradicaci&n de la tuberculoeia ee la comproba_ 

cidn de animales infectados y su eacrifieio.Pero eeto muchRB 

vecea no ee poaible,debido a aue no ea ~actible- econ6mic~_ 

mente,ya que no ae lograr!a equilibrar o reponer tal perdí_ 

da por la alta incidencia de está enfermedad,por eato hay 

que tomar otras medi4aa de control (4I,I25,I85). 
Para prevenir y llecar a erradicar la enta~edad en ~ 

hato,ae debe hacer Ío siguientes 

l.- B1iminar a 1oa anillal.ea inf ectadoa,deteotadca por la 

prueba de tuberculina,pcr vía intra4eraioa (4I,42,X25,I85),. 
2 .- SVitar 1111. propqaoicSn •1 exieten e.ni.malee intecta4oe, re,e 

lizando lae medidas higienicaa recomendadas (4I,42,I25, 
185). 
3 •'.- hitar la entrada •e otroa anilllalee a~enoe,que puedan .eer 

port~doree,por lo aue •• lee debe aplicar la prueba de tube.!" 
culina·intraderaioa y ouarentenar para ratificar 1111 eet .. o 

libre o ir.fectado ( 41,42,125,185). 
4.- se.debe hacer la prueba a anillal.•• desde loe t:i:-ea'áeHa 

de edad (41,42,125,185). 
Lo anterior •• realiza da la •1gu1ent• foraa;ei la 

fracuenoia de la enfel'llledad ea elevada ee deben hacer prue_ 

ba• intr&derBicae cada doa meses en todoe loe aniaalea y C! 
da tres meaea 9i la frecuencia ea baja,haeta que todoe rel!UJ. 

ten negativo•,apartir de. aeta .U.tiaa prueba negativa,aeia ·~ 

••• 4••pu'• •• realin nue·waaente la prueba y •i reBUltan ~ 
gativoa, se conaidera el ganado libre de esta enfermedad,·JICI!. 
iteriormente realizar pruebas anualmente para se~ir c~ecan_ 

do el hato (!6,42,X85). 



iA.lrante este per!odo~sc debe separar a los reactores posit_i 

vos y eliminarse.lavar y desinfectar ~esebrts,comederos y b~ 

bedcroa,así como materiaJ. de ordefto,con el que hayan tenido 

cont,,,cto,ya s.,._ con cal,sosa cad.stica,fenol al. 5¡1. y algd.n ~ 
rivedo de los creosoles (41,185). 

En animales dudosos se debe repetir la prueba antes de los 

10 d!as o 4espues de loe 60 dÍns,eetoa deben ser cuarente~ 

doe,lae cr!aa ee deben alimentar con leche procedente de a_ 

nimales sanos y libres de tuberculoais o paeteurieada,ae el,! 

be eliminar otroe animal.ea domiaticoa que vivan en la exp~ 

taoi&n,pa.ra evitar a loe portadoras (36,41,42,185). 

Para prevenir o erradicar la enfanaedad en una regt6n o ea_ 
tado: 

Se debe tomar en Cllenta lea perapectivae econom!oaa de 

la zona 7, educar a la comunidad para lograr dicho objeti.vo, 

esto se p1Aede lograr por doa metodoa1El procedimiento de Oa_ 

terteg que divide a loe ani•al•e en doa grupoa,previo examen 

clínico o por el procedimiento de BBllC que ae bama en la pru.! 
'ªde la tuberculine.Jln caao de que la frecuencia aea del 5~ 1 
la• prueba• 7 el eacrificio se consideran ob11gato~ioa (41, 
42). 

cuando la erradicaci4n no ee posible por divereaa c&1&_ 

aaa ae peraite la vacunaoi4n para redl&cir la freCllencia 4• 

la enferae4a4.La llnica vacuna recomendada ea B.c.G.,a peear 
de sus desventajaa,la aplicaci6n ea llQbcutanea de 50-100 al. 

SU: aplicaci6n intravenosa proYoca una reacci6n general in_ 

ten•a 7·•e debe repetir anualaente (41,42). 
Ee factible en cualquier caso realizar examenea al pe.r 

aona1,:ra que eetoe teabi&n pieden actuar co•o portadores P.!!
ra loe animales (41,42). 
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PLEUltONElJllONIA 110!i'l'AGIO!'lA llOVINA 

lle!inicilSn 
Enfermedad infeccioaa bacteriana,muy contagioaa produci~ 

da Por •;rconia•i¡ l!!YCoidei;. 51.\beapech 1117.csU.4a11,que ~ecta el 
gi.n .. do 'bovino joven priuci;>al.111ente, au curac as eubagudo o 
crdnico ( 55). 
BUol.og{a 

l!l Mxcopl;,waa ucoide• Tariedad 111'~ ea una bacteria 
que carece de pared c'lul.ar,m1de 500 miliaicraa,no tiene caJ! 
sul.a.Exieten dos variedades, le variedad~~ produce la 
pl1urone1U1on{a 7 la variedad !!.!'l!Li proOUce poliartritie en 
la• oabraa,eatce aicroorsaniaaca aon parecidoa deede el pus 

to de vieta cultural. 7 anti~'nico,pero la infeccidn no •• ~ 

propaga entre lae doa especie• (59). 

Bl. acente •• tran .. 1te pe~ gotas de exudado que expel.en 
111,e anual.ea enfermea ,;tambicfo se elillÍina ~r·pri- 7 leche¡_ 
ii:oa animales recuperados son portado»ee eanes,la enf•rse4ad 
llle adquiere por v{a respiratoria e d1••st1va,aobre teda en 
'üiaalee ,joveneli {'59). 

Jii age11t1 81!1 11117 H»aib1e al aedio aabienh,J á 0

108 

deeinfecta,ntea (74). 
Patogenia' 

La tranmieidn •• por aecan:l.•o dU'ecto,apartir del. anL 
mal enfermo que exi>•l• gotae de e:icudado que contiene el. &C•.!! 
te,por ello loe brote• en explotacionea 1ntsna1vas eon 1llU1' 

r&p1doa.Bl ~oco de 1nfocc16n eon 1os animal.ea "portadora•• 

curadoa en quienea ex1at• un aeClleatro pul.aonar que oone•r~ 
ve el 86Ant• hasta por tree ailoa ( I02,I6I). 

Por la tenoi6n,7& asa agotaa1ento,1nan1oi6n,enfermeda_ 

des recurrentesp.tc, se 1.iber'a ~.QS!plaftllla UJ!ilAU 7 el anima.l. 
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q~c se encontraba en estado iatente paau 

11eato (59,74}. 

~.-. enfermo mani_ 

J,o., bovinos pueden exponeaae " la i.ntecei6n dUrante pe_ 
ríodos largos de haata·B meeea antea de que la e~ermedad .. 
aanifie11te,por lo que ee necesario un largo perle4o de eua_ 
rentena para poder aeclarar un hato exeento de l.a enteJ'IDedad 
(102,193}. 

111 aeente entra por v!a reapiratoria 1 ora1,prod\loe una 
aewaon!a 8Bll4• 7 una.plieureaia.ooncollitaate,lo qae pro4uoe 
una inflamacidn aerohaaorraaioa 4el plllJldn 1 la p1111ll'a1&d11_ 

-'• esiete IUla troallo•i• 4• 1•• Y&aoa pul.monaree,aate• 4• 
que H inicie 1aa 111111onea n.moaioaa ( 59) • 

lli4!1DO• n1llµ.0011 
•• una enferae49d. 1111l111C'14& o cr6nica, py-o ....... prHen_ 

tarae coao acull• u Ulilaal•• ~·••:nea; ·•siete tiellre,ano_ 

rnia,élimea,toa 83.-bacer e~eroioio,dolor torloi.09,aaatinn 
1011 co4oa en alldl&aa16a,1- arC(llea4e,reapirao14a ·Íllapertioial 
., dpi4a( 59). 

J.a auaCNlt~4D r•••1a - rooe pleud•ieo _ ~ ña-paa ti!!, 
pruaaa 4• la illt1 ..... 6D ~••aaJIU'•H 111 .U•U• YHi111&_ 
lllZ' 7 1111 pre .. Dtan loa . aate:rtoraa háe4oa 8D la· etapa final 
(59). 

Di..,alaUoo 

J.&· episootitl1og1a pueda tQ'll4ar a eatall1a~ ua éliacn'.! 

tico,eollre tollo - lo• anteo,e4eatea 4e hallar ulJ.orta4o ..u_ 
aalee 4• lugarH 404• la 1.Dreao14D •• -ootieá ·(59) • 
.&llat .. {a aacroaooplaaa Se oll"r-Ya en 1011 pul.llo-9 'Wl oiroul.o 
Jl'U'pura griaaoeo enT01Yian4o al lollul.o aploal 1 ·oiiz-41aco en 

M'Íloa pulaonea 1 e1 ••4iaat1llO •• el pala6n élerel!!llO al iolUPl 
que 1• ~· antero Teatral. 4e1 lobul.o 41atr~t1oo,teabit!n 
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se encuentran ditribuidoa grandes depoeitoa de fibrina (71). 

o\Jlatom!a mioroaoopioa: Loa alveolo• •• encuentran llenos de 

maor6!agoa,neutrofilos y linfocitos.se aprecia infiltraoi6n 

alrededor de laa º'lulas intaraticiales.Tambi&n existen lin_ 

fooitoa peribronquialea y peribronquiolarea.El epitelio bro2 

quiial. ae encuentra hiperplaaico,loa bronquios y bronquiolo• 

tienen eX\ldado y conaiderable cantidad de neutrof~loa dege_ 

neradoa(71). 

La prueba de f ijaci6n de complemento en auero ea el •..! 

todo nu1a fac!l para identi~ioar la i~eccidn,eata p'1"1leba ea 

ef!oaz para detectar a lo• portadorea;aiendo 8'a-efioaz 1 

~xacto que la aglutinaci8n en· placa {182,193): 

Trataaiento 

No ae debe realizar tratamiento,ya qua ea una e~era!_ 

dad exotica en Klxico,los aniaalea que reaulten pasitiTOa o 

ao~peohoaoa deben de aer eacrificadoa (I61). 

r.ontrol 1 prevencidn 

Anillalea que proceden de pa!aea donde la enfermedad 

ea enzootioa ae deben aometer a una rigurosa ouarenten"a,7 

efectuar la prueba de fijácidn de ooapleaento para "logr~r 
el diagndatico.<;4naiderando que el padecimiento en etapa• 

tempranas puede dar reaccione• negativaa,ae debe realizar la 

prueba con doa meses de intervalo• antea de considerar que el 

aniaal•ee encuentra libre ( 59,182). 

En caso de que ea presente la e~ermedad en alguna 

zona del pa!s,se debo dar parto a la Dirocci6n General de ~ 

nidad animal,ya que es una entidad exdtica con claaifica~idn 

"A•,eato quiere decir que ae conaidera un riesgo para la &'!... 

guridad nacional,por le que ea do notificacidn inmediata o_ 

bligatoria (161). 
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:iefinicicSn 

Es una enfermedad infecciosa b~cteria.na,co~tagioea 

producida por el genero Ch1amydia e1 cual ee puede clnai_ 

ficar en dos especies,depenñiendo Ce 1~ eenaibi1idad a lae 

aul1'amidae y e.1 tipo de i.nclusionee citoplaemicaa producidas 

iln · · las c.SlUle.e inrect&.daa.A.e! existe Chlamydia 2•ittao1 

y Chlamydia tracnomatie. 

Eata ea una en!eraedad que puede ser de oaracter a11,Udo o • 

crdnico,que afecta a las aves,mam!!eroe e incluso al hom_ 

bre,por lo.que'•• de caracter zoonotico (49). 

Et:L_ologi• 

A _l .. Chlaardia anteriore•ente ea le oonocia ot1J10 

Bedeonia,laa· claaidi•• ae producen en el interior de lae cJ.· 

lulae del h~esped,durant• mucho tiempo _ee creyo que la• el~ 

midiaa eran viru•,ain eabargo tiena propiedadea cozm!nea d• 

laa bacterias como son diviai6n por 1'iai6n bi:;aria;pared e! 
lular identica a la de lae bacterias gr&JO negatiYaa,riboao.;., 

maa del twaefio parecido al de las bacteriee0son eenaiblee a 

an'Ubioticoa (aul1'-i4U T tetraoicliA&#). (n:4, 138). 

311 aort'ologi·a se 11Íodi1'ica durante el ciclo de de•arro_ 

110.Eete ciclo de desarrollo conaiate en la alternancia or .. . . : -
denada entre un cue~po elemental,eapectalisado para la _au_ 

perviviencia extra c'lular T el cuerpo reticular,que inter_ 

viene en la aultiplicaci6n intracelular.El cuerpo elemental· 

es u.n·coco de 300 na 4e di'-etro a1entrae que el cuerpo re_ 

tio1A-Lar ea ea1'er1co_o irreJUl.ar,preeenta un t11aallo da haata 

•• 00011111. Todas eetaa formae ee tiaen con colorantea como 

giemea,caatafteda o-G1mfnes (193), 
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Pli.t.Ogenia 

Se mencionu que la vía de entrada de eete agente ?Ue_ 

de ser por inhalación de secreciones naeales {aerosolee), 

por ei contacto con materia fecal del gcnado afectado.Tare_ 

bi~n existen investigaciones que .indican que se puede prese~ 

por la acción de la garrapa'ta (Ornithodoroa coriaceucee) 

que actuan como por~adores por largo tiempo i son capacez 

de tranllll!litir el agente i.l. ganado (46,II4,I3B,193). 
La forma de actuar de la• clBl!lidia• en laa c~lul.a• del 

hJeeped ee 1a siguientei 

Las claDlidiae son fagcoitadae 7 al cabo de B horae,e..!! 

te cuerpo elemental e• reorganiza,ein perd•r eu identidad, 

formando un cuerpo reticular baeicamente no i~eccioao,que 

ea haya situado en la Yacuola citAPl,11111ica unida a la mambr~ 

ll& de la c~lula del h~eeped.El cuerpo reticular ee mul.tipl,j 

aa por fisión binaria a las 8-12 horae,la yacuola contiene 

de 4-6 cuerpos reticul.aree qua ea hallan libre• en el eit!. 

plallllla ain presentar relación f!eiaa alguna con el nácleo. 

Al aumentar el námero de cuerpos reticularea,mu tamaftA! die_ 

minlQ'e 7 a las 20 hora•,aparece de nue't'o 1011 cuerpos ·.-la••.!! 

tales en forma de pequafiaa eaferae r!gidae (49). 

Al producirae la tranaicidn de loe cuerpos retícula_ 

rae a cuerpos elementalee,la inclusión adopta una diepoei_ 

ción paranáclear {°49). 

El ciclo de desarrollo se completa de 48-60 horas pr~ 

duciendo una reorganización de loa cuerpea reticulares no 

infeccioeos,loa cuales dan lugar a miles de cuerpo• elamen_ 

ta1ee infeccioaos,que oon liberados gracias a lh ra?tura de 

ia c&1uia h~esped (49). 
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zn el siguiente eequeme se observa la manera en qae se di_ 

funde 1a Chlamydia en e1 organismo: 

Exposici.dn or· .. l 

r 
Excreci6n 

> 
"nfectidn y multiplicacidn 
en la cllula epitelial de la 
mucosa gastrointestinal. 

L t 
en bilis. lhll~iplicaci6n local en cllalaa 

l 
~e la lllmina propia del intestino clalgado-

L1beraci6n en loa L1b::::éi6n en loa vaao• 
vaaoa sai;igaineoa. linfaticoa. 

Multipli!acidn en Kultipl*caoidn en loa nod~ 
el higad~ 1~nfatiooa aeaentericoa 

Claaidiaa~ Primaria 

Multiplicaci6n darante la tase eieteaica en la 
taae ele 1Dtaoc16n en loa diferente• ··r "-Excrecidn por orina.~~-+~ 

Claailiaeta 8eowidar1a 

Ku1t1pl1cac16n en art10ll1acionea 

(74). 
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..iie;r.os Clínicos 

~s importar.te saber que la clamidiasis tiene diferen_ 

te8 formas de presentación y ello depende de la virulencia 

del agente,edad,sexo,estado fisiologico del animal y medio 

ambiente.Así encontramos que pu.ede existir enteritia,po1i_ 

artritis,queratoconjuntivitis,encefalDmie1itis,placentitis,_ 

abortos,mastitis,vesiculitis Seminal.,infer~ilidad y neumi ~ 

hia,se pued!n presentar estas maniteetacionee por separ,! 

do o en combinaci6n (74,¡3S;r93). 

Por ser de interea el aparato respiratorio ss pre_ 

aentan loa aienos de manireataci6n newnonioa. 

Se observa depreai&n,dianea,poatraci&n,!iebre,de•c"!:· 

ga naaal mucoaa a aucopurul.en~a (¡93). 
CUando el ganado presenta neWDdnia por clamidiaaia 

•• preaenta _una inreccidn a•cundaria de P. aultocida o..,Z:_ 

baemolytica,pudiendoae asociar con Parainfluenza III ( 193) .• 
Diairndatico 

Ba dit"!cil hacerlo por loa aignoe cl!nicoa,;ra .. _qu• 

exiaten muchas preeentacionee,adam'• ae pueden a110ciar· con 

otros agentee. 

El diagndatico ae puede efectuar con el examen dire~ 

to 1 ba11ado en el. reconocimiento de lo11 anticuerpca,por 1.oa 

cuerpos de inclueidn intracitopla11matico• por la tinoi6n 

de Giemsa,Gimenez,ziehl-l•eelsen o por cultivo cllular del 

agente aielado~completando 

ba de ELISA (138,193). 

el diagnoatico con la p~ 

Anatom!á macrosco9ica1 Loa pulmonea ee ven atectadoe.prin_ 

cipalmente en eu l6bulo anterioP,en au porci6r. •entral,ee 

o•aerva edema.enfiaema 1 zonas de atelectacia,tembién se 
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·.precia bronconeumor.ia exude.tiv&. ( 39 ). 

An~tom!a microecopica: Se observa una infiltraciOn liníoc~

~aria perivascalar 7 peribronqu~al con descamación de las 

c~lulae alveolares bronquiales e iníiltraci~n linfocitari~ 

interaticial t74). 
TrE<.te.miento 

Adecuada higiene y la aplicaci6n de tetraciclinas o 

au1fon&.midas. 

lloabr• Principio 

Atorr¡-¡t> <:lorhidrato d• 
"xitetracicli 
ll& 

Emicui> Clorhidrato de 
líquida oxitetracicli_ 

na 

'BaiBJP Clorhidrato de 
oxitetracicli_ 
na 

3 euJ.f~ Slll.fametacina 
81&1.fad1aciAa 
Slll.famerac~ 

Trimesc@ su.l.faaetazol 

suzan® Slll.faaetaxipJ; 
ridacina 

I.f4. 
¡.v. 
a.c. 

@ 

IntramuacuJ.ar. 
Intrayeaoaa. 
Subcutaneo. 
Marca Rsgistrada 

Dosia· .... boretorio rt!a 4• Ada. 

100mg./20ltg. Tornel l.M. 

6al/100Kg. l'fiz•r I .ri. 

lal/IOKg. REVETl!.EX I ••• 
1111/IOKg. I.V .. 
lento 

33g/IOOJl:g. Carl0Erb1 1.11. 

llll/ltg. Pare 1.11. 
::;.c. 

21111/IOKco La pi- I ••• 
s.c. 

(26). 
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Control y ?rever..c ión 
Adecuada higiene y tener control de las aves en lo~ 

hatos ( l93). 



C A P I 'r U L O VI 

BNPBlllODA.DBS PARA.SITA.RUS 
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!IEUMONL\ VEiUUNUSA 

( DICTYOflAULOSlS\ 

Definici&n 

Ee unh infecci6n debida a la acci6n y presencia del 
DictYocaUli..s viyi purna, viendo se principalmente afectados l0.9 

anim~1es .1ovenes,ae preeenta en forma aguda y crd'nica,con .·· 

bronquitis y tos,tiene una elevada morbilidad 7 una mortali_ 

dad eethcional.La infeccidn ee por v{a oral atravee de la 

inceetidn de larvae (85,134,145). 
Et'Íologia 

El paraeito eeta claeitica4o de la siguiente manera1 

fipo: Nematelminto. 

Ordena Betrongu116idea. 
Renero1 Dictyocaulua. 

Claee1 Nemátodo. 
F..,,.ilia: ~eteetrong111dae. 

Bape·cie: viviparue: (64,134). 
Re encuantra en tr,quea,bronquioe 'T bronquioloá de 

bovinoe 7 otroe rwaiant•• doaletiooe 7 eilvee1:ree,eon,:~iÍ pe.!: 
Judicia1ee en loe animal•• Jovenee,eu dietribUcti6a •• oo .. o~ 
lita,7a que se pueden encontrar a temperatura de 25 a 27ºC, 

con elevada húmedad 7 aWi a temperaturas de - 5•c pero con 

elevada hdmedad (64,85,l34,I45). 
E• Wl paraeito relativamente grande lle«a a medir de 

17 a 50 om. el macho 7 la hembra 23-80 mm.Los buevecilloe •j 

den 82-88 por 33-38 miorae (64 1 134). 
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Bxtremo anterior 
Bolea oopu.1atrie 

a4apteM6n del Quiroz,R.L (145). 

Ciolo de rtta 
El 01010 ea 41reoto,en el ao11e11to de la ovopo.a1oi6D lo• 

huevos eatan embrionadoe,estoa aon deglatidoa¡generalaente la 

priaera l~ ecloaiona en el 1nteetino 7 "1aun&• veoea en el 

pala6n,b.1&efte 7 larne eon expulaa4oe con la toa,b lae b.eoea 

llÚedae 1~ ... prtmera larva m&4a doe veoH 'P&ra 11•01" al enado 

4• tereera larva o 1n1'eotante.b 1ae aatertaa 1'eoal•• 4e bov.! 

DO• ee deearrollan honco• del cenero ~ilobolue,que a1 eeporu_ 

1ar,lanean.a lae larva• a cierta 41etano1a del 11olo 1'eoai.la 

lluvia 7 la aco16n que ·~•re• el -.se oon 1ae pata• •7U4a 

a 1a d1apera16n en lae pradera• (64,134,145). 

loa tdeataci6n tiene lucar por ña oral 7 Pll•4e ocu_ 

rrir 1nclla9o ·oon larvae 4• tree a cue.tro d!e.s.Ln lnrve. ::iu<l.t! 

en ei eetifaaco,lleca lueco al 1nteat1no delgado 7 peJletra par 

la par.ed. 1nteet1nlil para llegar a loe ganclioe 11n1'at1coa ~ 

sent4ricoa, ·paea 111 tlu;lo eanguineo inteetinal. por donde lle_ 
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ga a loa pulmones, aquí rompe l.a pared de l.os capil.aree oarE:-. 

pbai<r a loa alveoloa,continuando su migraci&n por loe bron_ 

quicios en donde llega a su maduraci6n sexual (64,134,145). 

Algunas larvas de ~Y.QJl.ll\Ü.WI viyiparua cuando pasan 

a la circul.aci6n ~eneral,pueden establecer una inteet~ci6n 

prenata1 por vía traneplacentaria(I45,64,134). 

Bl. período prepatente del Qi.l¡tJ'~ viyiparµw ea de 

3 a 4 semanas,el período patente ea de 30 a 72 días (64,134, 

145 ). 

Patogenia 

Loa enilaal.es jdvenes son :i.oa aáa auceptib1ea "I .loa qua 

preaentan loe ei ... o• m&a maroadoa (97,134). 

Se ha observado que laa larvas que se 1ooalican en loa 

pu:Laonaa de loa ani•ales jdvenea alcancen au ma4Ur81t. sexual.· 

en un tie•po aenor,mientra que en loa animales viejos tarda 

~a aausa de au inmunidad adquirida (64,97). 

La verminoaia ·pul.me~ pu.ede preaentaree como una ent.! 

da& independiente,aunque caai eie•pra eata aaociada e defi_ 

cienoiaa nutriciona1ee y parasitiemo gaatrointeatinal.(64,97}. 

La ecci&n patc"9na ae inicia cuando la larva penetra 

por la pared 1nteetinal.,ejerciendo unn acci6n trawaatica~a 

laa 27 horaa ae en"uentra en loa ~an1ioa lird'4tiooa,en forma 

concomitante ejerce ~ocidn meo~nioa por ~residn y ob~truo_ 
ci6n,1a eapoliatriz es hiatofaga y hematotaga,la antigenica 

obra atravee de la muda y lea aecreccionea y excreciones que 

causen fuerte reaccidn inaunologioa (134). 

Loa vermes pulllonarea ClllJJlllll. 11MPe ·a lolt 'llr~a, 

irritando la mucosa y producciendo u.ne bronquitis cata.rra1. 

Bl prooeao ·1nr1amatorio ae extiende a tejido peri'llronquiel 

y el exudado pe.ea rrecuentemente a los bronquiolos y .. 1ve2 
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loe causando ateiectaaia,catarro y bronconeumonía por germe_ 

>le;; de. aeociacicfo ( 97, 145). 
La tercera muda se rea1iza en 1oe gang1ios linflti_ 

oos,lli cuar1;" en 1oe pU1mones;1o. cr6no1ogia de 1a migraci.Sn 
y e1 estab1ecimiento de ll!JttJ.Ocaulue v.1J!.iparua,se J'Alede divj. 

dir en etapas de penetraci6n ~ue dura de l a 7 d!ae,es CU'!!! 
do 11e11tan 1as laryae a los pul.monee por e1 eiatema linfático 
moatrando beaorragiaa 7 petequia• a.ociada• por las larvas 
que escapan por loe oapilaree allllCllin•oe baoia loe al.veoloe 
pulmonaree (97,134}. 

S1 perfodo prepatente •• 4• 7 a .25 d!ae,ee cu~n4o .! 
parecen loe aipe ol.hicoe,ee anoll8ntra exu4a40 en loe bree 
quiÓ1oe qli~ bloqueen •et•• v!u,por 10 oual. loe a1veolo• P 
colaplllUl aproxiaa4811ente 10 a 14 4!ae 4eepuee 4• la int•etA 

ci4n ( 134, 145) • 
La tercera taee o per!o4o patente •• caracterisa per 

la presencia 4• paraeUoe adulto• en loe PIA1ao••• ., que en 
eueencia 4• reiut:eetaciln di.Ira 4e 25-• 55 4!ae (134). 

La auarta taae o poepatente coaiensa aproxt.a4aaen_ 
te a loe 55 4!ae,ff CU'acterisa por la 4eeapar1oiln galbulJ. 
4• loa paraeitoe .(134,145). 
·81Cl'Oe Cl!a:l.coe 

l.ae inteetacionee lev•• •• oaraoteri- pcr ·l• au_ 
eCÚlcia 4• eipoe c1:!niooe,con eaoepcicSn 4• toe ocaeional. 7 
.P.Oeibl• 4•oa1aiento (134). 

Lee caeoe cl!nico• .. oaracterisan por 4111118a,toe 
eap&1111otU.oa ., trecnaente1cierto cra4c 4• eotooaoiln 7 .... "IC
ca• Uealos.OllillldO el proceec 88 prolo11&&,ll anillaJ. -it'it!!, 
ta ... 01ao16n,anea1a,4eb1l.i4a4,o~oa hun414oa,apotito oacaeo, 
diarrea,a40pta una p11at11ra 4• cabeae ., cu.ello eatira4c,booa 
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abierta,l.e l.en!llla de f¡¡era ¡n¡diendo el.iminar llal.iYa por l.a 

boca y nariz.l'llede l.legar a generar l.a auert• (64,8~,I34, 

I45lo 

Diagn&stico 

Por las •ani!estacione11 clinica• y por la observaci6n 

e Ídent11'1oaci6n de les larvas en el exudado nasal o en le 

materia fecal (97,145). 

Bl metodo de sedimentaci&n o !lotaoi&n 11e usan para un 

diegn6atico r'pido (97,I45l. 

Bl metodo de diagn~stico inmunologico Por medio d• an~' 

ticuerpoa fluorecentes y hemoa~l¡¡tinaoi&n e ia.u.noelectro!o_ 

resi11 son ¡¡til.ee (97,145). 

El. examen macro11copioo,por la• le81onea ooacionadaa 

por l.011 verme• ~aD•·• juveni1e11 o l.arvaa en el. exudado 

bronquial. o tr,queal o amboe (97,145). 

'r;1!'ataaianto 

Hombre Principio Laboratorio v!a 411 Do11i11 
- adll. 

Diot;a.,,/f lavamiaol Inatituto I.K.• 3 mg./JLg. 
HCl Agrobioqui 

mico. 
@ 

Citarin I2'.4 Levamiaol B~ar I.J!. Ia1./I6 1<11. 
HClo 

Levieal® Levam'ieol Salebury I.K. Ial../I6 Xg. 
® 

.Pe benzol Hoechet 1.1.i". 30ml ./IOO Kg. Panacur 

• Lll.. Intramuscular. 
CIJ} Marca Registrnd2. 
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,;.,ombre Principio Labora.torio v!a de Doeis 
adm. 

diperco-!J Levamisol Cyanamid l ..... Im1./20 Kfl. ne 
HCl. más de 15 ml. 

por eitio de 
aplicaci&n. 

(26, 131). 

Control r 111"evenci&n 
La rotaci6n de potreros contribuye ~ evitar la prE_ 

pagaci6n del paraeito (11,126,134). 
Otra toraa de control e• el ueo de tratamientos ~ 

tihel.aitioc• con com~eeto• que tienen un efecto eobre loe 
paraeito• adulto• 7 lae tora•• 111J11&4Urae,variando el intar-.. 
lo entre trataaientce de acuerdo con la eda4,lllle 1nteneivoe· 

an lo• anillale• ~6Yenee Que en loe animal•• adultoe.son ñe 
trecuentee durante la e•tac16n de lluvia• que clurant• la •!. 
taci6n de eequ:Cae en la• zouae ~ qua la lulaedad •• conetUl_ 
te .Bl. tratuiento en &111lllalee ;16venee llega a eer neceeario 

en alsuna- Hllaa Oada )9145 O 60 -dÚ.,d8pea4iendO 4el e•ta4o 
nutricional del hato (78,131,145). 

:111 al.pilo• pa!.ee de 11\lropa ee uean l•• vaouna• 4• 
~Y~ Yll.1~0 1rradiada9 con ra;roe "X•,con waa et•_ 
otividad del 9~ dHpÚ• d• 1.a •e&WIU 40•1• (44;I76,I83). 

•raabiln ee eaplean la• vacuna• con l!i.R1:7~ 

tllHia. (la cual •• -'• coadn en pequeilo• rua1Ultee.ooao en 
ovinos 7 oaprinoe) trsadiadae,lc ~ue produoe uaa re•ieteact. 

paro1111 contra ~7~ "U.ltiPflEl&9,•e uean 4•• doe1• de 
larYa• 1nteotantee racliada• con ra)'O• -x•,de 10000 larT•• 
cada una (44,176 1 183). 



C A P I '? U L O VII 

&NFBllllli:DADES 11.ICOTICAS 
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NEU:WllIA INTEH3T IC1AL ATIPI<:A 

Definicicfo 

Ea una enfermedad multifactorial.por lo que es re_ 

comendab1e mencionar1a como un e:!ndrome de dificu1tad respi_ 

ratoria aguda,es una enfermedad respiratoria de inicio l!Ubi_ 

to y se caracteriza por dienea,debida a la combinaci6n de 

lesiones pulmonares como congeeti6n y edema e hiperplaaia 

de1 epite1io a1veolar (16). 

Et:l'.o1og1a 

E1 termino neumdnia 1nteret1cia1 atípica continua 

vigente ya que es ~ti1 para deecribi~ clínicamente 1a enf8;!: 

••dad X eiírve para eeparala de otrae enfermedades reepirat_!! 

riae similares en 1os bovinos (16). 

Se han sugerido varias caueas de la neum6nia inter..!! 

ticial atípica en baee a los ba11azgos epidemioldgicoe. 

Pllede deberse al tranelado del ganado de un lagar 

con pa•tura seca a otro de pastura suculenta.ia teoría que 

ee mantiene actualmente es que la pastura suaulenta fllede 

contener niveles tdxicoe de D,L - triptofano y e• oonvierte 

ea el interior del rwaen en 3 - metilindol y por una fu_ 

eidn oxidativa a1JC1;a e~erce un ete~o directo en las ci1u_ 

lae y meabranae celularee de loe bronquio1oe y lae paredee 

elveolaree.adem&s' de la accidn_ provocada por sue propiedades 

1:1'.potilicae (I6,94 098,I4J). 

La illbalacidn de bioxido de nitrogeno 111&•4•.Pro~ 

cir neumonía intersticial atípic& y edema aiveoJ.a.r ('lo¡. 

La ingeetidn o illhalacidn de alillent~• aoboeoe es 

otra causa de neumonía intersticial at!pioa,se debe a la 
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'-'f'' ccid'r, de hipersensibilidad a los hor;gos del heno cor..o 

~icropolys parafaeni,Thermopolrspora polYsnora,Thremoactimyces 

vulyarie debido a la acción de la.a prec:!.pitinas,e?: el ~:uc._ 

ro de los animales por lo cual se le llam6 alveolitis e.ler_ 

g!ca extrinseca,~sto no solo se debe a hongos y toxinea in_ 

vol~Qradas,sino tambi~n a la suceptibilidad indiviual de 

los animales.Se ha observado que desaparecen las precipiti_ 

nas a1 sacar a pastar a los animal.ea 7 aparecen en invierno 

el ser encerrados (16). 

Algunos autores mencionan que la neumon!a intersticial 

atípica se debe a la acci6n de tipo al.'rgenico 7 no esta re_ 

lacionada necesaria:nente con la presencia de hongos 7 sue 

tóxinas en los 6rganos blancos,lo que conduce en muchos ca_ 

sos que la rescci6n provocada ses sistemica y de si¡¡nos mul 

tiples ( I6), 

Signos Cl.!nicos 

Cuando se trata de l.a in1'eco16n por bongos la • 

acci6n de l.as micotoxinse tiende a generar hipotermiapree_ 

piraci6n e.bdominal.,taquipnea,dienes sobre todo despue·s· del. 

ejercicio,marcads espiraci6n ruidosa,estertores crepitantes 

(89,139). 

?atogeniu. 

Debido a la variedad de circunstancias en las que 

ocurre l.a neumonía intersticial at!pica,es difícil. pensar en 

unac&usa unica.se debe a una reacci6n no especifica del. pare;i:: 

quima pul.monar,a una amplia variedad.de elementos nocivos 

que pueden haber sido ingeridos,inhal.ados o aplicados en fo~ 
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mh tndÓgena (16). 

La reacción del p&.1·enq\.lima pal.monar es Wlu combine:.c iÓn 

de congestión,edema.Y la ealida de líquido abundante en Pl'l, 

te!11ae hacia el alveolo,la formacidn de membranas hialinae, 

enfisema alveolar secundario y la proliferación de c~lulaa 

eeptales alveolares y degeneraci6n de los eepacios intereti_ 

ciales.q,ue posteriore;aente se hacen fibroeoe.El interea se 

•entra en el edema en virtud de que loe caeoe levee pueden 

recuperarse por completo (16). 

La ocupaci6n de loe alvéolos por líquido •• ein du_ 

da la cauea primaria de la dienea,y·e1 fracaso de la terape~ 

tioa depende de la natl.ll"aleza de ••t• líquido y de IN inmo_ 

vilidad ( 16). 

Se observa despuee enfieema intereticia1 y alveolar, 

epitelización y íibroeie 4• lae paredee alveolares que cq~ 

vierten en irreversible a la lesión (16). 

Alanque taebi'n ee sugiere otra patogenia: , 

:::::~.:-...:: ...... ~. ::.::~~· ·~~ •1 ~"' ~····~ 

Ketaboli .. o en el rumen de ácido metilindol. 

Deecarboxilación de icido metilindolpor Lactobaolllue .!El?• 

para producir el 3 metilindol. 

l Ketabolizaci6n por el eiet ... d .. fun_ 

ci6n mixta oxidatiY&. 

Ketabolitoe urinario• por la mayor parte de oxidOindolee. 

1 3 metil indo1 en sangre 

hei:iotoxici4a4 

DeetruccicSn de ne1111ocitoe tipo I y rui 'ciliado"' célulae ee_ 
·cretoras bronquial••· 
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l 
Leeiones pulmon~re3,congestidn 1 edema,~e~branns hialinas,e~_ 

Iisema interstici~l,h1perpl~sia de1 epitelio alveoler,~ipe_E 

plasia del epitelio bron~uial. 

(I0, 16,U5). 

Diagnóstico 

La neumonía intersticial at!pica en animales criados 

en interiores y exteriores es dif{oil o casi impoaible da 

diagn6eticar y de diferenciar de la• formas interaticiale• 

provocadas por el virus o de la pa8teurelosis neumdnicaicte 

eate padeci~iento suele sospecharse cuando el reeul.tado al 

•ratamiento ea pobre y el estado general empeora.En la ne~-

1non{a intersticial B.t:!picn por lo general, lo·s ~on_idoe pul_ 

móneres anorma1es ºeetan dist~ibuidos en toda la extenpi&~..:. 

'del campo pul:nonar y la disnea es mita intensa (16). 

Diagn6stico diferencial• La enfermedad puede parecerse al eE 

venenamicnto con insecticidas organo f'osforados ya qu9'.e•i!.._ 

te disnea,pero tambi~n se observa oonstricci6n de las pupi_ 

lua,diarrea mucoide,temblor muscular,rigidez de los miembros 

sin ruidos pulmonares (I6). 

Puede ser por 1os brotes de envenene.miento por nitr~ 

to que afecten vacas que han sido desplazadas a nuevos sitios 

de pastoreo que tienen altas concent2acionee de n1tratoa(I6). 

Muchas vacas 8e en~erman raPídaJ!lente 7 ee 1es encuen_ 

~ra debile~,te:nbnleantos,con deg1Uc1onee rápiab8,0á.6n y m~..! 

ren répidBmente.Por la coloracidn cbocolate de laa membra!'Bll 

mucosas,la carencia de so.nidos pulmonares enormalea y la 

~~apuesta al trbtamiento son máe frecuentee en el envenen~~ 
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ru"ento de nitratoa (16). 

'l':t'<!.tamiento 

Los a.nia:aales muy enfermos debeu ser retirados del si_ 

tio con wucho cuid&.do y lenti"t.1J.d,en los c4sos gJ·e.ves puede 

ea~ar indicado el sacrificio i~..mcJiato.Los casos moderados 

o leves por lo regular se recu~er~n enpontaneamente sir. tr~ 

t&.;oiento alguno( ~6). 

Al.gunos autores señalan el. trr.1nslr""do de los anir:ialHa 

afectados a un lugar donde el forraje no eea tan suculento 

y empezar a darlo mezclado en forma paulatina {55). 

Tembi.!n ae aei!al<,; que la vitamina E y la cisteina 

son muy eficaoee para disminuir la produoci6n de 3 metil_ 

indol {94)~ 

Tratar con 200 mg. de laaalooil par~ producir la foE 

maci6n de 3 metilindole (130). 

~ombre Contenido ~osi11 aborr..torio Vía. de t.dm. 

IVit•>-~D~ Vit.A,D,E 2-5111 Tornel I.M. 
E-L. 

ADE-sAL® Vit.A,D,E, 3-6ml. Salabucy I.ll. 

r.'itaedo'fl Vit.A,D,J!, 2-Sml. Brovel 1.111. 

( 26). 
Control y prevenci6n 

Dar forraJe 11UC11lento paulatinamente,eato se puede 

lograr vigilendo el tieapo tota1 de paetoreo,durante 1oa 

!'!?"i.mfl!rt')Jlll TO ,,fp~ "~nnitf .. nf!o 'JU~ '06.Plten c!U't'P.n't;ft ao·fl hOT'P..tlt 

el primer d!a,oon incremento de una hora diariaaente 7 de_ 

I .1'. 
® 

Intramuacul.ar. 
~arca Registrada. 
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j~rlos pastar el tiempo completo cuando han pasado I0-12 

d:l'.ae ( 16). 

Controlar la concentracidn de polYC Y. eleaen'to11 llQ. 

boaos a los cuales esta expuesto el ganado.El a1imento deba 

al.macenarse con mucho cuidado para reducir a1 minimo 1a COE 

taminacidn con polvo y moho (16). 



C A P I T U L O VIII 

ENl!:ErulBDADES PRODUCIDAS l'OR OTROS !!'ACTORES 



NEUMONIA POR J.SPIRACIOI\ 

De1'inioión 

La neumon!a por aepiraci6n es un procese grave y fre_1 

eu.eate de 1os bovinos,conaiderando el termino aspiración co_. 

mo la entrada de particuJ.as extrañas que term.i~an alojandose 

en ·uno o m!s bronquioa;mientrae que por inhalaci6n,se entte_E. 

de la entrada de particulas que ee distribuyen en forma dif_!! 

ea y Zerminan alojandose en los alveoloe.La naturaleza de la 

respaeata pulmonar depende de trea factoreasDe lae oaracte_ 

riatica del cuerpo extraflo,de loe Cf!X'lllenes que traen oonai_ 

¡¡o y de la dietribuci6n en loa pul.monea (85). 
Etiología 

La mayor parte de loa caaoa ocurren oomo conaecuanoia 

de la adaiaietraci6n 4escuidada de medicamentos por la boca 

o por el paso inh&bil de la aonda g&etrica en el trataaien_ 

to de otraa entermedadea.Otroa caaoa incl~en la.alimenta_ 

ci6n líquida de becarroa hambrientoa que ea inquietan 7 ja_ 

4ean para obtener •'• comJ.da,aa aenciona que con loa terna.zp 

roa qua toman direotaaente el alimento· en cubetas ae pueda~ 

producir una diatribuci6n dituaa 4a cuerpo a ertraftoa ·pQr iJL 
halaci6n,loa cualea Pll•den conaiatir en lacha o aazcla de l..! 

che 7 harínaa ( I6,85,I22,169). 
Taabi'n la nauaonía puada ocurrir como rellllltado de 

la aapiraci6n de exudado inflamatorio procedente de una la_ 

ringitia necrobacilar ( 85). 

Loa becerros con aiopatia nutricioaal,con loe auacu_ 

loa deglutorae leaionadoa pueden aspirar leche 7 eustanaiaa 

.vegetalea,incluyendc granea enteroa1cu.alquier tipo de dis!a_ 

gia puede conducir a una .llawoon!a_por a~piraci&n,especialme~ 

te la para1iaia !arín¡¡ea.Taabi'n con un becerro debíl a ooa 
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"ecuencia de un parto prolongado ( 16, 85, I69) , 

l'atogenia 

Deepuea de la aspiraci6n de grandes-cantidades de l!qu! 
dos a _ la tr4quea,la muerte puede eer instantánea, pero ei la 

oantidad ee menor el reeuJ.tado depende de la compoeiei6n del 

aaterial in•pirado.Ln abeorci6n de lde pulmonea ee lllUT rápl:.., 

4a en •l caso de eustancia insalubree y de material vomitado, 

lo más frecuente ea que evolucione una naumon!a con toxeaia 

profunda,la cl&al. puede eer aorta1 en un termino de 46 a 72 
horae.La gr...,edad de la neumonía dependerá de la• baoteriaa 

- pro4uotoraa,J.a neuaon!a aueie ser aixta_ de U.po pnaranoeo 

mcu.4o,la cua1 puede revelare• por al olor pdtr14o del al.ia~ 

to o por la exten- aupuraci6n pulaonar,b Bl.fP&D&• foraaa al 

aoisal aobr.wiv• al par!o4o acudo,conduciendo a la f9%'8& Cr..2 
aica con la formac16n en aucha• ocacionea de abeoeeca lJl1].mo_ 

a&r88 {16,85). 

llipoa Cl!niooa 
Polipaa.,toa,aetertorea hlhie4oe T rocea pleuralaa,bro.!! 

ooneuaonia a«lade de 24 a 48 hora• d••P'l•• de la aepiraci&n 

.'-16,85,169), -

·MagÚatioo_ 

Loa ei,aaa cl:Cnicoa ao aon ~ ralavantea,pcrqua pue_. 

4- contundirH con <MalqW.ar otro tipo de nauaon!a.La hie~ 

_ria nele e~ 11111' util. 
"-piatoa!a aeoroaoopica:La tr~uea llllea_tra. exudado eeromucoeo 

a eerotillr:ilMleii oon oonceati.Sll1•n loe ¡NAaollee H obHrva h.J 

.JV•ia T " pucia exprimir alp ele nwlaclo ele loe brellquio_ 
lee,ad..«e eii:le\en áraae irregulares ele li1111etac16a,1oe plll_ 

. mollee Bll al,_ 1e1Nl.o &Diario• e illtBJ."aetio -••tran aoll&e ele 
coneoliclaoi&a 7 oongeat16a (16,122,169,174). 



~na~omí~ microecopica:~ronquitia agu.da,•n los bronQuio1os se 

oba•rvan o&lu.J.ae monon~cleares ,neutrofi1oe,ocacionalmente 

i·aaidlloa de prodllctoe inha1ado• en l.os al.veol.os ( 16, 65, 169, 

174). 

Tratamiento 

Bl. empl.eo de antibiotico• da wnpl.io espectro ee mlly re_ 

com•n4able c..ando la enfermedad no ee mu.y avanzada ( 16,169). 

ADt1b1ot1ooa reooaendabl.ae para al tratamiento 

de nellaolÚa por aepiracidn en caao• 

ao aYansa4o• 

~oabr~f Principio Laboratorio Doeie v!a de 

.. icin Cl.orhidrato Pfir:•r 8m1../l001ts • I .•• a 
"!qllida de oxitetr,! 

ciclina. 

® 
•r:icl.or Cl.oranf enJ. hrf:al'll lml../50Kg. i.v. 

001,eritrs. 
mi.oina. 

b.isol.® Cl.orhidrato llEVETllEX IaJ../iokg. I .11. 
de oxitetr!!. Ial ./IOltg. I.Y .... 
ciclinaa. l.entamente 7 

w•d• aezclar.;: • 

• I .111. Intramuaclll.ar. 
IJl:fl l.V. Intravcnoeo. 

ae COD al.gllDa 
eol.llcidn ••t•_ 
ril. (s.s.F.>V 

Jf(fl jl.8.P. Sol.uoidn Sa1ina Piaiologioa. 
<Al U.arca regi trada. 

a<la 
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La enfermedad se puede evitar si se administran los far_ 

macos u otros productos por v!a oral muy despacio,efeotando 

el sondeo en forma adecuada,evitar dar alimento polvoao,no 

dar leche en cubetaa a loe becerroe con falta de deearrollo 

de la gotera eaof agica durante loe primeros d!aa de e4ad: 

ei es poaible proporcionarla en mamila ( 16,122,169), 



.tJ.l;(l'rnA..;UEI. lS ?c>R ;,Lrn.ENTOS !'OLVOSOS 

Def inicicSn 

Es la inflam~ciÓn aguda o cr&nica de la mucosa nasal, 

se manifieste cl!nicamente por grados variables de estornu_ 

doa,este~tores durante le inspiraci&n y la secreci&n nasal; 

puede ser serosa,mucoide o purulenta,segdn el agente y la 

gravedad de la enfermedad (16,85). 

Etíolo¡;ia 

le un signo menor en la mayor parte de las neumon!as 

bacterianas o virales. 

Existen multiples enfermedades capaces de generar 

rinitis como es el caeo de la fiebre catarral maligna que 

produce rinitie ~lcerosa o erosiva,tambi&n rinotraqueitis 

infecciosa bovina es capaz de generar rinitis catarral (16, 

85). 

Rinitis al&rgica es producida por diversos factores como P2. 
len, polvo y genera inflamacicSn de la .mucosa nesal,abundante 

secreci&n mucosa por la nariz y los ojos (!6,85). 

Otros factores que influyen.en la generacicSn de la 

rinitis es la administracicSn de alimentos polvosos,eecos y 

finamente picados (I6,85). 
?ato genia 

La riniti.s no es por ei misma de gran importancia, 

salvo en caeos graves acompañados de obstrucción de las 

v!as respiratorias a nivel de la cavidad nasal.SU i~porta~ 

cia es mayor como indicador de la presencia de algunas en_ 

1·ermedhdes especificas ,Tiene importancia diagn5atica en fi_! 

bre catarral maligna,la rinitis úlceroea,al igual ~ue la r~ 

ni tia catarral en rinotraqueitis inf'eccioaa bovina ( !6,85). 

La rinitis cowienza por una secreci6n aerosa,despuea 



mucos~,posteriormen~e lleg~ a ccr ~urulent~ (~6,85). 

Al comienzo de la enferwedúd el animal estornuda,lo que 

Ues~ues pasa a ser ronquidos y la secreci&~ mucosa a punlle,!l: 

ctb,depende la gre.ved,,_d del caso {16,85). 

El eetornudo,l&. irrit.acid'n y la obstruccicSn suele ser 

muy aparatoea,la obstruci6n de ambas cavidades n&ealee dan 

origen a la respiracidn bucal~En casos muy graves se forman 

eeudomembranas y luego aon arrojados violentamente en for_ 

me. de moldes (16,85). 
El epitelio nasal esta a~ectado en ra rinitie,las 

células epitelialea mueetran una degeneración hidrópica y 

pérdida.de loe cilioe,se registra hiperactividad de le.e c_! 

lulas c.aliciformes y de la secreci.Sn de las glandulas muc_2 

se.e de la submucosa;el producto resultante es la seromuci_ 

na .clara que contienen algunos linfocitos y c.!lule.s epit.! 

lia::.es (16,85). 
En la rinitis se presenta un exudado seroso que m_!! 

·ene.e veces ee modifica~.' por a.cci.Sn bacteriana,agrávundose 

le. ·r.initi:?. por ~i.í:nento ·po1voaos,vo1viendo2e en se~r11:ci.o_ 

·nee catarrales O ~ar a pUI"l.llentae por la illllligraci6n 

de leucocito11 y la· d..;cuaci6n de ci§lulas epitelisleé y ei 

esh. c~ntinua:r¿ podrl..a generar una :fibrosis progreaiva de 

de ·i..' l~ina· pr~pia co,'.. atrofia de'lae gl.'.ndulaa. y del e_ 

pÍ.telio· nasal· (85); 

Signos· Cl!nicoe 

Bro.t.es· da toe;rinitie con aecreci6n naeal aerosa a_ 

'bllndante, con;luni11iiti11.;- ••creci.Sn ocular,eet&do da alar.;... 

ta ( 16), 

:·Diagn.Setico 

Por la historie. y loe signos clínico• (.6). 



.. 
• rutu.miento 

De;..enderi~ !!el a.¡;ente causal de la rir.1ti~, como e~. 

tema central es la rinitis por alimentos polvosos se abol?! 

rá a el;aeí eiiminar el alimento polvoso,o darlo ~ezclado 

en alguna otra forma ~ue las particulas finas se ~ezclen 

cOn alimento gro se ro ( 16) • 

Control y prevención 

Evitar administrar alimento finamente picado (16). 
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Je:finicicSn 

El edema y enfisema pulmonar agudo bovino (E.F.P.A.B.), 

tELmbién se conoce como "fog fever", edema to e is pulmonar o aa_ 

ma bovino.El enfisema ee la disteneidn de loe pulmones pro_ 

ducida por la di1ataci6n de los alveolos,acompañada de la 

raptura de las paredes alveolares y en ocaciones eecape de 

aire hacia 1011 espacios intersticialee,el enfieema pulmonar 

eieapre es secundario a una leeidn primaria,paede preaent&E 

ee como consecuencia de una disnea y toe frecuente• (16,160). 

Btiolog!a 

Loe inTestigadores sobre las posibles causa• del !wB. 

P.A.B. tienden a dividirlo en do• grupoe1 

Unos que sostienen que eete e!ndroae ee preeenta como co~ 

secuencia de una reacci6n anaf il~ctica o de hiperseneibili_ 

dad,la cual puede ser por la infeetaci6n de paraeitoe ~ 

aare• coao Diot1ocau1ue Yiviparue,la presencia masiva de P2. 
len y la acoi6n biper•eneibilizante alveolar de un alergeno, 

coao eer{an las eeporae del bongo KycroepolY1pora ~ (16, 

85,133,163). 

Otros 8lltoree se inclinan hacia un proce10 netamente t..!f 

xico ~ ee baean en hechos como ca11Dioa bnicoa de a1imenta_ 

ei6a,tw.ntuental.aen1'e:de"pa•1'izal.ea· .. oo• a -1entoa,t~ 

bien lo asocian a de1'ermina4ae tám111ae de Y1getal.ee tal•• 

coUDCru.ciferae,que ee enc~entran con relati•a frecuencia en 

paatiaalee con antecedente• de E.E.P.A.E. (133,163) • 

.Al. igual que 1a presencia de bongo• FuMU"i ... eo1ani y z. 
javaniaua en que ee encontrar6n doe tosinaa que aon 1& 1po_ 

meamoroni e ipameaaoronal que ~aabiln producen E.B.P.A.B. 

(133). 
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Profundizando sobre lae causas de esta enfer.neded y ~ 

niendo en cuenta el estado de las pasturas sobre las que se 

desencadenabéÚl los problemae,ae pudo identificar un a¡nir.oá_ 

e ido• el L-triptofano, como elemento base para la producc.ió1. 

de 3 metilindol en rwnen por acción bacteriana,especialmei:... 

te por l.os Lactobacil.lus .!!.1:2.· q_ue •enera BBPAB y que es re.!! 
poneable con su acci~n lipo~ilica de afectar lae membranas 

celu1aree. siendo importante hacer notar nue los ~animales 

jÓvene~ no enfexinan,co~p~andose que,&stos aon m4e resisteE 

tes al 3 Petilindol ~ue l.os ad\ll.tos (I6,43,I60). 

Los animales m~s comunmente a!ectadoe son l.oe de 3-8 

uñoe de edad,aunque ae llega a presentar esporadica.mente en 

animal.ea de I2-I4 meses de edad (160). 

!21. cuanto a razee ee menciona con más frecuencia a 

l.qe boyinoe bere!ord.A1.lnque twnb~~n es m~s freC1.len'• que se 

presente éste síndrome en boYinoa productores de carne que 

en el. ganado l.ecbero,debido a los eambioe dr'•ticoe de al! 

mentacidn a que eetan sujetos (16,I60,I63). 

La morbilidad en este padecimiento !luct\lB entre IO a 

5e>;',l.a mortalidad se eetima en 1.ln 12',Í (160). 

l'atogenia 

La dilatacidn anormal. de los alveol.oe solo ee poeib:U. 

por la euperdieten.cidn del. tejido elástico de aost~n del. P.!! 

r&nquima pulmonar.En general.,se consideran dos ]>U.Iltoe de vi.!! 

ta tedr.icos acerca de la patogenia del enfisema pul.monar: 

Uno de el.loe l!Upone que be~ deficiencia primaria en el. tono 

de l.oa tejidos de soet&n,debido a lo cual no pu.ede resistir 

la presidn ejercida durante el ejercicio o por loe eefuerzoR 

de tos,I6). 



L._ o'!:ra hi;.6tesis sostiene -;ue l:.; h:-0:1;·..1.i t.is crónica y l:. 

bronquiolitis o el espasmo bronquial,causan cierto grado d!

o1~::,-..rucciJ11 de las V'l.a.s o.ereas,aun:.ue el aire todavia es e~ 

paz de entrar en loa alveolos ?Or las comur.icacion~s de los 

cis~o~,e~te aire se acumula,c~usa la distención y p3r fin se 

rompen las paredes alveolares.Es posible que una lvsi&n in,! 

cial deje une zona debil,por lo cuª1 el enfisema se extien_ 

da durante la tos o actividad física. 

La fisiologia ee relacione con la d1ficu1tad de eve_ 

luación del aire,lo que a la vez reduce el intercambio ga_ 

aeoeo (16). 

Signos Clínicos 

Anoxia,jadeo,boca entre abierta,ollares dilatados, 

mucosidad filante que sale por los olleree,cuello estirado, 

enfisema subcu.taneo no siempre presente,cuando eete,ea de 

la zona dorsal y lumbar,ee puede considerar como patonogm,2 

nico,atonia ruminal,decaimiento.laxitud o nerviosismo (160). 

J.. la auecu1tació11 detenida de loe pu1monee que se escucha·• 

un murmullo vesicular y ruidos crepitantes (160). 

Tambi&n existe embara:nionto de loe miembros poste_ 

riorea,con cierto grado de constipaci6n o meteorieao en al_ 

gunae ocaciones,fiebre basta 4!"C,pero en algunos caeos.la 

fiebre no esta presente.La ubre algunas veces tosa un tinte 

rojo vino al igual que la piel sin pelos 7 deepi1111entada de 

la entrepierna;vacae en lactancia se encuentra·la ubre tiá_ 

'cida y re1ajada,la producci6n dismizmye hasta un 8°" (38,54, 

129,160). 

Diagnoetico 

Puede servir la historia cl!nica,Ta que por un 

cambio bnieco de alimentaci6n o por la presencia de algún 



alcrgeno se puede hacer presente E.E.?.A.B. 

Los signos clínico3 son muy importantes y cuando se p.:~-

sent& enfisema sub~utaneo en la zona dorsal y lumbar este ~~ 

patonogmonico (129,160). 

Anatomía macroscopica:se encuentran los pul~ones con edema 

en las paredes al.veolares,~on presencia de ab\.lildanteS leuc~ 

citos ~ue indican wia reacción infl8.!Dtoria aguda, también 

existen membranas hi~linas a consecuencia del exudado alve.,g 

lar.En algunas zonas exite ruptura de los septos alveolares, 

que se comunican con los intersticioe peribronquiales y pe_ 

rilobulillaree (129,160). 

El tejido subcutaneo de la regi&n doraa1 y lumbar se 

presenta con muchas burbujas de aire,muaculos enfisematoaoe 

pero no congestionados (129,160). 

El sistema digestivo con peq,ueñas Úlceras en 1a pa_ 

red ruminal atribuibles a una acidosis ·(129,160). 

Tratamiento 

Ea recomendable el empleo de antihistaminicoa,cort,!_ 

costeroidea y antibioticos (129,160). 
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~ontrol y Jrevenci&n 

Evitar los combioe bruecos de alimentaci&n,de alimeuto~ 

~oca suculentos a muy ricos y frescos o también el cambio de 

potreros de uno con predominio de leguminosas como la alf;~l_ 

fa a otros de menor proporci6n de dicha leguminosa (129 

160). 

Tambi6n la rotaci6n de pastos sirve para evitar la pr~ 

pagaci6n de parasitoe como Dictyocaul.ua vivioarus el cua1 

puede estar presente en E.E.P.A.B. (129). 



1':7 

Def inici&n 

Es una enfermedad no infecciosr-:., que se presenta en 

gan~do bovino que vive a grandes alturas.Es observada con 

frecu~ncia en bovinos que habitan a más de IBOO m. sobre el 

nivel del m&r,siendo suceptiblea ~odas las razas,ein disti_!! 

ci&n de sexo y edad (2,I6,29). 

Aunque también se puede definir como un s!ndrome 

asociado con ganado va.cuno viviendo a elevadae aJ.turas.,qtte 

se caracteriza por hiperteneión pul~~nar y subsecuente at~ 

que cardiaco congestivo (85,144,192). 
Et!ologia 

se_ha dicho que la hipoxia cr&nica ea el factor d,! 

eencadenante de la bipertenei&n pulmonar,la que a eu vez 

contribuye a la dilataci&n del ventriculo derecho y a la 

cangesti&n venosa generalizada,presentandose la dilataci&n 

de las venas )'Ugularee,edema generalizado,necrosie central 

y fibrosie.congeetiva del hígado (higado de nuez moecada). 

Cuando existe edema generalizado en las paredes del aboma_ 

80 7 del inteetino,ae inhibe la abeorcidn de tlu!do• 7 ce.;. 
nera diarrea ( 57) • 
.!!ato genia 

Los bovinos a comparaci&n aon atrae eepeciee dami!! 

ticae son particularmente •áa euaeptible al. deaarrollo de 

la bipertenei.Sn pulmonar baJo el estimulo de hipoxia cr&nJ. 

aá (6, Ill,II7,I44 j. 

Pormaci6n de la hipertensi6n pul.monari. 
Cuando los 'liovinos son llevados a grandes altitudes (3000-

5000 m.) deearrollan varice grados de hipertenei6n pulmonar, 

~sta hipP.rtenei&n se re~1eja en el deearroilo de u~ grado 



roporciünu.l r..e hipertrofie! vent.ricu.lo.r dr:?rech&. 

r.:l. t.ru.br:.jo cardiaco ;;er::anece esencialmente nor:?:ol, ... "!. 

f;ematocrito se eleva.,al igu&l q_ue la hemoglobina;existe he_ 

moconcentración,liufocitosis y eosinofil.ia (6,I5,Ill,I44, 

192). 

La. ?resión a.lterude es adeQ;áe debido a la resisten_ 

cia ~umentada.Ee generalmente aceptado que este awnento sea 

en el área seccional del campo vaecular-pulwon8r a nivel 

precapilar,6,I5,III,I44,I92). 

Las pequeñas arterias pulmonares y arteriolas,tienen 

abundante musculo suave en su capa media.La hipertro~ia de 

este músc\.llo se observa en la hipo.xia causada por la hipe.!. 

tensión pulmonar.Esta hipertro~ia,creada para ser causa del 

aumento del vasotono puede por si misma contribuir al awne_E. 

to de resistencia (6,I5,Ill,IA4,I92). 

El mecanismo estimulante básico para el aumento del 

vaso tono es por e.cc.idn de 1a ·eritropoietitla. hormona que 

estimula a la medul.&: osea para producir gran m1mero de er_! 

troci-tos. 

su mecanismo de formaci~n es e1 siguiente: 

La hipoxia tiene un efecto sobre 1os ritlones y produce 1i_ 

beración de LUla enzima ·denominada factor eritropoyetico r~ 

nal.Este se secreta hacia la sangre donde actua en cuestidn 

de minutos ~obre las proteíne.s plasm6.tica.s;u.ne. globi.n&. ?a1~a 

de e prender la molécula eluco pro te ín ica eri trOPt>iet ina •.• 'SE. 

ta, b su vez circu.1a por la sangre aproxi:uaé.amente un día 

y durante ese tiempo actua sobre la m&dula ósea estimulando 

la for~ación de eritrocitos (I,77). 

Aunque lb aritropoi~tinB comienza ~ for~arse cu=i 

inmed.iat1.tr:1ente ~l colocar un animal en una. a.tm~e!er&. pobre 

en ox!geno,ap~recen m\.lY pocos eritrocitos en l~ circuia.ció~ 



::.:..lre.r1te los pri::-.eros d!as,desp:1es de los cinco dÍa!:' P.e lle_ 

ga a lu producci6n máxima de eritrocitos .~osteriormente 

se :;iguen produciendose c~lule.s en tanto e1. animal sigue 

en un :11edio escaso de oxígeno, o hasta ~¡ue se hayan prod.uci.. 

do eritrocitos suficiente para tr~nsportsr 1.es cantidadee 

necesari~s de o~Ígeno h los tejidoe,apesar de la baje conee~ 

traci6n del mismo eh la atmosfera (I,77). 

Las prostaglandinae ~1enen un efecto vaso constrictor 

pu1monar y estas pueden ser el agente mediador en la bipoxia 

(Il7). 
E'l fr!o ee tam.bién vaeoconstrictor significativo por 

lo que se puede explicar hl.go del aumento de 1a incidencie 

de la enfermedad en epoca de frío {16,57,Ill). 
En cuanto a la respueeta animal-individual a la hipo_ 

xir. crór.ica.La presi.Sn arterio ·.-pu1monar a !524 m. de altu_ 

ra es de 25-30 mm Hg.;a la altura de 3000-JSOO m. algunos~ 

nimalea desarrollan ur.icB111ente hipertenai.Sn regular pulmonar 

(40-4~ mm Hg,),Otros desarrollan seria bipertenai6n pulmonar 

(> 70 mm Hg.),el cual progres1vr.mente aumenta hasta produc~r 

deacompenaaci6n oard!aca (falla)4I44,192). 

Estas si tuacionee · P.\.ledan variar grandemente da acuerdo 

~ un sin n&nero de factores eecundarioe como son: 

Newaon{ae agudae o cr6nicea,lae cuales pueden finall 

zar en ataque cardiaco;el fr!o;tendenciae hereditariee;pero 

el final comdn de la deecompansaci6n cardiaca ea el ata~ue 

congestivo cardiaco (1,2,16,29,53,77,¡11,I44,I92). 

Para entender mejor la patogenia de la hiper.f.en;.icsn 

arterial pulmonar y la cardioFatia pulmonar bipert~n~f~' 
crdnica ee iliatrar' en el •i.ruiente esquema. 
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.Jigr.os Cl.-!nicos 

El. u.nima.l se encuentre ñe='rimido,su ?elo es tJ.Sl:ero, 

con carencia de iustre,manteniendose con los codos en abdu_ 

ci&n,con edema de to~ax que se propaga al cuello,ea~acio 1!! 
termandibu1ar y caartos traseros siguiendo 1a cara ventra1 

del cuerpo.~l awnento del volúmen dependerá de la aparicidn 

de ascitia y se acompaña de diarrea.Hay hipernea en reposo, 

debili~amiento y diarrea despues de actividad leve (16,29, 

53,lll,144). 

Las mucosas pueden estar cianoticae deepues del e_ 

jercioio y a la auecultaci&n pulmonar,ee eecuchan desde el 

awnento del murmullo vesicalar a la preeencia de estertores 

blfmedos,h~ neu.mon!a y estertores crepitantes en presencia 

de enfisema.Por auecultaci&n del corazdn se aprecia tn<tUi_ 

cardia,aU111ento de la intensidad absoluta de los ruidos o 

dieminuci&n en caso de hidrotorax;con incremento de1 traba_ 

jo del coraz&n J>11eden escucharse soplos.El apetito se con_ 

serva normal basta etapas tardiss (I6 0 29,53,III,144). 

Diacnóstico 

Ha.Y que considerar los datos de la anlll!llteeis,as! 

como los signos anteriormente citados,nl igual que los re_ 

saltados hematologicos en donde algunos BUtores .reportan la 

existencia de policitemia (15) • 

.Anatom!a macroecopica:Se observan lesiones como anasarca, 

ascitis,hidrotorax y loe ganglios lin!aticos estan edemato_ 

sos.En los pulmones existen áreas enfisematoa&a,eepecia1_ 

•ente en el lobl.llo ap!ca1 y cardiaco (2,9,29·,53,90,93,19i¡. 

Anatomla microecopic&sAl corte se observan lo• alyfoloe a~ 

mentados de ta:naflo,•xiste~ zonas de atelectasia debido al h1 
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.rotorax,zonas de neumonía,el coi·u.zón 9rcsenta uet:. mc:~rt:.:.1.1.J1. 

hi1.•ertrofiri. ;¡ dilt:i.teici•Jn ventricular dert".!cha. B1 &.;rice de: :!O 

raz6n esta despluzado haci~ la derecha,2,29). 

La po.re:d del vent.riculo derecho esta visiblemente engros!_ 

da,€:n el. ~dgado existe una zona de cirrosis congestiva cr,2. 

niCafla pt..rcd gastrointestinal, el mesenterio y 1.os p: ie;"';\le:: 

del nbomuso estan edematosos,en algunos casos se observan 

Úl.ceras nemorre.gicas er1 el ; ... bomE:.so y fi1amento s de fibri_ 

na en la laz intestinal (I,2,57,77,29). 

Anato1nía microscopica 

En los pul~ones existe congesti6n en las paredes 

alveolares,atelectacia,edema interlobular,en:Cisem&,edema a]. 

veolar,bronconswnon!a,engrosamiento p1eural;en el corazón 

se observa necrosis de grasa epic!rdica,sarcosistee,edema, 

epic&.rditis;en .el bazo existe bU:nento. de globulof3 rojos, ca]: 

cificaci6n del eetroma;el hígado preeenta congesti&n,hemo_ 

i:'ragiae, engrosamiento .. de la capsula, fibroeia central, degen_! 

rac:i..Sn grasa; en riiion hay. congeeti&n glomeralar,cilindros .' 

hialinos,aglomeraci6n c~lular,necrosie grasa y calcifica_ 

ci&n (16, 53). 

· Trata.miento 

Traneladar a loe animales a bajas altitades,ya ~ae 

cuando el ani:.al con hipertensi.Sn aguda pulmonar 

hi.poxica vuelve &.. una condición normobarica 1a ~resión rt(_ 

ptdamente regresa a ea nivel normal (2,93,III). 

51 ee 111••11;&111• la estancia de ani:nales en altarae. :l.!!; 

yo.res ·de· los.2JOOm.,trsnsaldarloe en forme. paale.tina (2, 
. '¡5.;2;1, 93, III, 192). 
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llEl™Ohli• BMBOL:..c;.. POlt l<.U:>TURh DEL hBSCESC DE L.:. VE!;;, 

ChVA 

De1"i11icicSr. 

La neumor.!a embolica es un foco de inf'1amaci&n pu,! 
wonar iniciado por la deter.cidn ~e un embo1o de microorgani.! 

lk>s patogenos o fra.gmentoe de un trombo aeptico en 1e.a arte_ 

rias o capil.ares pul.mor.ares (85), 
Et1oJ.ogia 

Esta neumonía•• consecuencia de un s!ndrome•qua 

se produce a raíz de abecesoa bepaticos,ubicados en J.as in_ 

mediaciones de 1a vena cave poeterior que paulatinamente 

comprometen al.a pared de aste vaso (16,68,85), 
Los abaceaoa bepilticoe derivan de ruminitia caue~ 

da por acidosis a consecuencia del. conl!umo de al.taa canti~ 

dea d~ concentrado,reticul.opericarditi• traumi1tica,col.angi_ 

tia grave por distomato8ia,o metaatasis de procesoe puru_ 

l.entoa l.ocal.izadoa en otros organoa (I6,68,85). 
Entre l.oa ...... nea m.S:a oomunaente aeociados cabe•, 

destacar CorynabacteriUJa pyogenes y f'uaobscteriwo 
0

necrophorua 

(I6,27,68,85). 
Patogenia 

Bata entidad ae pueda conaiderar como •.an síndrome, 

<¡lle esta asociado a la presencia de· troaboa de l.a vena ca

(68). 
Los abecesoa hepi1ticoa 1.1i>icadoa en l.aa 1nmedie.ci4n~a 

de l.a yana caYa posterior,paeden leaionar al. recubrialianto' 

endotel.~ae 88te vaeo,originando trombo•ia.Laa bacteriae 

~reser.tes en el abaceeo-pu.eden colonizar el trombo.LiiL acCi4n 

bacteriana y l.a CircuJ.aCi4n BBJlSUÍnaa,deeintegran trol!OÍI del 

.,:rombo, tran11:Cormar1dose esto a er. ambol.oe 11.Spt icoe ( 2 l,27, 68). 



·or lt:t.s c&.racterist.icas anató1:dce.s e histologictis y la dire_ 

ccidr. de1 flujo eanguíneo,los pulmones son los primeros y el 

principal 6rgano blanco de eetos embolas (2l,27,ó8). 

La consecuencia m~s ~Jportante de estas embolias,corree_ 

pende a la formación de aneurismas en las art~rias pulmona_ 

res.Los aneurismas ee forman mediante dos mecaniemoe:~or un 

aumento en l&. presión arterial pulmonar,desencadenado por la 

trombosis de a1gunaa ramas de las arteriae,o bien por una 

arteritis pulmonar originada por dmboloe septicos (21,27, 

68). 

El curso de la enfermedad ea muy variable,puede ser BE 

breagudo con muerte repentina debida al vaciamiento de un ' 

abaceeo dentro de 1a. circu.l.aciÓn de l.a. vena cava posterior. 

La invasidn masiva de bacteri&e y sue tdxinae dentro del t..2 

rrente circulatorio,deeencadenan rápidamente la muerte del. 

Bllimal,debido al ahock s'ptico (22,27,156), 

Aunque tambi'n •~ caso de extravaeaci6n de sangre la 

cual sea leve con o sin hemoptisis,el cureo de la enfermedad 

tender,¡{ a la crónicidad.La sangre extravasada ea rápid.amen_ 

te fagocitada y la hemoglobina desi~tegrada acumu1andoee h~ 

mosiderina en el citoplasma de los macrdfagos (22). 

Por otro lado cuando lae paredes del aneurisma se 

rompen origir..ando ~emorr~gia por rexis a1 tejido pu.l.mo~ar 

adyacente,la eangre extravasada se acumu1a en el intereti_ 

cio,produciendo bemoptieis al alcanzar el ~rbol bronquial 

(20,2l,68,79,Io4). 

Dependiendo del calibre del vaeo afectado y del ta_ 

mallo del aneurismE::t., puede provocarse una hemorrngie '!.e.,1e ~in 

compromiso para la vida del animal,o bien unahemor~ngia 

v~ole~ta con muerte por anemia aguda ( 2l,20,6b,79,i64). 



.ignos e1!nicoe 

En algunos ~ni~alee cuando ee tiende a la crónici-O~C 

eY.ú!te un enflaquecimiento progreeivo, awner~to marcado de L 

temperatura,frecuencia. cardiaca y frecuencia reapiratoria,aeí. 

como un comportamier.to depres!•o,baja en la producci&n ldctea 

1 una marcada disnea espiratoria,con au~ento de eonido bron_ 

quia1 (67,79). 

El aumento del. eonido bror.quial se debe a une. t'e4u.c 

c16n en el 1wnen bronquia1, ca1.1eado por la preeencia de 00.1 

g..1os dentro de e1loe, junto cor, la presión eY.terna ejercida 

por 1as lesiones embolicas (79,164,169), 

Al exw.inar el aparato circulatorio 1laÍaa la aten_ 

ción un marcado pú1eo yugu.lar y soplo eieto' ir.o,destacan~oee 

á nivel de la valvu1a tricuspide (79,164,169). 

D1Bgn6atico 

Se debe tomar en cuen•a los eignoe cl!nicoe,y mae 

que nada lo que marca la pauta ea el examen macroscopioo,en 

donde exieten absceso• metaetaaicoe hemat4geno•,que ofrecen 

cierta uniformidad y eillletria de dietribuciÓn que no,•• ve 

en otras intlamaoionee _pllJ.llor.ares.Se dietribuye principa1me~ 

te en 1o• 1Óbu1o• diafragm4ticos y u~a gr&n powci4n •e eitua 

inmediatamente debajo de la pleura,la cual aparece pegada,en_ 

gro9ada 1 opaca.Los abscesoe jo9enes estan rodeados por una 

zona d• inflamación aguda del parfnquima,mientraa que loa 

máe viejos tienden a encapeularae.La mayor parte de el.1os 

tienen una burbuja de ga• y pua aaarill•nta o verdoea.(7,21, 

22, 68, 85, 156, 164, 167). 

Entre lae com~1icaciones podemos contar con ia tistu_ 

lización,la ruptura de un 'YB.BO sanguineo 7 l~ ruptura de ur. 

bronquio ( 65, 156) • 



Tambi~r .. se observa engroso.miento y fibrosis de las ~:~_ 

redes bronquialea;cuando existen trombos en l~ entrada de 

lae venas hepaticas ~~demi{e existe congestión hepatica, lo q_ue 

gener~ ascitis,ta.mbi~n existen abscesoe hep&ticos y se obscE 

va endocarditis del corazón derecho (68,85,I56,I64,!67). 

Tra.tam iento 

No hay respuesta e.l mismo ( I6,6é, 147). 
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CONCLUSIOUES 

La..:tualizaci6n del conocimiento dentro de cualquier 

área profesional ea necesaria • importante.1!11 gran medida •.ll 
ta se basa en las investigaciones científicas realizadas ºº..!!ª 
tf.J.ntemente. 

Lae inveatigacionea dentro del &rea bovina a nivel ~ 

dial eetan en constante deaarrollo,pero dea ... aciadaaente esta 
ill%ormaci.Sn queda eaparoi4a, "POr lo que en ocacionea ea di!{_ 

oil la obtanci.Sn de alSW'O• de.loe reportea da '•tas inveetj 

gacionea 7 eato limita en cierta aedida la act\lal.isaoi.Sn 4• 
loa profaaionalea del &rea. 

Por la i11Por1:111lcia que revisten 1aa enter.e4a4•• 4e1 

•iateaa raep~torio,el preaante trabaJo praten4e servir oo_ 
ao guía inforaativa ao'tual.izada (1977-1987) en lo relaciona_ 

do con a1gunae 4• lae enfermedad•• qua afectan dieho aiat .. a, 

en 40n4e 1a intoraaoi.Sa •• praaenta an foraa ordena4a 7 aen_ 

cil1a.1ntentan4o que al termino de 1a 1aotura d• 69-ta, •1 ea_ 
tildiante tea.ca Ud.a viai&n general aobr• eataa eataraedadea, 

q\l& 1• par.ita ir .en bliaquada de intoraaoi.Sn -'• eapeoifica, 
7 el a6dioo veterinario sootecniirta pueda aotualisar 8l&á ca_ 

noc:Laientoa para tener. un ae3or e~eroioio profeaional.. 
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