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otros factores. o -

RBSUMNEN

ARTEAGA HERNANDEZ ROMAN ESPARTACO.Bnfermedades del aparato
reapiratorio en los bovinos:Estudic regapitulative (bajo la
direccidn de:Arturo Olgufn y Pernal).

Debido a ls necesidad de contar con una recopilaeién metus
ligads, practica, concreta y en espafiol sobre las enfermeda
des del aparato respiratoric am 1os bovinss,se revisd la
informacién hemerogréfica y bidbliegréfica (de 1977 & 1987),
disponidble en la biblioteca de ls Facultad de Medicina Ve
terinaria y Seotecnia;Tacultad de Medicina e Isstituto de

. Investigasicnes. Pionédioss de la Universidad Nacional Autf
~ moma de México,

Asf mimmo se utilisé el servieio de informatics proporeio_
nado poi- ¢). Centro 48 Invuﬂ.cnuln Cientifioa y Rumanisti

* Ba 4e 1a Universidad Nacional Auténoma de México.Para.fact.

litar el estudio y comprensién de este tradajo se dividia
s ocho eapitulos,inclu.yando maton{a,fiuidlogia exsmen pro
podoutico,n-f oo-o eltidndo- patoloz:l.uu gcacionadas por..
l!.croorganinou_ bacterianos.vtrtlal,parsnito-,mngales Yy per

En cada une de 1as enfermedades ‘se demcribio su etio
logfa, patokesis, signos clfnicos, &asnd}tico, tratsmiento »con
frol y prcvoncidn.!inalnente se analisza-en formm breve 1-
informacidn obtenida y se dan laa ooncluaionea.
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contaminado por sustancias infeccioesas,zlergénicas o nocivas
(50,186).

Adem‘l,el bovino tiene un bajo nivel de limozima en el moco
respiratorio, por lo consiguiente tierde o diswinuir la re_
sigtencia a les infecciones (50,IBu)-

Fl pulmén bovino tiene un alto grade comparative ana_
tomicamente de divisiones en compartimientos em relacidn a
otras especies.Bata divisién en compartimientos puede pre_
disponer & una hipoxia de las vias aéreas o una snoxia peri
férica de vias aéreas que quedan ocluidum, pero una vegz que
ocurre la oclusién (por ejemplo por inhalacidn de l1fquidos_
o aélidos,0 debido & una bronquitie o bronquioclitis),la re_
gidn periferice en este punto frecuentemente es incspaz de
participu‘ en el intercambio gaseoso por via de algunas fuen
tes colaterales de aire.Estc da como resuldtado una hipoxia
regional 0 unoxia periférica por oclusién de la via uéres,
que puede disminuir le fagocitosis de macrdfagos alveolares
en el direa hipdéxica y resultar en la retencidn o multiplica
cidn de agentes infecciosos ( 50,186).

El lumen alveoler cuenta con pequefias cantidades de
‘macréfagos alveolares,por 10 que el espacio feree.tiene ma
yor predisposicién a desarrollar infecciones pulmoneres agu_
das ( 50,185).

Toda esia serie de deficiencias se deben considerer
para llegar a un diagndstico acertado de las diversas 'enti-_:_
dades patoldgices que afectan el aparato respiratorio en un.
momehyo dado.For 10 que es necesario efectusr el examen vro
pedéutico completo mediznte los principios bésicos de inepe
. ‘c-cidn, palpacidn, percusién y euscultacién ( 25,62,9%,108).

Bl sistema respiratorio se ve afectado por patologfzs



PROCEDIMIENTO
El presente estudio recapitulativo se basa en la informg

cidn obtenida de los articulos cient{ficos publioados en di_
versos Indices especializados desde 1977 a la fecha y que
se encuentran disponidbles en la hemeroteca de la Facultad
de Medicina Veterinaria y Z%ootecnia,el Instituto de Inves_
tigaciones Biomédicas de la Universidad Nacional Autdnoms
de México.Asi mismo se utilizé el serviocio de informftica
proporcionado por el Centro de Informaoidén nicnts_ticn y
Humanistica. : o
Parea facilitar el estudio y comprensién de la presente
" investigaoidn esta se dividio en ocho cap{tulos: ;
Capftulo I Anatomis del aparsto respiraterio.
Capitulo II Fieiologfia del aparato respiraterio.
capftulo III RExamen propedfutioco.
Capftule IV Enfermedades virsless
8) Rinotragueitis infeocioss bovina,
b) Fiedbre catarral maligme,
¢) Parainfluensa 3.
4) Infeosidn respitstoris del virus sinoitisl.
Capftulo ¥V '~Emfermedades bssterisnass )
a) Padteurelosis neumdnioa.
b) Zuberculosis.
¢) Pleuroneumonfia bovina contagiesa.
d) Neusonfa por clamidiasis.
Capftulo VI Eufermedades parasitarias:
a) Neumonfia verminosa.
Capftulo VII Enfermedades micdticas:
. a) Neumonf{a intersticisl atipica.



CAPITULO I

ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO
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senos Pacigles X
Los senos faciales mon cavidades llenas de aire en ciex
tos huesos del crineo y cara en comunicacién con ln cavidad
nusal;los senos se llaman maxilares,frontal,esfencidal y ps
letinos,por au situacién en los huesoe del mismo nombre(58).
ideméds le vaca presenta un seno adicional que es el se
no lagrissl enclavado en cada hueso del mismo nombre (58 ).
Paringe '

La faringe es un $rgano musculo membranoso en forms de
tubo 0 canal,que pertenece sl aparato respiratorio y diges
tivo.La apertura alargada del canal ve anteriorsente y abre
dentro de la boos Yy cavidad nassl.lLa posterior se comunies
con el esdfago y 1a itrdques.La faringe tiene siete abertu__
ranidos ventanss nasales posteriores (cosnas),dos orifiocies
para las trompas de eustscuio,ls ebertura oral,abertura lis
ringen (abierta,excepto cusndo se deglutely la abertura eso
tdgice (ocerradas,excepto cusndoe se deglute) (I9).

La faringe esta forrads mioroscopicamente por epitelic
escanoso estratificado.Las tonsilas bovinas estan ioedilq_
das en la pared latersl de la laringofaringe.Bstas estructy
ras linfeides estan llenas d¢ criptas forradas de epitelio,
con 1a edad algunas de estas oriptas sufwen degenerscién
epitelisl,inflamaeién intermitente y subsecusnte regemera_
oién epitelial (186).

Las tongilas bovimas pusden ser la puerta de¢ entrads
de agentes infecciosos a los tejides adyscentes.Se reports
que. algunas especies de ealménellcs permanecen sn el teji_
46 d4é las tdnsilas durante y después de 1a quisicterapia y
de la insunoterapia especffica.Bstos organismos pueden actuar
comO una posible fuente residual de infeceidn para otros b_g'
cerros (186),
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Irrigacién e inervacidn:Las erterias derivan de ia carftida
externa y maxilar externa.Los nervios derivan del trigémino,
glosofaringeo y vago (370 ).

Laringe

La laringe reguls la entrada y salida del sire,es fun__
damental para la producoién de la fonacidn.La base de ia
laringe esta formada por oinco grandes cartilagos:

Bl cartilago epiglético,de forma ovalada,esta situado
detras de la base dec la lengua.Fl cartilago tiroideo cons
ta de un cuerpo y dos laminas,el ouerpo es una proysccién
de 1la supsrficie ventral 4el cuello.Las alas o lam{nas se
proyectan haoia atr‘- lateralmente, para dar insercién a ‘
varios musoulos quo Lntorvienan on 1a deglucidn y en 1la fe
‘aacién.Dos cartilagos aritencides,de forma irregular que
sirven pera cerrar la glotis y como palsncas para estirar
! ° atloju lae euord;- vooaies,lo que regula el tono de la
vor (ver figura I)

For ul'tino (>3 cu-t!lm oricoides tiens la forma de anillo,
"'sirve para mantener la forma de ls laringe de modo que el

- aire liilpro-tom Taelil 80080 para 1a insercidén de ‘varies
musoulos intrinsecos Y por ultimo pars que sirva de cone_ :
" x1én al primer snillo de ls titquoi'(57 58). ,
' : Ll lari.ngo en los bovi.no. os poqn‘ﬂn.rolotimonto in_
,ﬂoxiblo.ouonte de vcntrieulo- lnrtnseo- y o8 01 orificioc
luitrofo para el entubamiento f¥raquenl (I186),

I cuanto a la mntcllt mieroscopion se puede citar,que
- 1a superficie craneal de la laringe esta cubierta por’ -pit_'
1io esocamopso estratifioado.la laringe ceaudal esta cubierta
. Por epitelio. pseudocolumnsr ciliado,con numerosas glandulae-
. iggbmqulda’ Y ndéduloso linfaticos (186). '
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lrrigacidn e inervacidn:Las arterias deriven de la arteris

laringea y de la faringea asceddente;las venas corresponden
" al mismo nombre que las arterias;la inervacién procede del

nervio vago (170).

Prédquea

La laringe es continua a la trdquea,ésta tiene una longl__
tud medid de 65 cm.,su anchura es de 4 cm. y su diametro de
unos 2 cm.,la trdquea consiste en un tubo rigide termado por
varios anillos cartilaginosos sdyacentes incompletds por la
cera dorsal,en forme de gn (19,58,186) {ver figura I y 3),

La trdques se dirige en sentido oesmudal,basta cerce de 1a
base del corasém,donde se divide en dos bronquios primiti
vos,destinados Tespectivemente a cada pulmén (19,E70).

En ouu'no 2 1a anatomfa microscdpioca podemos citar que
1e trédquea de los bovinos estas rscubierta per sepitelio paeun_
do columnar cilisdo,ls proporeidn de las células linfoides
¥ secretorias (células caliciformes y glandulas subsucossae)
decrecen desde 1la laringe hasta las v{as £ereas dajas ( zls,
Irrigscifn e inervacidn:las arterise derivam principalmente
de las arterias carftidas y las venas ahocan sobre las ve_
neo yugulures.Los nervios prodeden del vago (I7Q).

Bulrones

Cads pulmén es un Srgano de configuracién cdnica,con la
base apoyada en la dara craneal del diafragma y el vertice
préxino a la porcidn angosts,anterior del torsx.

Kl hilio de cada pulmdn,esta situado a la mitad del lo_
dulo i.nt.uodtoﬂum por donds penetra el sran bronquio,la
' arteris pulmonar y 1los nervios correspondisntes,en coinoiden
cia d¢ las venas y linfaticos que por el sismo lugar salen.
También es lugar por donde la pleura mediastinica se refle .
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Los broanquiclos carecen de cart{lago y glandulas,y tienen
. paredes méds delgades y diemetro més pequefic que los bron_
quios. (186),

Las células epiteliales ciliares brounquiales tienen oi_

lios ligeramente més cortos y microvellocidades mfs gortas
¥ més numerosas comparadas con el epitelio dronquial o trn’__
queal.Unas células ciliadas tienen una superficie granular
que oontienen unas pocas veiloocidades muy cortas por una
protrueién ventral del citoplasms hacia la via ferea.Las pro
tuciones spicales de las células no ciliadas son especialmen
te prominsntes 31_1::1:0 sl ducte alveolar © en la unién de los
sacos.Retas son oflulas apocrinas que contribuyen con el me_
terial lipoproteice s las secrecionss bronquicles (386 ).

Los leucooitos ghobilares se derivan de las oflulas cebs
4as subepiteliales localizadas en el epitelic traguedren_
quial del bdovino.El leucocito granular tiene caracteristiess
_histoquimiecas tipicas de células oebadas ( por ej.jgrénulos
limitados por membranas que contienen mucopolisacaridos dot
dos y catecolaminas),y ests asooiado ocon las alergias pu:l.n’g
mares ¢ infestaciones parasitarias (X86).

Las oflulas cebsdas pulmonares sen numerosss debajo del
epitelic respiratorio laringeo y nasofaringeo bovino y diemi
mayen frogralimonto desde la nasofaringe hasta sl alveolo.
Kl tejide coneotivo interlobulillar y pleural contiene gran
des cantidades de células cebadas (186).

Las células cebadas frecuentements se encuentran cerce
@e la vasculatura palmonar y. de los linfaticos,y las eélulas
producen sustancias bicactivas como la histumina,ls dopemi_
ne ¥ 1a serotonine.las vias £ereas pulmonares bovinas y los

veasos son sensitivos a eatas sustancias (I86). ’
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Alvéolos

Los alvéolos bovinos eatan bien divididos en comparacidn
con otras especies dondsticas.Loa 16bulos primarios estan
aislados efectivamente unoc de otro por un septo :Lnterldbu_
lar intacto,en contraste con un septo incompleto con un po_
tencial de flujo de aire intraseptal colateral 'en el caba_
llo (186) (ver figura 2).

El alvéolo esta recubierto por células epiteliales en
una lamina basal delgada.Las tres células epiteliales en el
alvéolo son neumocitos de tipo I y II y loo maordéfagos sl_
véolares ( 186).

E1l neumocito de tipo I es una cflula de recubrimiento
que aparece udelgazada en pequeflas proyescciones de la super
ficte océlular proyectandose hacia el lumen alveoler.Exoepte
por algunos poros ocacionales de 200 amstrong,el neumocito
tipe I forma un contacto oélular continuc con las células
svheolt'o-,y en.la poreidn epitelisl de la membdrams aire-~
sangre en el mepto alveolar ( 186).

‘=z neunmocito tipo II es cubdboidal y contiene un material
laminar oamof{lo (surfactante) dentro de las voliculsg Trecu
biertas por las mesbranas.Se ha reportade gue el -u.rf'a;tmto
es producido por estas cflulas y es vital para mantener ia
tensidn superficial slveolar normsl.El neumocito tipo I es
precursos de las células tipo II.La degeneracién moderada
de las células de .tipo I eonducen a 1a regeneracidén compen_
satoria de las oélulas de tipo II que se llama epiteligzacién,
fetalizacidén o respuesta ddenatosa y 8¢ yeocia con enfermeda
des respiratorias ordénicas.Bl tercer tipo de células alveo_
lares ea ol macrdfago alveolar,esta célula fagocita los ni
veles bajos de agentes intocoio-o- o desechos que normalmen
te llegan al alveolo.Bl macréfago alveolar incluye la forma_



Ib

los pulmones;la pleura pericardica cubre al corazdn;la pleu,
ra diafragmatica cubre al diafragma;la pleura mediastinica
oubre 1a lfnea media o msdiastino,que contiene la trdquea,
eadfugo,uorta,vena cava,conducto torfcico,y divide la cavi__
dad tordcica en dos witades separadas,aproximademente del
nismo tasmafio (19 ).
Cavidad Tordoica
La cavidad torﬁeiqa es un eapacio cerrado sin aberturas
al ewmterior.Msta limitado sateriormente por la ehtrads tord
cica;por el diafragma posteriormente;por las vértebras tord
cicas y musculos dorsalmente:por las costillas,cartilagos
costales y misculos costales lateralmente:y ventralmente por
ol esterndn,misculos esternales y misculos tordoicos trame _
verssles.Bodea e incluye al oorazén y sus estructuras,los
pulmones,parte de la trdquea y el esbfago,estructuras medias
t{nicas y los grandes vasos que entran y salen del corasda
| (370,186),
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Esquema del lado fzquierdo del .aparato respiratorio

Fig. g

Adaptado de Popesca, P. (142)



Esquemtc del lado izguierdo del Aparato Respiretorio.
. le~ Seno Frontal
2;- Cornete dorsal
3.~ Uornete etmoidal
4.- Meato.medio
5 e~ Cornete ventral
' 6.~ Meato ventral
7.~ Seno palatine
8.~ Laringe a) Cartilago tiroideo
b) Cartilago cricoides
e) Cartilago aritenocides (2)
d) Cartilago epiglético
94= Tréquea
10.~ Corazén
il.- Pulmones A) Lobulo cranesl
: B) Lobulo cardiaco

C)Lhobulo caudal
I12.~ Diafragma



amplificacibn de la
had anterior

Principales. dlvis‘ones del aparato Resplrator(o
Adapnci&n de Junqueira, L.C. y Carneiro J.(8€) Figq. 2



Principales divisiones del Aparato
Respiratorio

I.~ Trdguea

2.~ Bronquioles primarios
3.4 Bronguiolos secundarios
4.~ Bronguiolo terminel
5{- Bronquiolo respiratorio
" 6+= Macrofages

7.= Saco alveolar

8.~ Conducto alveolar
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Bsyaen:. el lado derecho del Aparato

Respiratorio

I+= Pulnén
A) Lobule eraznesl
B) Lobulo accesorio
C) Lobulo medio
D) Lobulo caudal
2.= Esofago
. 3e=Triquea
4.~ Higado
5~ Vesicula diliar
6.~ Omaso
7.~ Abomaso.
8.~ Parte pilorica del abomaso.
© 9,= Duogdeno,



CAPITULO II

FISIOLOGIA DEL APARATO RBSPIRATORIO
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MECAN 1CA RESSIRALTCH Ia

La respix‘aci&n es el recambio gaseoso entre un organis_
mo y su medio circulante (50).

En el bovino existe un sistema de drganos respirastorios,
cuyo proposito es lle;rar a la circulacidn aané;uinea aire o
agua gque contenga oxigeno,transportandose el oxigeno =z los
tejidos y el ankfdrido carbénico a los pulmones pare su eli
minacidn.Por 1o tanto,en los bovinos esta diferenciado la
respiracidn externa y la interna o respiracidén tisular.Por
la primera se produce el recambio ‘gaseoso entre el medio -
circulante y la sangre de los capilarss alveolaresspor la
ultima,el recambio gaseosc entre la saungre de los capilares
sistemicos y los tejidos,as{ como también el complicado pro
ceso de las oxidaciones fisiologicas de las células (50).

Bn cuanto &l mecanismo de in:piraqidn,consi-tc en una
dilatacidén del térax y los pulmones y en la entrada de aire
‘ 'q{t'o la‘acompaﬂa.Como‘ los pulmones siguen fiolm.nfe todos los’
quhios del tamaflo del tdrax producidrf una inspirecidn,par
contraccidn del diafragma y por un movimiento hacia adelan
te Yy hacia afuera de las.costillas (50). 5 ’

El mecanisme de la espiracidn .consiste en 1a diminu_'
c¢ién del tamafio del térax y pulmones ¥y en la expulsidp de
aire que las acompafla.Después de una inapiracién,el térax
dilatado puede volver a au posicidn de reposo por fuerzas
pasivas puramente,o sea,sin esfuerzo muscular.lLos factores
f{sicos interesados son el peso y la distorcién de las cosm
tillas,la distorsidn de los cartilagos costales,la elasti
cidad dev 1la pared ahdominal distendida,y la elasticidad de
los pulmones (50).

Los mugculos respiratorios se dividen en dos gruposs
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I.- Aquellos musculos cuya contraccidr ejerce nre=sidn sobre
lus vicerus ubdcminales,y por ello,cobre la cara posterior
del diafragma,empujandolo hacia adelante hacia su posicién
de reposo (espiratorio). Pertenecen & ese gruxo los musculos
ebdominales,y son cepaces de esta accién los sigQuientes:
Oblicuo externo abdominal,oblicuc interno abdominal,recto
abdominal y trensverso abdominal.

2.~ Aquellos musculos cuya contraccién sceleran el retorno
de las costilles 8 una posicién dg relajacifuese le conside
-ra espiraderes.los musculos c\xyés inserciones sugieren que
-#on,0 pueden ser,espiradores son-el serrato menor posterior,.
}e;. large costal y el largo dorsal (50). ’

Bl aire oupiriao contiene oxf{geno,anhf{drido carddénico
¥ nitrégeno;pero la porcién de los dos primeros gases no es
la misma que @n el aire inspirado,que contiene mds ox{gend
y menos enhfdrido oarbdnico.De la respiracién resulta por 1o

. tanto,un consumo de ox{geno y una produccién de anhfdrido
carbdnico.El aire espirado de los bovinos contiene -tambidn
cantidadea considerables de metano derivado de la fermenta
¢ién de los carbohidratos del canal digestivo.Andlogamente
se produce anhfdrido carBénico en el tracto digestivo de los
herv{voros,elinindndose amspliamente por los puinmones,en don
de se mezcla con el anhfdrido carbénico de orfgen metabdli
co (50).

La alta incidencie de cnfermedades respiratorias en
el bovino tiene una relacidn muy importante de hufapedeagen
te etfologco y estan influenciadas por el medio ambiente y
factores de manejo,aunade o las deficienciae fisidlogicas de
esta especiesreducida capacidad de intercambio gsseoso;mayor
actividad ventilatoria basal;pocos- capilares por superficie .
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4l veolarjt:viies bnjos le lisorzima y bwje cantidad de macrd
lngos dentrn del lumen ulveolar,en compuracidn non otros o
mfferos (cabullo,hombre,cabra,perro y geto)(I86).

Se hr observado que el bovinoe tiene una capacidan
muy reducica ie intercambio gascoso en relacidn a sus nece_
sid;ades basales de ox{geno,conmparadc con los perametros reg
piretorins y consumo metabdlico de oxfgero de otros cinco
mem{feros (cabzllu,hombre, perro,cebra y geto);aunque los
pulmones de los bovinos normalmente proveen un intercembio
2useo30 sdecuado para cubrir los requerimientos metabdlicos
d: ox{gen: del cuerpo.El radio degrea de superficie alveolar
del pulmén sl consumo de oxfgeno por el bovino es de 43.8§
del valor medio de los mamfferos.Se ha reportade que el bo_
vino tiene un nmero bajo de cepilares pulmenares per alveg
lo,basendose en el examen con el microscopio electronmico.lm
refucida densidad capilar puede reflejar un decremento en
la. capecided de intercambio gaseoso por unidad de superfi
cie alveolar,dado que los capilares alveolares son una par_
te integral de la membreona sangre-szire ‘a traves de la pual )
ocurre el intercambio gasmeoso (I86). L

. Parametros respiratorios baseles

S oy by T

(ml/min)j dex ¥

flujo
20.5 523 I.54
20.0 5020 2.80
19.0 5890 1.47
I1.0 €6000 1.57
I2.0 6528 I.32
30.0 108000 8,71

. . R 2.9
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X Zorcentaje de uso basal_ Volumen inspirade ¥ egspirsdnig00
Volumen pulmonar total (ml)

u ¥ Tasa de flujo de aire # Porcentaje de uso basal X tase

respiratoria Vol.por minuto
*Vol. pulmonar total

Amplias comparacionep de los parametros respiratorios
del bovino y otros mamf{feros muestran que 8l bovino usa 2.I
mds veces el volumen total del pulmén pera la respirezcidn
basal (186). ,

- En el boving la tasa de rlu;jo basal por unidad de vo
lumen pulmonar es también tres veces mayor que el promedio
de los maniferos.la distriducidn ventilatoria {porcentaje
de uéo basgl) y la taga de flujo pulmonar consideradaes jun_
tas,sugiere que el bovino tiene une tass d¢ incresento de
aire bassl mis grande y profunda que otros mam{feros.Es efe_
eto,el bovino usa una porcifn amatomica mayer que su siste
. ma respiratorio,el que tiene una capacidad comparativamente
pequefia de. intercambio gaseoso fisioldgica (186).

La relativa pequefla capacidad de intercanbio £a8e0 80
_ bovino,1imite la capacidad de épte de reaponﬁe:r a mayores
necesidades fisioldgicas o metabSlices,tales como el esfuer,
zo f{gico riguroso;predisponiendo al animal & una acidosis
metabdlica yconcecuentemente reducir la resistencia a enfer
ledadea pulmonares infecciosse (I86). )

La relativa pvequefia cezpacidad de 1nterca.mbio gaseono
puéde .hscer 5l bovino més suceptible a lo enfermedad de lam
alturas.Caox-un radio bajo de drea de superficie alveolar o
consumo de ox{geno,hey la probabilihad ‘ae que el bovino ten
ga una hipoxia flujo de aire-alveoclo proporcionalmente ma
70T que en.otras especies en un nivel dado de tensidn de
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rigero-medio ambierte,También el bovino tiene una relative
baja respuesta ventilatoria a la hipoxia crénica (I86).

La hipoxia de las vies wereas puede disminuir la activi_
dad mucociliar y la fagocitosis por macrdfagos de los alveo
los,10 que puede predisponer al animal al desarrollo de pra
cesos infecciosos pulmonares (186).

Intercambio Gaseoso y Regurimientos de Oxfgeno Metabdlico

Basal

Especigq Peso Congumo dejConsumo dej Superficie Consumo .

" joorpoxall Ox(v 02) | 02 total |alveolar total de
(Kkg) pl.02/a/kg] (m1/m) |totel {m2)| 02 por

: ‘ drea al_

veQlar -

(m%/m103)
Gato 2.6 1o - 1326 T.3 - 0.0054
Perro 16.0 379 6064 46.5 0.0078
Cebra | 32.0 65 - 11680 96.0 0.0082
Hombre | 54.9 FZI 12133 63.0 . 0.0051

Caballd 2188.8 l27 49403 DND . DRD#*

Bovino | 490.0 55 124950 316.0 00025
Px'omedif : 0.0057

FDNDl Detos no disporibles,
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En cuunto 1 lz termoresulacidu.- X1 genmco tiene di
ficultades en p_erder czlor corporal en climes gque predispo_
nen 2 la acumuimcidn corporal de calor (por ejemplo altes
temperaturas, nfnedad relativa,:zltos niveles de energia ra_
diante © bajo intercembio de z2ire);los mecanismog compenga
torios no regpiratoriog del bovino incluyen la reduccidn de
lra ingestz (lo cual reduce el calor de la fermentacidn micro
biana,reduce la actividad f{sica y busca sombras,egua o dreas
frescas).El consumo del ggua se incrementa por erridba de las
necepidedes requerides resulatando en un incremento de la
perdida de calor por el agusz de la oxine y heces (186).

Con la acumulacidn de calor corporal,la actividad
respiratoria del ganado se incrementa,el esfuerze fisioleo_
@ico primario es incrementar el volumen por minuto,aurentan
do 1la tasa respiratoria.Debido a esto,ls tasa respiratoria
es un paerametro usado comunmente en la tolerancia al calor

‘{0 estress).lLa tasa Tespiratoria bovina normel (30 respi_
raciones por winuto) es constante al rededor de los I79C
pﬁz‘a razas europeas.Se reporta Gue la tasa respiratoria se
duplica cada aumento de 7.8°C en 1a temperstura medio anbien
tal (186).

El incremento de volumen por minuto puede tornar_
se importante en la patogénesis de las enfermedeades respi_
ratorias alérgenicas o infecciosas,mi el aire inhalado esta
lo suficientemente contaminado (IB6).

Mecanismos de defensa del aparato respiratorio:
Es tmrarton

te saber que el intercambio gasecsc realizado en log pulmo_
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nes requiere de grandes cautidades de aire provenientes de
un ambiente potencimlmente conteminado con pm‘ticulés de
polvo,gases toxicos y microorganismos,los cuales van a en_
irar en coatacto con las estructures delicadas de los con_
ductos adreos Y alveolos pulmonares.?or lo tanto la protec
ci&n de la integridad unatomica y fisiologica de aparato res
piratorio requiere de un sistema complicado de mecanismos de
defensa (50,180). !

idecanismos inespecificog.;‘Los mecanismoe de remocidn de'pq-_
ticulas que prenetran al apareto respiratorio son variados,
dependen del segmento respiratorio involdcradosEn la activi
dad nashl,la bumedificacidm que sufre sl aire ir_upirado-:;'“g
ptcia que particulas higroscopicas incrementen su tamafiojson
lo cual se imoactAn facilmente en el epitelio ciliado('5o),
‘Mediante d:.versos experimentos se he estimado q\le el
tamaﬁo de la particula inhalada dstermina la poreién del. a_
parato resplratorio donde se impacta.ré De eata forma laa‘pr
ticulas de 50-20}&:1 se impacaterdn perfectamente en la cavidad
nasalsaquellas de 20-10Am se depositarén en la traquea y 'bron
" quios primulos.ﬂacterias y otras particulas de I0=2p m !’
impactan en bronquios y bronquiolos terminales;mientras -que
particulas de 0.3-0.2*\. ge encuentran sedimentades en los
ductos alveolares 'y alveclos.Aocuellas particulas menores.de
d.}r\n,aa! como gases y vapores tdxicos,no son fijzdos en loa
duétoa aéreos,llegando a los alveclos y permaneciendo Nlﬁ:g
didos como aerosoles en gas y espirados (50,180), ' l
" Desde el momento en que el aire es inapirado,sufre vio_,
‘lentos cambios. en la direccidn del flujo del mismo e su-pa__

" g0 pér los cornetes naaales,laringé ¥ la bifurcacidn traﬁueal.
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Dicnos cambios repentinos de flujo,faciliten la impactr cidn
dc perticulas potencislmente nocivag gobre el enitelio res
piratorio.Ademds el reflujo de la “ou y estornudos fzeilitan
1ls expalsidn de acumulos de mzterizl extruiic depositedo en
la mucoga respiratoria;esi como depositoa excesivos de moco
o de células inflametorias (50, I80,186),.

El aparato mucociliar produce urn continuo flujo ondular,
» creado por los movimientop de los cilios de les células epl_
teliales.Los cilios se localizan a lo largo del aparato res
piratorio con la excepcidn del vest{tulo naesal y laringeo,
ductos alveolares y elveolos.Las cflulas cilimdas son esca
888 en bronj.iolos terminales y respiratorios.Los cilios no
s8¢ mueven directamente en contacto con el aire,sino en una
caﬁa de moco,la cual es movida hacia le faringe junto con
las particulas adheridas m ella.Algunas sugtancias como did
xido se azdfre,6xido de nitrogeno y mmoniaco disminuyen el
movimiento ciliar.tecilitando as{ el desarrollo de los pro_
' ‘cesos patologicos (50).

La integridad del transporte de pzrticulas realizedo
por el aparato mucociliar depende en gran proporcién de la
actividad secretors de las glandules MUCOSsS Berosas ¥ mix
tes,asf{ como de las células caliciformes.,El volumen y la ca
pacidad secretora de las glandulas submucopas es mayoT cus
la de las células caliciformes.En pulmanes normales,les glan
dulas mucosas y células celiciformes se encuentran ausentes
en los bronquiolos terminales,bronquiolos respiratorios y
. ductos alveolarem;por lo cual dichos segmentos del pulmén
c;.rsfcen'de actividad protectora de didhas secrecioneﬁ.nsto
se traduce en una d'isminucxdnrde la capacidad de eliminacidn
de particulzs més allf del bronguiolo faminal.l’pr otre la_
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uo,el bronquiolo lerminal tampoco esta protegido por les ma_
créfagos zlveolares (50,I80).

Lz remoeidn de las particulas depositadas en el espac io
alveolrr,es més coupleja que le remocidn a nivel de la hrdquen,
bronguios y bronguiolos,ys que ineluye sistemas de trznspor_
te celular y fluidos.Zl material exogeno depositado en el al_
veolo puede sers
a) Transportado al aparato mucocilier traqueobronquial y even
tualmente llegar a la laringe.

b) Transportado por macréfigos alveolare.s o en la linfa hacia’
los ganglios linfaticos locales. ]
¢) Secuestrado en el tejido pulmonar medianteb fagocitosis y
fibrosis(50). '

Ademsls de la accidn protectora del moco,el aparato respi
--ratorio es protegido por oiras sustancias inespecificas,en_
t?e les que se incluyen:
‘Liaqzima,1nterrerdn.trmsterr1na.antitripuinau I y pequefras
cmfidad-ee de complemento (I80).

Bl eparato respiratoric guperiot.incluyendo la laringe,
la inmunoglobulina & (Iga) es la inmunoglobulina predominan

' te.Dicha Igh bioiltfgicamente tienen la capacidad neutralizan
,te?contra_ virus y bacterias,no obstante que no fi;ja‘ al com_ -

) plemento .is unavmoiéoula eficiente en 1a aglutinacidn de mi

) croorganismos.nautralizacldn de algunas téxinse,y ademds re
duce la capacidad de adherencia de bacterias a la mucosa
respirator:.a {I80).

A m.vel pulmonar la inmunoglobulina mds abundante es 1lgg,
la cual es eficiente en la aglutinecidn de part:.culas opn
,son:.zacufn de bacterias,activccidn e complemento,neutralr_

“zacidr de téxines bacterianas y virus;y destruccién de bac_
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verias gram negativac en accidn conjunt= con el complento{(5&),
Las célules plzsmaticas de la submucosa son capaces

ir sintetizer Igi e Igf,aungue ..+ concentraciones muy redu

cidus. Lo (gM tiene la capacidad de sglutinar bacterias,fijar

wl comdlento y lisar bacterias gram negativas{i8oj.

Existen dog procesos basicos de inmunidad célular
relevantes eh el pulmdn.La produccién de linfocinas y la ci
totoxicidad celular directa.Uno de los efectos :ﬁés importan
tes de le inmunidad celular pulmonar es la asctivacién de los
macrdfagos alveolares mediante linfocinas;con lo cual aumen
ta considerablemente la actividad fagocftica de Los macfofm
go8,.,La linfocina que mas hg sido eatudiadan es el factor de'
inhibieién de le migracidn de los macréfagos,la cuel facili
ta el reclutaniento locel de nacréfagos.

Los linfocigos T sensibilizados hacia un antigeno
en particulear,tsmbién deserrollan funciones de citotoxicidea
selularjcon lo cuel por ejemplo pueden destruir células cue
expreian antfgenos virales contra los cusles han sido gensi_
! bilizados 180).

Las lesiones de bronconeumonia infecciosa son en_
contradas frecuentemerte en los alveolos ventrales del pul_
" mén bovino.El pulmdn véntral bovino tiene menor perfuai&n_
sanguineg que el pulmén dorsal;la perfusidn sanguinea de los
mamiTeros tiende s igualar los niveles de oxfgeno de las vias
aercas regionsles de en{ gue el pulmén ventral bovine puede
estar menos oxigenado gue el pulmdn dorsal resultando en una
disminueidn de la actividad fegocitica de los macrdfagos al_
veolares,en este lugar,La disminucidn de la setiviaza lLago_
citica podrfs disminmir la elimingcién pulmoner de ugentes
infecoiosos,pemitiendoleé més tiempo = loB patogenss poten
ci.élés pera ¢rear ¥y causar lesiones pulmonares (186).
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El neutrofilo bovinc as un fagocito importante en lu
respuesta g ciertas inflamsciones pulmonares, aungue su papel
en la homeostasis pulmonar es incierta.Se reporta que el pul
mén bovino tiene unos cuantos neutréfilos dentro del septo
alveolar o el lumen (180),

Interferén,Bl iunterferdn es producido por el epitelio
respiratorio y macrdfagos alveolares ¥ liberado en les secre
ciénes respiratorias bovinas.Varias vacunas y polfmercs sin_
teticos inducen a la liberacidn de interferdn en las secre_
ciones respiratorias bovinas.Bl factor comin en los bovinos
para inducir a la sintesis de interferdn es la penetracidn
de citoplasma por polfmeros ribonucleados que tienen conte
nido molecular helicoidal alto.El interferdn producido por
las cflulas afectadas es liberado y entra en cflulas no a_
fectadas, proveyendo a estas células de resistencia viral,

Lg resistencia celular es inducida por el bloqueo de las
protefnas,que previene la replicacidn viral en esa cdlula.Por
1o tanto el interferén induce a una resistencia celular vi_
rostatica,la que es efectiva en la prevencidn de infecciones
virales potencisles al momento de la exposicidn del epite_
1io respiratorio.Despues de la exposicidn intranassl del
3anado al virus de la rinotraqueitis infecciosa bovin_a,los
niveles de interferdn en las secreciones respiratorias bovi
nas agunentan en I 0 2 dfas y permanece elevada aproximadeamen
te una aemana (I86).

Lisozima. Las 1lisozimas (muramidasas) son un grupo de
enzimas activas similares que son especialmente activas con
tra ciertas bacterins gram positivas sobre su pared celular,

La lisozima serica puede participar en la lisis de com
nlejos complemento-anticuerpo de células blanco.Se ha sugeri
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o que la lisozima participa en le degeneracidu de lus pavre_
jes celulares becterianas.La lisozima bovina es producida
abundantemente por neutréfilos,macrdéfagos alveolares,ciertas
célulzs epiteliales granularez,y normalmente pueden ser en_
contradas dentro o cerca de estas cflulas o en su medio am_
biente extra celular (186).
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EXisEN PROPEDFUTICO
Jaru lograr un dizgndstico correcto de las alteraciornce
jue pueden afectar el sisteme reapiratorio es recesario e_
fectuur el exemen propedeutica.
Exploraciér de la cavidad nesal

La exploracidn de la cavidad nasal incluye la
inspeccidn ¥ la palpacidn de la totelidad de la nariz y per
cusidn de la regién frontal (I54).

El interior de la-nariz puede ser observado por
endoscopi.,para determinar las posibles.anormalidades en si
tios ﬁés profundos,los cuales podrian ser enrojecimiento,tu
mefacciones,nédulos, pdstulas, erosiones,ilceras,heridas,cica
tices,secreciones anormales,sangre y presencia dé cuerpos
extrafios (109).

La mucosa que revisten lag ventanas de la narig

' 8¢ revisan por inspeccién con la ayuda de una lampara de
iolsillo (62).
Inspeccidn. Tiene como objetivo establecer modificaciones
. tales como desviaciones nasales,deformaciones,ebultemientos,
tumoraciones (85,I154). .
Palpacidn. 4 la palpacidn se ven & corraborar los datos re_
'copilados mediante la inspeccidn,estableciendo y descubrien
(do nuevos elementos comc la temperatura,senaibilidad,consgg
" tencia y forma de 1as anormalidades antes mencionadas,as{
como su facilidad de deslizamiento (25).
Percusidn. Se puede percutir con el dedo medic o con el mar
tillo percutor,para determinar el caracter del sonido, se com
paran los resuitados cobtenidos en un lado de la czbeza con
el otxo (25).
Zn el send que se encuentra normel se escucherf un sonids



35

:lvo,claro,tinpdnico;en el seno wnormal se escuchard un so_
nido mut¢,yu que la cavidad este ocupada (109).
¥lujo Naszi

Son lus secreciones exteriorizadzs atraves de lus fo_
sa8 nasalep,estas secreciones pueden ser de dos clases:
Fisivlogicae y patologicas.xesultando dificiles de observar,
Yo que los animales se limpisn perfodicamente con la lengua
¥ las degluten {(9I).
Secreciones fisiologicas. Mantienen himedas las fosas nasa_
les, su consistencia es 1£quidu-clare (acuosa) sin que el ca
rédcter seroso o seromucoso que adquieren en algunos casos
tenge significacién patolégica (25,153,154).
Secreciones patologicas. Estan relacionadas con problemas
en lasg fouéo nasales,senon, faringe, tr&quen,bronquios § pul_
mones {25,85,153).

Le secrecidn puede ser unilateral o bilateral.Comun_
. mente es bilateral en caso de lesiones en ambas cavidades
o en drganos situados detras de 1a abertura comin a ambas.
Cuando es unilateral se puede deber a sinusitis unilateral
0 prodlemas que abarcan un s0lo lado.Aqui se evalua la can
.tided, que va a depender de 1a intensidad del proceso. (91).
Color. La coloracién rojiza,indica la presencia de hemoglo
bina {(desde estrias rojizas hasta salida de sangre por les
fosas nasales que se llama epistasis);el color gris,indica
material de putrefacidén;los tonos verdes,mezcla de pasto;
amarillo.limdn,procesos neumonicos frances {25).
dlor, Generalmente es inoloro,nero cucrdo en algunos casos
es desagradabtle es qﬁe existen bacterics que originan pﬁ_
trefaccién (25).

Se puede realizar un examen bacterioldgico,citdldgico N4
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itolégico uru profundizar en el problema (91).
sxplorecidn de faringe y Todquea

Se explora por inspeccidn,palpacién y auscultacidn.
Inspeccién. La inspeccidn externa proporciona solo datos z
preciables cuando existen variaciones anatomices manifies
tes (en el caso de la trdquea solo se puede explorar la por
cién cervicul).lLa inepeccidn interna solo se efectua con ea
doscopio .0 un espéculo tubular y la ayuda de une lempara,
Atruves del espéculo puede tomarse mediante un raspado con
una cucharilla,muestras de tejido y moco para eu analisis
(154).
Palpacidn, Mediante esta,se examinan lus posibles sensibili_
dades dolorosas,asimetrias,y aumentos de voldmen (9I,154).
Auscultacién. Este me€odo se usa principalmente pera la tgé
quea,mediante el cual,se oyen unicamente en forma normal _
los ruidos bronquiales;pero en problemas Severos bronquia
lés podemos eacuchar esteriores himedos o secos,dependiendo
del fipo de proceso {(91I). )
Auscultacidn pulmonar

En los bovinos se puede escuchar un campo torécico y
un campo preescapular (I53).

El campo pulmonar toréxico esta limitudo dorsalmente
por el borde lateral del misculo dorsal y cranealmente for
€1 borde posterior de la escapula y nfmero llegendo al angu
1e que forma ls regidn del codojposteriormente los limites
8e extienden dende el extremo superior.del penultimo espa_
cio intercostal (XI),describiendo un ligero arco que pasa
por el centro de la nov;na costilla llegendo a encontratrké
von el-extremo del codo (ver figura nfmero 4).-
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vostal.- Se presenta como una manifestecidn anormal, cuando

estu . limitade 1la accidn del diafragma,por ejemplo en cuszo

de pardlisis,hernia,abscesos,presidn visenal,liquidos o neo

plasias en cavidad abdominal y peritonitis principalmente
“(o1).

Abdominal .-~5e presenta cuando existen intensos dolores'al
producirse los movim%gntos de la pared torédrica,por ejempln
en la pleuritis.miosiils intercostal,pericarditis traumdti
ea,fracturas de costillas,neuménia y paralisis. de 1a mayor
parte de los musculos intercosfales (91).

Ritmo. las tres fases de cada cielo reepiratorio mo:i:
Inspiracidn,espiracién y pausa.El perfodo de eapiracidn es
un poco mds largo que el de inapiracién;lz duracién de la
peusa en los animales sanos dapende de quc el znimal se en
cuentre relajado o haya sido excitado (91).

Se observa une inspirseecidn srolongada cuando hay ung obg
truccién parcial en las v{ss respiratorias altes,aumento en
le presién intraabdominel y asma,.Une espiracién prolorgudae
se llege a observar en enfisema pulmouar,neumon!a at{pica,
neunmonfe parasitaris,anafilaxia y bronquitis principalmente
(91,108).

La respiracidn entrecortada o de doble golne es tini_
casente de enfisemu alveoler crémnico,en el que la inspira__
cién es nor:ul,a=f{ como el comienzo de la espiracidn;pero al

1finn1 de ella se produce un movimiento secundario o contra
golpe,que ayuda .'torninnr'do vaciar los pulwmones.Durante
1ls mayoria de las cntermcdadep‘falpiratorias.el ciclo ring;
‘ratorio congta de dos fases sin pausa mprediable (18).
Frecuencia. La frgcuoncin varia en las diferentes especies
¥ dentro de la misma especie,segin se encuentre su estado
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festaciones de los dos tipos y es nés comdn que se observe
en neumdénias,bronquitis,afecciones cerdiacas,acidosis,menin
gitis o encefalomielitis (9I,108).

Hipernea. Es el aumento de la frecuencia respiratoria,
tanbién se le llama taquipneaz o polipnea.Se debe princiral
nente & reacciones fedriles,toxinas bacterianas,productos
tdxicom, trastornos de la circulacién sanguinea,angnias,etc.
(108)..

Bradipnea. Se ls llama tambi‘n oligopnea,es la disminu_
cién de la frecuencia,es rera y ocacionalmente se presenta
en estenosis del tracto respiratorio nlto,urenia,ete. (9I).

Apnea. Es paro respiratorio(57).

~Percusidn del torax .

-Se realiza con un martillo peqﬁeﬂo que no rebase el
espacio entre las costillas,también se puede emplear los ]
dos,y se efectua en el cazpo pulmonar,descrito en la figura
5 . o .

‘De este modo ae escucha un sonido claro en-los pulmpnea sanos;
en pulmones enfisematosos se escuchard un sonido més alto
hasta llegar a escuchar el sonido timpdnico.En neumotdrax,
intemsos engrosamientos de la pleura,y en hidrototax se es
cucharédn. sonidos uwate,al igual que en focos neumonicoe.n6du
IOs,tuberouloa,oolo que aquf la matidcz es circunacrita (18.
ise). .
Ruidos respiratorios audibles
Murmullo vesiculsgr

Se origina apartir de los remolinos de aire aue se
", formun al pasar este de los bronquiolos = los alvéolos ena
ullalea sanos.Es un ruido .parecido al gue se escucha cuando
ae pronuncia la letra "V" en forma prolongada,comparabla al
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iue se produce nhaciendo pesar ung moderada corriente de airs

por-la endidura bucal despues de poner los lablos como =l
pronuncier las consonentes "V¥" y “F" (I8,9I,108).
Sonido resgpiratorio bronauizl

’ Se eccucha con mayor clarided em. los bronguios ¥y
ﬁranquiolos mds grandesg,estan relativamente cerca de la paz
red torécicajel sonido es parecido 2l de "CH' y coxienze y
termina oruscamente(18,91,108). ’
Estertoree ddxuedos

Los estertores son sonidos Gue indican la presen_

¢ia de secreciones y tluidos en los bronguios ¥ bronquioioa
(éxudado,truxsududo.sugx‘e y 1£quidOB' inspirades).Llos eate;
torea hdmedos aﬁarecen el principio de procesos neumdnicos
cuando el moco es relativamente wiscogo,esf como en le fa
se de resoluccidén de.las neumonfas,y se debe a gue el aire
debe pasar atraves de une masa 1fquida de secrecidén.Los rui
dd.a pueden tener una resonancia fine o sern-de caracter mds
groséro,los primeroé son producidos en los bronquiolos pri
marios y en los alvéolos y su pronostiéo és muy grave,mien_
trae gue los segundos se originan en los dronquios mediéna-
y én los grandes (18).
Estertores secos .

‘ Los estertores secos' se oyen cuando se fuerza el ai
te at¥aves de un tubo bromguisl,sue esta parcialmente cong

" trefildo por un'.moco 2€C0 Y DOY una seversa inf_].macidn de la

mucosa.Se escucka como si fuera sonido de zumbido.las hebras -

finas ‘de- secrecidn se ponen a vibrear por accién de 1la corrien

- te de sire.Se escuchea en bronquitis c¢rénica,tuberculosis,.
.neoplasias ,etc.{57,67,92). , -
“.Estertores crepitantes’

Sonido gue se produce ul despegarse las paredes de
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los lvéolos y bornquiclos ndheridos entre si durante le ins
viracidn con la consiguiente penetracidn de aire en forme
violenta,es un ruido parecido al del estertor alto,de peque
fias burbujas,se semeja &l producido al dejar caer en el fue
go gotas de mgua.Se presenta en el edema pulmonur,en el co_
nienzo y en el final de la resolucidn de neusonisa ;_:rdnica ¥
comprensién pulmonar (57,I08).
itoce pleural

kuido extra pulmonar que se produce bajo condiciones
patolégicas, donde la pleura esta asece,aspera y su desplaza_
miento ya no es silencioso,los ruidos semejan segdn los ca_
‘sos,frotes suaves o fuertes,el frote del papel o crugir del
pergamine o ouero.Se produce en inflawaciones de la pleurs,
preaeneié de exudado viscosognédulos (57,108).
Ruido de ola o fluctuacidn

E1l ruido de ola se origina en une cavidad abombzdm que,
adedis de aire,contiene lfquido,en la cual este el chooar
" contra las paredes d4€ los movimientos bruscos que producen
un ruido de resonsncie zn estsa cavidadjse produde en newwo_
‘t8rax,hidropericardio y piotdrax (25,57,62).
;Ausencia de ruido .

Es muy grave ya que se debe a la presencia .de hidroto
L rex (85). ) ‘
- Existen otros ruidos sccesorios perturbadores al auscultar
el térax que hay que saber diferenciar tales como:

‘Kuidos musculares,crepitaciones de’ peloa,ruidos de degiucibn
y ruidos gastroentericos (108). S :
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Figure 4 Limite del campo pulmonar y distribucidn normal
de 108 20nidog==rm-e== arco costal de la penultima costillay
zona oscuré,munmllo vasicular;zona punteada@ soni
ao respiratorio bronquial. '
Adaptado del Rosenberger (1%4),
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Puntos de auscultacidn y percusién pulmonar.
ya sea por lz tecnica horizontal (lineas 1-6) o
por la tecnica oblfcua (lineas 7-I2 ).
Adaptado de Rosenberger  {154).



CAPITULO IV

ENFERMEDADES VIRALES .
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RINOTHAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA
Definicidn
Enfermedad virel ceracterizada por inflamacidn,edems,
hemorragia y necrosis de lag membranas mucosas de tracto res
piratorio y lesiones pustulocas en log JSrganos genitales de
nacho y hembra (119,120).
2tiologia
Esta enfermedad es producids por un virus de la fa_
milia Herpesviridae,el cusl tiene una doble cadena y pertec_
nece gl grupo de virus ADX; permanece activo durante 10 dfas
a 37°C,pero se inactiva en 2I minutos a 56° C,no existe varian
te antigenica aunque si existen cepas con dtterentéa grados
de virulencis.Através de pruebas serclogices se ha encontra_
do relaccién antigenica entre el virus de la Rinotraqueitis
Infecciona Bovina ( R.I.B.)y el wirus de la rinoneumonitis
equina { 63,119,I26).
Esta enfermedad se ha identificado en México,Bstados
Unidos y Canedd,pero en Américs del sur no se ha reportade
(89,112,126}, ) ) ’
' "La enfeérmedad-ocurre en cuslquier animsl que ten_
za nfs de welin -e-egvde edad, pero xubi‘n se ha reportado en
aninules de 3~4 memes de edand (161).
Aunque se creyo que so0lo existis en ganado dovino
’ como meabed natural,se aisld el agente por estudios serolo
gicos se encontrd en varias especies en forma natural como
Jen cnbrn_l,vonaaon,b\ifno de agua y varias especies Qe Afri
ca incluyendo el wifalo,ant{lope y alpsca (88,X12,121).
Experimentalmente es posidble reproducir les enferme
ded en cordos,'étbran.ciervop, fetos de mofets,hurdn,conejo ‘
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y ratones (62,100,106,107,108,176),

Bl virus existe con mayor frecuencia en el tracto res,

_pirntorio;por lo cual se puede considerar la principsl fuente
de infeccién el exudsdo nasal y los aerosoles respiratorios
(16). o
El virus puede persistir sn un animal recuperado y ser’
‘eliminado intermitentemente hasta por 17 .noaeb'dup'uo’a de 1a
infecoidn;tambidn puede permanecer latente por tiupo indofi
nido despues de la infeccidn natural (I16). .
La introduccién de ganado nuevo prooodo ‘con frecuonoil‘
_ & brotes de esta’ cn{enoud.su o-blrso pusde pronoltu'u o
forma simultanes en varios hatos lecheros de una sone r disg
ninarse a otras.KEl oenting-unto del mado de oxuxorl.t y hg_' 3
tos lochero. favorece lan conlioiono- PI!‘I 1a’ tm-&-ién
rép:l.d-. (16). '

P‘to;ontl
} Bste padecimiento tiene una -orbnim de 50-70% sebre
todo en el :lnv:luno ¥y otofio,1la lort.lidul o8 de I-Zﬁ. -icndo
la vfs respiratoria el modo ufs comin d¢ tru-t.i‘n.ltn u
bargo la enfermedsd pu.do propagarse por. to-nu o por contac
to..!xilten cinco fermas clinicas do rinotraquoith infeccio_,
[ ‘bovinn Respiratoria,Genital, conj\mtivu Pnoetilica vy Abor_
tiva ( 16,87,121).° .
v 31 porlodo de moubnoi&n es de cuatro a seis dh-
(89).
Otxos autores sefialan de dos a tres afae domu de '
1a exposicidén a aorosolol ( 83 8'!.12!).~
Signos C1fnicos. ; )
Porsa napiratorimtiebro mbit.,moroxis,dopruidn.
' aecreczdn nasel, toa,respzracidn con la boca ubiortn.expul
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9ién de palivaespumosa,existe dimnea,mucosa napel earogeci
dé.El exudado produce una membrana pseudodifterica que cu__
bre la pared de la trfquea (196).

FPorma genital:Hay una elevacidn y movimiento de la co
la en forme de 1latigo,poliuria,hiperemia de la mucosa vulvo_
vaginal,formacién de pustulss en la vaxine afectsndo el dte_
royceusando infertilidsd (88,119,196), '

En el macho produce balanopostitis pustulosa infecoio
sa,geners lesiones en ol\propuq;p que puede causar parafimo,
5i8.N0 afecta la oalidad del semen ni tampoco la repreduccién

" del toro.Rl toro. puede’ transmitirla eifermedsd sin presentar
signo. alguno (1‘15)._ . :

' Porma abortiva: Bs una nc\uls de la infecoién pre_

sentandoss -en el ultimo trimestire de la gesteoifm,el virus

persiste en 1a pluqntl on forma latente hasta que se props

" gn con las oflulas sontiguas,atraviesa 1os cotiledones. feta_

. 188 ¥ 1lega al feto por circulacidn feto placentaris (5,120,
195). ’

Porma oonjunttulz Existe conjunuvstu de leve &

. axeve aon. e sin qmattttl 7 l.np.-un.podo soexistir com la
forms - ro-pmtorit o sola (16).

: - Porms encefalica: Su frecuencia es baja,en terneros
4e seis Beses se caracterizs por ataxis,movisientos freneti
cos incontenibles,expulsién de espums por la boea,convuleié_
nes,posicién decubito vontru.rechin-? de dientes.Curso répi
"@0 y mortal,paralisis flesids del ouarto traserc,oen parali_
sis motors delantera y cola ( I3,I55).

" Diagnéstico

Por los signos clfnicoms °

Leslono- nasales cu‘lctoﬂ.ntiun.con:untivitu bilatorn.
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fiebre y Qna recuperacién gradual en unos cuantos dfas en
cinotraqueitis aguda.

Esta enfermedad debe sospecharse en cualquier infeccidén
de las vias respiratorias altas,de sstablecimiento repenti
no, gsobre tode cuando antecede en 3 0 4 semanas a la preaen_
tacién de abortos en un hato (I6I).

Anaton{a macroscopica:Existe enfisema pulmonar o. brongoneu_
nonfa secundaria,en el tracto superior .se aprecia inflama:
cién y congestién de la mucosa,petequias ¥ exudado catarral,
puede haber focos mecroticos sobre la mucosa nasel (5,I6).
Anetom{a microscopica:Existe una migracién de nautrotilos.
con infiltracién de la submucosa con 11nt‘odto=,macr6ta¢oa
y célulapg plasn&ticaa (63).

los fetos abortadou muestran hepatitis necrotica focal,hemo
rragias en el rifion y autolisis.En la forma genital,se pi‘o_
duge ¥ulvoveginitie o balanopostitie puatular (5,16), -

Se ' puede confirmar el diagnfstico por pruebas de ais_
lamiento del virus, pruebas de anticuerpos fluorescentes,se
aisla el virus de muestras de fosas naaales,conjuntiva,va
&ina, prepucio,tréiquea, pulmén y rifiones para prueba de’ anti
cuerpos fluorescentes (16).

' Comurnmente me mide a los anticuerpos anti-IBR por me
todos de neutralizacidn.Los anticuerpos empiegxan a detectar.
se entre los 7 y 10 dfas despues de haber estado expuesto el
sujeto (8,I6).

Rl diagnostico diferencial hay que efectuarlo con la
pasteurelosis neumonica,en donde hay toxemia,esta afectands el
apargto respiratorio,hay recpuesta positive a 1l terapla (I6I).

‘Con" difterie de los terneros porgque puede ser semejante. a
IBR por la disnea 1napiratoi'i.a,pero ‘las lesiones orales V‘y
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de la laringe y la toxemia son tipfcas.En rinitis alergica

solo se presentan estormudos caracteristicos y jadeo comn dis

nea inspiratoria,la temperatura es normal y la deacarga na_
sal es deé color verdoso-naranja (I61).

Tratemien

to

La administracién de antibioticos de amplio sspectro pex

varios dfas,esth indicada para evitar 1a presencia de agen_

tos bacterianos seoundarios:en ocsoionss se reaosisnda sl ep
orificio de los animales en fungién de 1a economis (8,63).

+8.P. Solucidn Salina !l.uologioa.
: nrca Registrada,

{ombre Principie hbot-forlo Dfui- "1- de Mna.
1cin@ Clorhidrate| Pfizer 8m1,./I00Kg. 1.u,
de oxitetra| ;
oiolm -
‘ priolo@ Cloranfeniz{” Parfara Im1./50Kg. I.N.
. eol, eritrg
mieina., - .
: hiao]f‘ Clorhidrato| REVETMEX Iml./IO0Kg. I.I;
) de oxitetra Inl./10Kg. I.Y.
ciolinas’ lentaments y :
puede lue1srn
008 alguna 20 N
- cidn esteril
(S.5.F.)
L. Intramuscuier. (25 .
I.V. Intravenoso. )
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¢ontrol y Prevencidn
En Estados Unidos se tabrican cierto mimero de vacunas
con virus vivo modificado (MLV) para IBR en formas monovalen
tee y polivalentea.Casi todes las vacunas se administran por
vi{a parenteral,pero algunas MLV combinadas con la de parain_
fluenza-3 (PI-3) pueden administrarse por vfa intranasal.la
administrecidn parenteral de vaocunas atenuadas estdn contra
indicadas en animales dursnte la gestacidn (I7).
lLos terneros vaocunados por vi{as intranasal ¢on vacuna
viva d¢  IBRe se tornan refractarios 2 o 3 dfas despues de la
vacuna.Esta resiastencia se scompafia de la aparicién des intexr
fexrdn en las seoresiones nasales (IT). '
Recientemente se ha preparado una vacuns de IBR para °
-aplicaoidn por via intranasdl, sensible a la temperstursa e
‘tiene 1le& venteja la sintesis de anticuerpos locales por mul
. ti:plice.eldn del virus = baja temperatira gsobre la mucosa na
:aal,-perp‘"no-a-et‘empezfa‘tura elevads en la triquea y pulmones,
se afirma qQue las vacunas intranssales no producen eborto .
en animales gestantes (I7). .
couo se menciono anteriormente se han do-moll-do vacu
nas condbinadas con otras vacunas virioas vivas modificgpdas,
talea comv la diarrea viral bovina y el virus de parainfluen
za 3.También se han empleado vacunas con bacterinas de pasteu
rells como diluyente (I7).
En cusnto a la duracidn de la inmunidad por el smpleo
de vacunas de virus vive de IBR por vias intramuscularce im_
tratpdquenl se ha demostrado su proteccién de hasta cinco a_
fios'y medio (16).
Sin embargo en otroa estudios se d-oatro ure inguni_
dad de catoxrce meses (17).
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Pura la prevencion de esta enfermedad se recomienda la va_
cunacidn preventiva usando principalmente vacunas de virus
vivo modificedo de IBR por vz parenteral de la siguiente
maneras

I.<Vacunar a todos los terneros despues de cinco meses de
edad.

2.~ En los hatos con problemas,debe vacunarse a_loé terneros
al mes de nacidos y nuevamente al cumplir los cinco meses de
odad. R

'3.— Vacunar & todo el ganado de crfa anuslmente al menos wm
mes antes de la reproduccidn.Alimentar a todos los terneroe
con c¢alostro,de preferencia durante los primeros minutos de
nacido.’ :

4.- Se recomienda el usoc de vacunas polivalentes que contem
gan antigenos para IBR,diarres virel bovina,parainfiuenza 3.
5.= No se vacune a las vacas gestantes.De ser necesaric em_
plear la vacuns intranasal.

6.—~ No se vacune durante el brote de la enfermedad.

Te~ Todos l0p animales de: reemplazo que ingresan a uu hate
deben comprarse ds una procedencia conocida y venir acompa_ -
fiados de un certiﬁoa’aﬁ, de vacunacidn.Se debe aislar a estoe
nuevos reemplazos &el hato por lo menos por dos sewanss.
8.= Vacunar a las hembras cada dos afios,
9e= Los becerros de engorda deben ser vacunados entre dos y
¥ tres semanas antes del destete como parte de un programa
ae proagond;eiomilitc, antes del destete (I7).
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FIEBRE CATARRAL MALIGNA

Definicidn

La fiebre catarral maligna del Afrfca (F.C.M.),
es una enfermedad aguda generalizada de los bovinos y los
bdfalos, se caracteriza por fiebre elevada,descsrga nasal EO
fua.a,ksevera hiperemia,necrosis difdsa de la muccsa oral y na
sal,oftalmia,opacidad de la cornea y linfadenitis (28,60,
136).
Rtiologia

EX aEente etiologico es un herpesvirus,con cap&ido
de aproximadamente I8 nm;,envoltura I40-220nm. Aunque algu_
nos autores mencionan al egente causal como un togavlrua
(28,61). .

El virus virulento existe en los ganglios linfati_
cos y otros tejidos del sistema retficulo endotelial (28).
Esta entidad tiene una morbilidad de 70-80% y una mortalij
dad del IOO% (I9I).-
'Patogenia

La enfermedad se trasmite al bovino (hoapedezjo no
natural)iapartir de reservorios naturales (28,123).-

En afrfca los reservorios naturales son el flu y
en otros lugasres de considera a la oveja (28,123).

_ La transmisidn ocurre cuande los bovinos tienen oon
tacto con las ovejas infectadas y puede zer por medio de des
‘cargas nasales (31).0tros autores mencionan que es por lagri
meo (24,I23,I64).

. Bl perfodo de incubacién varia considerablemente,
ya que puede ser tan largo como 8-9 memanas en la enfermedsd
experimental o de 20-30 dfas en 1le infeccidn paturai (I64).

-Bl virus de la F.C.¥. se ha aislado de ls cornes
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uvl ik por 1o gue se ha sugerido,que el virus probablemente
ee replice en el epitelio corneal,siendo este eitio favore
ble para la replicacién,ye que es une zona avascular, pasan_
d0 posteriormente &l conducto nasolagrimal de la cavidad na
sl {24,123,164).

Segin algunos autores hen observado que el sitic de
replicacidén primeria es el bazo y que posteriormente el vi
-rus ge disemina a otros tejidos linfoides,en donde ocurre
1a multiplicacién secundarie (I64). )

¥icroscopicamente se ax;fecia una infiltracidn de leu
cocitos mononucleares en la pared arterial,espacio perivascu
lar y pnilintaftco,tanbidn existe una polivasculitis necro_
sante.las Slceras y hemorrasgias en la mucosa gastrointesti
nal son -et-:undaryins a la polivasculitis (164).

La P.C.¥. produce fiebre como consecuencia de 1a vi
remia,por wls de dos semanas,durante este perfodo pueden
formarse los anticuerpos y el complejo inmune,los complejos
inmunes circulantes,pueden consistir de leucocitos infecta
dos con el virus y con anticuerpos adheridos por lo que com
unse viremia persistente mds leucocitos son infectados,resul
tando en la formacidn de mds complejos inmunes que se depo:
sitan en las péredea de los vasos sanguineos pequeiios y me_
daianos (28,123,164).

El complejo antf{geno~anticuerpo-complemento, junto :
con la liberscidn de enzimas debido a la degeneracién de leu
cocitos trae como resultado una necrosis vascular fibrinoide,
probablenente se trate de una hipotunsibniaad tipo I11l y
1v (28,123,164)

le F.C.K. es una enfermedad mortal ¥ sultisistemi
- ca se caracteriza por 1z hiperplasia lintoide,ade:‘s de ex_
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tensis lesiones vasculeres epiteliales y mesoteliales,morfols
gicumente esociadas con célules linfoides.La aleccidn de la
adventicia vascular explica la aparicidn de lesiores macroscoe
picas incluyendo las erosiones epitelialeas y la queratoconjun
tivitis (28,123,164).

' El aumento de tamafio de los ganglios linféticos se de
be a 1la proliferacidn atfpica de células sinuscidales y los
canbios cerebromeningeos que suelen denominarse encefalitis,

~son de hecho uz: forma de vasculitis linfoide (28,I23,164).
Signos Clfnicos

Esta enfermedad tiene cuatro formas de presentacidn gque
sons
Sobreaguda,intestinal,de cabeza y ojos y benigna.El cuadro.
cifnico puede ser mixto,con el cual los signos pueden variar
y dificultar su diagndstico (28,61,191).
FPorma sobreaguda, se caracteriza por la inflamacidn severa de
laimucosa orel y nasal con gastroenteritis hemorragica.Bl cur
80 de esta forma es de I-3 dfas (60,6I,1I0,136,150,177).

. Forme intestinal,esta forma se caracteriza por biperternia,
diarrea hiperolia -severa de la mucoga oral y nssal, también -
existe descarga nasal y ocular,as{ como aumento de voldmen de
los ganglios linfdticos.El curso de esta enfermedad es de 4-9
afas (60,110,136,I77)- '
Forma i€ cabeza y ojos,esta es la mds comin se observa hipere
mia qﬁe se presenta 2-7 dfas antes de que aparesce la descar_
ga nagal y ocular.lLa descarga nasal bilateral es serosa al ii
nicio,luego se convierte en mucosa,pasa 8 per mucopurulenta y

' llega hasta ourulenta,se llega a formar costras en etapas sub
sceuentes.miamas que producen un bloqueo parcial o total en

'_los orificos nasales,dendo por resultado diasnea.En eeta’etana



53

el animal enfermo resgpira por la boca y ordinariamente b.beir
(136,177,191).

La mucosa oral presente hiperemia intensa y necrosis su
Vpert'icial difusa,las lesiones necroticas se designan como le
siones erosivas mgfa que como JYlceras,estas lesiones aon de
color rosudo o0 rojo,les lesiones se localizan en los labios,
encias, paledar duro y suave y mucosa de las mejillas (28,136,
I9I). .

Las papilas bucales pe afectan con frecuencia con deapren
dimientode las puntas,por lo qué se ven las papilas enrojeci_
‘das e inflemadss (28,136,191).

Los esambios oculares incluyen lagrimeo,que se haoe puru
lento en etapas poqtoriorea,tubién se observa oftalmia,inflas
macién de los parpados y venes esclerales prominentes,ls opa_
aidad de la cornea empiega en la periferia y avanza hacie el
centro dendo como resultado la ceguera parcisl o total.le ora
cidad de la cornea es bilateral,pero ocacionalmente afects
més & un 0jo que & otro.La fotofobia se asocis con la opaci_
dad de la cornea (60,31,136,177,1I91).

Le temperatura es de 40-41°C permanece alta hasta poco an
tes de la merte,mo;lonto en el cusl baja hasta nor;oa de lo
normal.Una sed creciente se inicis también en las primeras fa
ses de la enfermedad y continua hasta poco antes de 18 muerte
(28,19I).

Loe signos nerviosos mon rarcs sunque se observa también
temblor,movinientos de incordinacién ¥ nistagmos en la fase
terminal (28). V
Porma benigne,es un cuadro provocado por la infeccién experi
. mgntal en 103 bovinos usande virus modificedo,el animal se
racupersa  (28,I36).
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21 cuadro clinico puede ser mixto,por lo que los signos maie
den varier,
Diagnéstico

Por los signos clfnicos,al igual que por la anatomfa
macrogcopica donde las lesiones van & varisr de acuerdo a
laA forma y el curso de la enfermedad.los animales qQue mueren’
en forma sobreaguda no nuestran cambios importantes (60,61,
110,130,191).

) En caso de la forme intestinal.o de cabeza y ojos,
‘el :morro tiene infinidad de costras y si mse limpia existe
una superficie irregular de tejido vivo (60,6I,1I0,I30,I91).

El sistema respiratorio puede mostrar lesiones menores
o mayores.Puede heber solo desde una ligera descarga seross,’
hasta mucopurnlenta y copiosa,la mucosa esta congestionada
y edemeatoma,las paredes nasales se inflaman severamente y
con frecuencia estan cubiertas con una capa pseudomembrances
(60,61 I10,1I50,I77,19I).

La mucosa de la faringe y 1la laringe eatan hiperemioas,
se pueden observar erosiones o dlceras.Se observa exudado R
gris emarillento.lLa mucosa trdqueobronquial se consea'iidu
¥y comunmente pregenta dlceras.los pulmones eetan normales ex.
cago sobre-agudo,pero en otras presentaciones pueden .obser
varse enfisemstosos (60,61,1I0,150,177,I9I). ' '

En el aparato digestivo se odbserva en lae papilas bu_
cales,encias,ambas divisiones del paladar y mejillas,lesio_
' nes erosivas,el esofago puede mostrar congestién,erosiones

' yp d branas.i reticulo y omasotienen zonas de con
gestidn El abomaso tiene petequias y ee encuentra edematoso.

" La pared del intestino delgado se Ve firse y engrosada por

el edema,la primer mitad del intestino muestra congestidr
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severa con nanches 4e szangre (60,6%,110,150,177,191).

Loa rifiones presenten una nefritis no supurativa,se observa
una hepatomegalis,esplegnomegalia, el corazdén puede tener pe
tequias sobre el curso coronario y el endocardio manchas
blencas (60,61,110,150,177,191I).

. En el ojo se aprecia opacided de la cornea,se presente
uns vasculitis linfatica de la retina,esclerotica,ciliar pog
terior,vasos uveales,uveitis,especialmente involucrados en
los procesca ciliares cuerpro ciliar y el iris.El iris tiene
une infiltracién mononuclear (I36,I77).

Anltomia microscopica,los cambios histologicos que se obser
van son polivesulitis necrosmte.infiltracidn linfoctitaria
l'noﬁépgc;.olr de las ‘paredes de las arterias e infiltracidn
moRtdhuclear de la cornes,destruccién de los linfocitos madu
.ro® en tejido linfatico y encefalitis ro supurativa.En las
c‘fu_.la- sarietales Abl -ebomeso se observa granulacidn como
B ﬁ’ogucto del desorden metabolico de la infeccidn viral (136,
117).

-+ Se puede efectuar el aislemiento del virus en cultivos
E _dowt.jldo de bazo,ganglios linféticos,tiroides ¢ higado ¥
embrién ae pollo.al.tgual que se puedo hacer el dimgndstico
por inoculiaocidn de suapensiones de célulae de los tejidos
;'-i'on mencionados en donde se busca el efecto citopatogeni_
co;'Inocul'aciJn de gnimales © la prusba de seroneutralisacidn
) vu-u del efecto citopatogenico,mediante antisueros especi_
neo- (155). ‘
f‘wstioo Diferencial:El cumdro clinico se asemeja a otras
‘.enfermedades como lengua azul por. la necronis difusa de la
mucosa 'orsl y el engrosaniento del morro.la cojsra es comin
en lengua ezul,pero en P.C.K, no,la oftalmia y la opacidad
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de la cornea de lea cornea se asocian con frecuencia con F.C.XM.
pero son raras en lengua azul(I136).
Diarrea viral Bovina (D.V.B.) se asemeja & F,C.M., por el 1lm
grimeo,fiebre,descarga nasal y las erosiones en la mucosa o
ral.le diferencia con D.V.B. es que no presenta hiperemia y
oftalmiu,comin en F.C.M.,1la diarrea es rara en F.C.M. y es
comin en D.V.B. (136).
Trataniento

No hay tratemiente especifico,sin embargo se recomiep
da e) uso de antibloticos y terapia de mostem paras evitar
com_plicacionea,uielnr al animal a un ambiente tranguilo,con

agua fresce.

r.Nombro f Principio JLaboratorio]Dosis. Vi{a de adm]:
Ewicing | Clorhidrato [Pfizer - 8ml./I00Kg. I.N.
1fquide | de oxitetra
ciclina
e 5
JEriclor J Cloranfeni_ ] Parfarm Inl./S0Kg. IN: -
L col,eritro_ :
micina )
: J‘Bmisole Clorhidrato |REVETMEX |Iml./I0Kg. 1M,
i de oxitetra o Ial./I0Kg. . f-° y
ciclinag LY lento y puede’
. mezclarse con |-
(S-5.F.) i
suero ® [ Dextrosa Instituto 250~500m1 . 1.V,
lucosadf . agrobiogqui . I.P.
do mico
e .
exhidro] Dextrosa Dayton I-%.ml./Kg. 1.2,
it. S.C.
: N——
I.M. Intramuscular ® Marca Registrada

I.V. Intravenoso

1.P. Intraperitoneal

5.C. Subcutaneo :
Je3.Fs Solucidn Salina Fisiologice
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control y Prevencidn
Los animeles que se recuperesn de la enfermednd ge_

nerslmente perasnecen inmunes y los bovinos inmunes son re_
fractarios.Se han efectuado algunos intentos en Furopa para
vacunar ganado bovino (120).

Esta enfermedad ea importante porque es uny entidad
enzootica de clasificacidn “B* de acuerdo con la Direccidén
General de Sanidad  Animal,esta entidad os de notifioaeﬂn
u-cdiat- y ob:u.gttori.n (161).,
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PARAINFLUENZA 111

Definicidn

Enfermedad respiratoria causade por el virus de parcin
fluenza III,en coubincidn con bacterias o estados de estires
{120).

Etiologia

Esta entidad es.producidea por un virus de la familia
Paramixoviridae,genero parasmixovirus,especie virus Ao para_
intluenza bovina,el cual se multiplica en rifon bovino,ca_
prino y porcino,en embrién ds pollo,produce inclusiones
intranucleares ¢ intracitoplasmatices,hemaglutina y hemosd
sorve eritrocitos de bovinmo (120).

Bl agente se ha aislado de lus vias respiratorias;en
el tubo intestinal en caso de neumoenteritis;de la leche;de
fetos sbortados y sangre.la infeccidn in utero s po'-iblo,
por 1o‘tanto el virus puede descubrirse como contazinante en
el suero fetal bovino (120}, ’
Patogenia . o

En ocaciones la anfor-ednh puede pasar duapircibi_
da porque los animeles se muestran asintomaticos,eésto ocu_
rre cuandc no existe una asocimcién con otro agente o factor
(30,69).

Ademés se menciona que 10s becerros generalmeunte an
tes de las seis semanams no padecen la enfermedad como conse
cuencia de este 'ag.onte y' esto se debe a la existencia de am
ticuerpos presentes oxi el cslostro los cusles inducen a una
inmunidad pasive,aunque ha;r eutores que difieren mucho de eg
te opinidn,ya que hon observado la enfersedad en animales de
une semana (14,45,120).
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ia frécuenoia ¥ el volimen de anticuerpos aumenta con la e_
dad,se he llegado ..a observar que 1la infeccidn es transmiti
dz gtravez de las secreciones nasales {30,120).

En forma experimental se ha llegado & observar que la
inoculzcidn del virus de pareinfluenza bovina,pace que se .

" manifiesten los signos de uno hasta cuatro dias despues de
la inoculacién o .en'’ 24 a 48 horas,perc em asociacidn com
Pasteurells haemolytica (30,120). ) ’

No ae ha esclarecido la .rolacidn del virus de parain
fluenza II1 (PI~3) en o1 aborto 'bovino,ya que se ha aislad
el agente de fetos abortados en el 53% animales que tenian
anticuerpos contra el mismo.Aunque la inoculacidén intrafetal
puede producir la enfermedad mortal seguida de aborto,las ’

novillas inoculadas parenteralmente con el virus dan orf{gen
a crias normeles (I20).

. Bl virus de PI-3 produce clinicamente taquipnea ¥y pi_
. Texia transitoria con lesiones pulmonares t{picas i":n.unoni
tis viraljcaracterizada por alveolitis y bronquiolitis con
acupulscidn de células y detritus inflamstorios.El virus pro
. dues perdidsa del epitelio ciliar tragueobronquial 'y donnorg';
cidn y aplanaiionto de la superficie con infiltracidn colu_
lar marcada en la lémina propia.La formacién de corpusculcs
de inclusidn es transitoria y ocurre sflo al principio de 1s
infeccién.En algunos casos se pueden apreciar lesiones mlti
focales rojas oscuras de menos de 0.5 cm. distriduidas 2l
agar en 15 superficie de los pulmones que consisten en slveo
. litis y bronquiolitis con exudado de mcrdtml alveolares y

~meutrofilos (73,95,166).
Si;non Clinicos

Los signos en ocaciones no se hacen Bparentca cuando -
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se trata de lu infeccidn naturel sin asociacidén con otres

bacterias como serfa el caso de Pasteurella hsemolytice

con quien mfs comunmente se encuentre ssocizda o con facto_
res de esires.Experimentalmente se ha ocbservado que durante
los dos primeros dfas el animal permanece zsintomatico,el
tercero a cuarto dfas se obseve anorexia,hipernez, con exage
rade espiracidn,el cuarto a quinto dfa los signos se acen.
tuan y el sexto dfa los znimeles se manifiestan febriles,
hay secrecidn nasal y lagrimeo (73,166).
Diagndstico

Tor los signos clinicos es muy dificil -establecer un

diagndstico ya que se puede confundir o estar asociado con -
otras entidades.

. E1 dimgndstico se puede realizar por el aislamiento del a_

gente de secrecciones nasales y tejido pulmonar,por inhibi
0idn de hemoaglutinamcibémn,fijacién de complemento,ELISA,sero
x:uutra!.izncicfn( 51,69,73,95,166).

inetonia Kacroscopice: Se observan dreas multifocales de con
solidacién en los 16bulos cardiaco y aplcal (45,120). .

' .Anatomf{a microscopiocat Se observa una bronqniolitis,'alvooli

tis,una neumonitis intersticial y desprendial@nto de las c:‘_
lulas epiteliales, siguiendo una hiperplesia del epitelio.
Se observa en la lesifn intersticial una extensa infiltra
cidn de sentos alveolares y alveolitis con macrofagos y ne_
crosis del epitelio alveolar (45,30).
Tratapiento

No hay tratamiento especifico,sin embargo se recomien
da el uso de antibioticos Y terapia de sosten para eviter

conpliéaciones.nslar al animel a un ambiente tranquilo,con
2gua fresca y comida en abundancia.
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Wombre Contenido Dosis Laboretoric [Via de adm
Suer Dextrosa 250-500ml. §Instituto 1.v.*
glucosadoNaCl por enimal JAgrobioqui_ I.2.%%

KCl. mico
suer@ . {Dextrosa 250-500ml. |Tornel 1.v.
glucosado por animal I.P.
al 25% S.C, %x«
Eliciu Clorhidrato |8ml./IQ0Kg.| Pfizex % Wadd
1fquida [de oxitetra

ciclina’
Emiso].® Clorhidrato fIml/I0Kg. [REVETMEX I,M.

de oxitetra |Iml./I0kg. I.V.

ciolina . lentamente

T2e7.

Control y Prevenoién

Exiten vacunas atenusdas en el mercado de loa Estados
‘Uhidos contra ﬁ;l‘:-olsa,la. cuales s¢ atenuan con formol
_ 0 combinadas con’ fIR que se administran intramuscular o in
tranasnl .La inyocei.dn parenteral de vacunss contra PI-3 in
duce a la num otdn de Igh en ias aecrecionol nnnl.ol

(X20,166)."

Taabién exilfon vacunas contra PI-3 inactivadas combi
nadas con ad.y\luntol,y con ﬁmolla hasmolytics,las cua
les estaen omul-ificadas con aceite y tiemen un otoeto de
creciente mt.cctdn ( 120,189 ) .

L

Ill.

Iaren Reéiitruda.
Intramuscular.

1.v¥ . mtravono.o.

1.247 Intreper itpnoal .

S.0?
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INFECCION ®RESPINATORIA DEL VIRUS SINCITIAL
Definicidn

- Es una enfermedad viral respiratoriz,producida vor
un vims del genero pneumovirus,el cual genera rinitis Jdege
nerah.va focal y bronqulolxtls catarrel (120},

Etiologia

El virus sincitial respiratorio bovino (V.S.R.B.) per
tenece al genero pneumovirus,se halla entigénicamente rela_
cionado con el virus sincitial respiratorio humano,siendo se
rologicemente idéntico,es labfl,no hemaglutina, el virus cre
@e en células de cultivo de orfgen bovino (rifion de embridn
¥ cultivo de 6rganos como trdquea)y produce gran nmimero de
sincitios e inclusiones citoplﬁsmicaa eosinofilices{l20,184).
Patogem.a

El perfodo de incubacién es de cinco & siete dfas,la
enfermedad puede ser aguds,leve o inaparente (120),

’ En cusnto a los cambios del funcionamiento pulmonar
obgervzdos en 18 fase aguda de esta afeccién, son tfpicos de
uns enfermedad obstructiva daffuse, donde se observa el’ prin
cipal drgano blanco el epitelio bronquial-y se aprocin un
gran incremento de la obstmcci&n en el centro y periferias -
de las vias adreas.Rsta disminucién del voldmen pulmongr ge
nere perdida de la elasticidad pulmoner por la formacidn de
edema pulmonar (96).

" Se ha comprobado que el virus sincisial respiratorio
humsno es patogeno para las crias bovinas.Como el VSHB se ha
1la relacionado antigénicamente con el virue de la infeccién
. en humanos,es posible que este ultimo pueda afectar el gans
dosel cual se convertiria en un reservorio de infeccién pe
/_’ra el hombre,y viceversa (120j).
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Signos Clfnicos

Fiebre,znorexia,tos no productive,secrecidn ncsal BE
roez,hipernea (23,32,52),
Dingnéstico

Por los signos cifnicos en forma aislada se puede cop
fundir con otra entided respiratoria.
Anatonfa macroscopica: Bl 18bulo apfcal,cardiaco e interme
dio y la mitad del 1ldédulo dxafrapattco tienen un color rojo
ciruela,con zonas de eonao;udacid’n ¥ prosencia de emdado
roso (23,52). .

“Anatomfa microacopica: Se uprecia una trequeitis con camb.ioa
en 1a mxeosa,bronquiolitis,bronq\u.ﬁ-,alveolitil.lon alveo_
los presentan exudndo seroso al- :lgual gue 1los septos mter
alveolares.En los létulos. didraysticos se’ encuentra un-en '
fimena intersticiasl,el cambio csaracteristico es la tomacx‘n
de célules sincitiales iultimwlaa‘d'a.i en el epitelio bron_ -
quial,bronquiolos.y. septo alveolar.Los alveolos pronout'anA
neutrofilos,uacréfagos, sumento de lélneumocito- ‘tipo II e
hiperplasia del epitelio dronquiel y‘_'wento en e} ‘mh'nero de
células monomicleares en la lémina propia (23,48,52,72,I41),
Para el diagnostico ﬁ.ml realinar el aislamiento del vix\u.
tomando en cuenta que es unm vir\u m;y 1av{l.Se pnede enplear
la inmunofluorecencia directa en la-superficie de 1sa tr&qnoa,'
cornetes nasales,al igual que en 01 epltelio bronguial, pared
alveolar y el lumen.También se puedo user la prueba de fija
c¢idn’ de complemento, seroneutralizacién, inmunodifusidn, FLISA

inlunotluoracencis directa.La pruebs de fijaei‘n de comple
mento es pds eficaz porque puede ser probada pars gran n\lme
ro de uorotipo- usando el equipo de . ucrotltre {52,184). .
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No hay tratamiento especifico,sin embargo se recomiends

el uso de antibioticos y terapia de sosten para evitar com_

plicaciones.Aislar al animal a un embiente tranquilo,con

agua freca.y comiéa en abundancia.

Control y pre-ancidn

Nombre [Contenido Dosis Laboratorio |[Via de Adm.
Suero [Dextrosa 250=500ml. Instituto I.Ve
glucosadd NaCl por animel Agrobioqui_ I.P.

KC1l mico

Suero Dextrosa 250=500ml. Tornel 1.Ve.

glucoea por animsl I.P.

do al SeCe

25%

'zm:eié% Clorhidrato | 8m1./100Kg. | Pfizer I.M.

1fquida | de oxitetra
ciclina

.

Enisol Clorhidrato | Iml./IOKg. REVETMEX I,
de oxitetra | Iml./I0Kg. I.V.
ciclina lentamente

(26).

No existe vacuna contra esta enfermedad (I20).

Es importante esta enfermedad porque se considera exdtica de

clusificacidn "A",esto quiere decir que no se encuentra en

el pafs por lo que es de notificacidn inmedista obligatoria

(161).

¥arca registruda.
Intramuscular,
Intravenoso.

T.ke
1.V,

le?. Intraperitoneale

4eCe

Subcutaneo.




CAPITULO V

ENPERMEDADES BACTERIANAS
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¥,LSTEURELOSIS NEUMONICA DE LOS BOVINOS

Derinicidn

. La pasteurelosis es una enfermedad aguda del %tracto res
piratorio que se presenta generalmente en animales jovenes
(de seis meses & dos aflos de edad),pero puede atacar a los
animales de todas las edades.Se caracteriza clfnicamente por
fiebre,depresidn, anorexia,desocarge nasal,sonidos bronquiales
y sonidos pleurales en las partes anteroventrales del pulnmbn
16,140).
rtfologia ,

‘Basteurellp multogida ¥y Rasteurells usemglytics,solo
que eptos no son agentes primerios ceusales de la enfermedad,
Y& que se requiers de un factor estresante:Sobrepodlacién,so

Ydre explotacidn, transporte,cambio de diets,destete,descorna_
' do,etc.,t0do esto hace que @l aniral sea mfs muceptible a la
infeccién induciendo s una supresifa con elevacién de corti_
g0l {56,171).

Tanbién puede deberse a comsscuencia de alguna i.nf._g
cidn virel previa,muy reciente,lo que induce a una inmuno_
supresién y lesiones pulmonares haciendo al animal sucepti_
ble a una superinfeccidén por bacterias y también por el si_
nergismo de algunes bacterias ilpecificna e inespecificas so
‘bre el mecanismo ix_mu.uologi.co pulmoner,por 1o que se eonclhyo
que es un sindrome o complejo(16,56,10§,103,17X,198,199).
‘Patogenia

) Pasteurells hasmolytica,forme parte de la flora nor
innl de la namofaringe,sin embargo es el agente causal nfs
comunmente asociado & problemss neumdnicos de bovinos.Esta

bactcr;u ojeica un efecto negativo sobre los principales me_
canismos de defensa del pulndn, especialmente en ba macréfe
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. g0s elveoleres,ocacionando un deterioro de swu capacidad fa_
gocitica (200),

Esta bucterie tiene una citotoxima“que actua directa
mente sobre 1o0s leucocitos mononuclearcs generando su muer
te ¥y as{ la proliferacidn de esta bacteria,esto se ha apre_
ciado en los rumiantes,ein esmbargo en 1o0e no rumiantes no se
aprecis este efecto.(101,107,116,199).

La toxina increménta la permeabilidad alveolar:csusando tros
bosis,también genera edema pulwonar,limitada neuzonitis in_
tersticial y neumonfa fibrinosupuretive multifoeazl {I198).

La patogenia de la pasteurelosis neun&nica. no ests totalmen_
te definida,existen varias hipotesia(IB8).:

Es un.organiu'o comin del-.animal, perc unicamente existe
en 108 pasajes nasales,por 10 que el strems,las enfermedadss
recurre¢ntes hecen que se incremente el nimero en la nasofa
ringe y lg inhelacidn alveolar (80,107,188).

Otras hipotesis sobre la enfermedad sgont
l.— El enfriamiento de las membranas sucosas y la infeccidn
con virus caussn cambios tisulares qus predisponen a la colg
nizacidn nasofaringes por Pasteurslla spp. (140).
2.=- Los patogenos elpeéiumonto la Pasteurells spp. posible_
mente el Mycoplagpma gpp. se transfiere de la regién nasofs
ri{ngea & .los pulmones: a) por drenaje gravitacional de se_
creciones uasales infectadas através del piso traqueal he_
cia los bronqiios ventrales,y b) por inhalacidén de polvo in
fectado. A campa de una excesiva ventilacién y de la uéunulg

- ¢1én por gravedad,tanto flufdos como polvo inoculsn los 16_
bulos Vcranealea.intemedio- ¥ las partes bajas de los lo'bu__
- 1os csudales (140).

3.~ La Pasteurella spp. y posibleaente otras bacterias colo
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nizan la parte ventral de los pulmdines y producen neuménia.
Las endotoxinas de la Pzsteurella spp. causan coagulacidn y
trombosis de linfdticoms,capilares y venas y la isquemia Te_
sultante causa necrosis.El tejido necrotico puede amepararsc
y formar abcesos.lLa muerte results por hipoxia,endotoxemia,
ne}:tosie pulmonar, shock y falla cardiaca (140).
Signos Ciinicoe

Existe fiebire ‘de hasta 41°C,disnea,tos de baja intensi_
dad que se hace mes pronunciada al obligarlos & caminer,de
presidn,descarga nasal y ooularjtiende s incremsntar el pul
850,108 sonidos pulmonares se encuentrsan aumentados en un
40% de los animales,escuchandose los ruidos vesiculares ¥y
los tonos bronquiales ds la parte anterior y ventral de los
pulnoxien.A nedida que ol padecimiénto progresa los tonos
“bronquisles se hacen mée intensos y se extienden,a la vez
aparecen estertores himedos seguidos de estertores secos
n'ilylmtes ¥y especialmente en los casos crénicos o en los ca
208 graves la disnea se hseatua,la morbilidad es de 3-4% ¥y
12 mortalidaq G¢ 20% (16,84,140,148).

Le evolucidn de la enfermedsd suele ser eorct-‘..'m e
t{rata oportunamente,los animales enfermcs se recuperan en
un plaze de 24~48 horas,pero Vsn aguellos casos peragudos en
los que han pasado varios dfas antes de iniciarse la ters
pia,puede sobrevenir la puerte o la infeccidn crénica,:z.

sar de gue se¢ realice el tratamiento {I6).
"Diagnéstico

2=
Lae muestras de secrecifn nasal procedentss de ca_

gos clinicos entes del cratamignto'produeen a2 meaudo cul
tivos casi purcs de Pasteurells spp.(140).

Bs importante la diferenciscién entre Pasteurslle multocide
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¥y Pasteurella hazemolytice.en cuanto se refiere a pronostico,

Y& que la infeccidn por esta ultime produce una enfermednd—
mucto més grave (I6).

Los signos elfnicos son muy importantes para el diagnds
tico(I6).
inaton{a macroscopica:Se observa rinitis,toneilitis,laringi
tis, trdqueitis y neuménia fibrinosa eguda en el ldbulo cra_
neal (apicsl),intermedio (cardiaco) ¥y caudal (diefragmatico},
1os 16bulos intermedios son los més afectados.Los 16bulos
afectados cozunmente estan juxit'ol ¥ se mantienen unidos por’
fibdrina,la superficie pleural muestra acumulacién variable
Vde fibrina debido a que ¢l estromuc y los linfeticos comun_
‘n'nte retienen gas.los ganglios linfaticos bronquiales ¥y
‘mediastfnicos se encueniran aumentados,edematosos y conges
‘tionados.Tawbién existe pleuritis fibrinosa y bronquiolitis
‘necrotiea { 47,56,80,81,82,140,148).
'Auatomia microscopicasBn los elveolos,los lumenes alveola
reos. copunmente se encuentran obstruidos con exudado.En mu
chos 'ldpdloe o parte de los lébulos el exudado esta coupues
to por fibrine con mezola de suerojseritrocitos y bacterias,
los slveolos tienen fibrina y ocacionalaente sangre,peroc el
._aspecto mas interesantc es la infiamacién célular en el-,é,r_ea
de necrosis coagulativa en. donde exiaten macrofagos y neu
trofilos (€6,70,80,140,I48). i
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Tratumiento

La duracidn del tratamiento dependera de la grzveded del

A

cagogestus bacterins son mis sencibles a ia penicilina.

ombre ]>rincipio Dosis [Leboratorio | via de Adm
riclor®]Cloranfeni_ |Iml./50Kg. {carfarm I.H.%
col eritro_
micina, _
c:.ort@ Clorenfeni  |{Iml./I10Kg. [REVETMEX I.M,
tranil, jcol
Quemiu@_ Succinato 3g./300-400 [Carlo Erbda I.M,
cil., de Cloran_ Kg.
. feniecol.
retrn!@ Cloranfeni ml./I0Kg. f(Lapiss I.M.
col col
iAtoxyn-F |Clorhidrato dLIOOns./2OK¢. Pornel .M,
de oxitetra
H cicline.
Emic;{n@ Clorhidrato | 8ml,/I00Kg. {Pfizer I.Me
plautda.1ge pxitetra ' _
c . . . L
Eliaol® Clorhidrato |Isl./I0Kg. Fzmumc. Ly,
de oxitetra | iml./I0Kg. Lv.
ciclina lentamente
B ;~:ulh§?h Sulfametaci 1{33g./I00Kg. Carlo Erba 1.,
cina, aulfa._.
diacina, 11
meracina
frinezol]Sulfametaxa | Iml./Kg. Fara LM,
zol. = S.C.* XN
Penza/ER| Penicilina § | 10000U.1./Kgd Tornel LM,
trep bene{lica cuda 24 hrs.
) Penic{lina G | por 3 afas
potdsica
Penicflina G
-roceinica




T

liombre 2rincipioc Dogis [Leborztorio Is de rLam,
Benza/Es|Dihidro_ {10000U.I. /Kgd Tornel Lo,
trep estrep cada 24 Hrs.
tomicina {por 3 dafas.
Estreptofigual al )igual al ante| Wyeth~Vales I.M,
benzeta_|[anterior (rior
cil V PFo;
tificado
(26).
Medicacién Masiva.
‘Nonbrov incipio Dosis Laboratorio | via de Adm.
Sulmet ulfadimetil] I-2 ml./L.}Cyanamid Oral.
trimezol irimidine {de agua
fametoxa
pol
l'rimetroprim
hi-o@ pxitetraci_ | 2ml./L.de] REVETMEX Oral.
" Elins agus .
'.rot:r&-@ol Clorhidrato’ .305./8011. Salsbury Oral.
de oxitetrat agua. -
eicnna.

R é.i. Intramuscular. %
; ;vI.V-I. Intravenoso.
34C. Subcutaneo. ."" ;

Marca’ resi-trnda. o
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Control y Prevencidn

El control del padecimiento depende de la interaccidn exi
tosa del buen manejo y el uso de productos biologicos y anti
microbianos en forma profildctica.Es poco objetivo depender
de una vacung,un antibiotico o una mola técnica de’ adminis
tracidn pera controlar este padecimiento.
El control comienze con la adopcidn de buenams técnices cuan_
.do los becerros se encuentran en el rancho,el uso prudente
de vacunas eficaces y sl cuidado en el menejo y trén-portn
del ganado;se recomienda realizar el destete dos semonas en
tem del embarque y los recien destetados deben ob-ervnr-o L
.dos veces al d{a en busca de onfgmedn,den respiratoriss y
recibir el tratamiento gportunc necessrio (16).

El gunudo no debe transportarse mientras se conpruebd’
que no esta sano.Los animales recien ingresados se¢ les de_
be. aplicar vitazinas ADE (i6). . L .

En cuanto a las bécterinan para el control de la pasteu
relosis neumdnica,el exito es limitado ye quo.lau'bagforinas
empleadas no contienen el serot ipo predominante en el ,iz"ea_
correspondiente(81,82) .No .obstante otros autores soﬁniﬁn‘qué
el empleo de bacterinas por via‘intratréqueal o subucutanes
con Pesteurella haemolytica atenuada con formalina genera una
alta inpunizacién (190).

Se ha observado que lg vacunacién en animales jovenes
con una vacuns de virus vivo intranasal modificada que con_
‘tenga el yirus de IBR y PI-3 ha dado inaunidad contra. la ing
culacl&p experimental de Pastsurella haomolljica;e- 1mportag c
te vacunar a los becerros por 10 menos dos semanas antes del

destete o del transporte de una grenja 8 otra (8I).

El empleo de bacterinas con Pasteurella haemolytica
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o Pasteurellu multocida con solucién saline fisiologica ce

nert pocg resistencia a la infeccidn (1i28).

Ejemplos de bacterinua

1N’oinbre Principio Dosis ]vi{a de adm, JLaboratorio
Bacterin¥}suspensidn de| 2 ml, jsubcutaneo Escalona
M Pasteurella

multocida ¥
Escherichia
coli

Bacteri@a |Pasteurelle 2 ml, ] Subcuteneo [Pfizer
. multocide ti

po I,11,1XX
¥y Pagt 1

Mutidl.

Baotorilg Closatridius 3 al. | Subcutaneo Pfizer
doble con Vo el : -
tra Car_ fPasteurells :
bén sinto|kaemolitica
matico y ]Pusteurella
Pasteure jmultocids
losis - tipo 1,11,

y IIi.

F

(26).

@ H;réa registrada. E B » I ; V - o .
| CESTA TESIS N) DEBE
SMIR DE LA BIBLIBTECA
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TUBEKCUIOSIS
vefinicién

Enfermedad infecciosa causada por ciertos microorganis
pos fcido alcohol resistentes del genero Kycobacterium, zene
ralmente carncterizada por el desarrollo progresivo de tf
‘berculos én cualquiera de los Grgan;s de casi todas las espe
cies,extendida por casi todos los pafses del mundo (16,59,
89, 187). '
Btiologla

La tuberculosis es una enfernedad infeccioss ocrdnica
causada principalmente por Kygobagterium bovis y en menor
proporeién por Mygobagterjus avium y Mycobsgterius tudbercu
loaig,estos agentes tienen forms bacilar,siden de 2-5 miocras
de largo por 0.4 micras de ancho,son icido alcohol resisten
tes,carecen de odpsula,esporas y flagelos,aon aerobias y no .
.. producen exotoxines;el Mygobacieriun hevis es el bdacilo que
tiofna‘ aés amplio espeotro de huesped,es docii puede vivir en
los tejidos de numerosas especies animales (16,33,59,132,
I5L,157)« '
Patogenia

La ‘mﬁormﬂon. es una enfermedad que afecta & casi to
das las especies no importando sexo,edad o raza:es ués fre_
cuente esta entidad en animales sobreexplotados y wal ali
mentados y en condicionss ambientales de efeoto negmtive,co
no es £l caso de los bovinos productores de leche (59).

- Kl contamio generalmente oourrs por via serdgena atra
ves del sisteme reaspiratorio,también 1z via digestiva es de
suma importencia,ocuapdo se ingieren alimentos y agua contanmi
nads (59,185).

La tuberoulosis pusde courrir por contacto sexual
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mando ¢xiste un unimal infectadojle tuberculosis de la piel
pueds ocurrir por contacto directo ( 3,118,178).

Purg que se propage el microorganismo es necessrio gue
exista por lo menos dos exposiciones sl agente.Esto quiere
decir que la infeccidén se realiza en dos etapas;ila primoinfe
ceidén o infeccidn primaria,es cuando ingress la bacteria no
tmportando su via de entrads,se establece en .cualquier teji_
40,comunmente en los pulmones y en el intestino,produciendo
shi un proceso necrotico~inflamatoric que se acompalfia de le_
siones pequefias,que forman un conjunto que se llama "Comple_
jo primario® de la tubsrculosis, este compleio primario coms_
ta de un foco primario o fooo de "Rank";linfadenitis (sumen_
to del voldmen de los ganglios linféticos que recogen la lin
fa de la regifn afeotads) y por ultimo 1la linfangitis (aumen
to de voldsen de los vasos linfdticos que comectan al foco .
con los ganglios linféticos (16,59).

A 52 ver el £000 de “Rank”,es una lesién esferoidal
de I om. de digsmetro aproximadamente,esta compuesto por tree
capas concentricas que son de adentro hacia afuersu,la presen
cia del microorganiamo visble y necrosis por caeleificaoidn,
despues ls infiltrscién linfoeitaris y exudado y POr ultimo
un helo de sdema (exudado seroso) (59).

La linfangitis y la linfadenitis son pasajeras y du_
rante mucho tiempo a veces &fios,queda el foco primario con w
sicroorganismos vivos,posteriorments se calcificenm en indi_
viduos bien mutridos y se esterilizan formando 10 qus se lla ’
na “9focc de $hon",si el individuo afectado es debil el foos
primario se queda blando,sienpte infeotante por contener el
microorganismo vivo y se llama entonces "foco de Puhl” (59).

) " La superinfecoién o reinfestacién ocurre durante el con
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tacto continuo del individuo con el microorgenisme y es cuan
do se manifiepta verdaderamente la enfermedad y se puede. rre
sentor por microorganismos del exterior y por los ya existen
tes dentro del organismo que por alguna rarén se movilizan
desde ol foco primario (59),. ’
Signos Clinicos

Exiate enflaquecimiento pi-ogrenivo sin que haya otra
enfermedad, puede haber presencia de apetito oapricho-o,tem‘_'
peratura fluctuante,los animales se encusntran dociles y pe_
rezosos, con los ojo'a brillantes ¥y vivos,la p‘el‘puedo astar
rugoss o lisa (16,59).

Le afeccidn pulmonar sme caracteriza por tos corénica
producida por la bronconeumonfa,por 1o general mo ep fuerte,
se estimula por presibn sobre la faringe o por el ejercioio,
siendo mfs pronunciads ern las mafianus y en tiempos frfes.Em
casos xuy avansados puede haber un aumento en la frecuencia
y profundidad de las respiraciones.la hipertrefia 4e los gan
glios linfat{cos retrofar{ngeos afecta el buen funsionamiento
de Los érganos vecinos 1o .gus preduce disnea por constiiceidm .
¥y vespiracién ruidesa.La disnesa se¢ manifiesta cuando esta ém_
flada lsa mayor parte dpi parénquima pulmonar (156,59).

La hipertrofia de los ganglios mediast{nicos provo_
¢a a veces el timpanismo ruminal,primero recurrente y luego
continuo (16,59,X46).

Tuberculosis digestive;se presenta estreflimiento alternado
con diarrea por existir dlceras tuberoulosas en el intestimo.,
Los tdbarculos mueden obstruir o entorpecer el trénsits in
tutin;ly pueden reducir el flujo de las secreciones de las
£landulas del sistema digestivo (16,59,178).

Tuberculosis cutanea;esta se encuentra bajo la piel de las
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extrenidades,en donde aparecen pequeilas tumoraciones de I 2
2 cm. de difmetro.Se manifiesta prinocipalmente en las partes
tajas de los miembros antariorea, aunque puede diseminarse ha
cia arriba haste llegar & la punta de la escapula(I46).
Tuberculosis genital;es muy rara a excepcidn de los casos a
vanzados en que se ven cfectados otres gistemas,se observa
como consecuencia del coito o por uso de pipetas uterinas -
contaminadas,se observan propblemas de concepcidn,es frecuen
te apreciar aecreciones purulentag,también se npigoinn abor
tos recurrentes en per{odos finales de’geatacidn,inclusoc posi
bles partos a termino,pero con el producto que muere poco !
tiempo despues de ~  tuberculosis generaligada (118,I78).
Meptitis tuberculosa es la de mayor importancia por el peli_
&vo piblico que representsa,por 1la propagacién a laa crias y
por lé4difioultad de distinguirla de otraus mastitis (I18),
Su caracter tipico es la involucién acentuada e hipertrofia
3£§‘aoiienza de la parte auperior de la ubre y 1la mayoria de
las Qeces en los cuartos anteriores (I18),

En les primeras fases,la leche parece normal a aimple
vistapero m&s adelante flocula fdcilmente con precipitacidén
que deja arriba un l1fquido claro y ambarino.M{e adelante la
secrecidn podr{ constituir unicamente este lfquido 8eroso
(118).

 Diagndatico

Puede realizarpe on bese a las condiciones medio am
bientales como serfan una deficiente ventilaoi&n,aobreexplg
faci&n,aueiedad.alimentaei&n deficientc.proniscuidnd'(16.59).
tambrén en base & los signos e¢lfinicos (16,59).

Bn - cuanto a las pmuebas diagndsticas para la deteccidn
de la tuberculosis,se han utilizado verias.Antigusmente ce
empleabe la prueba de Stormont,la prueba termica,la prueba
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ortiimica (78,179,187).
Actualmente la prucba mfs utilizeda es lu intradermica ¢
ble comparative y despues la prueba intradermica unica.
frueba intradermica unicas:
Congiste en medir el pliegue ano caudal con un vernier,antes
de.la aplicacidn de la tuberculins.luege limpiar la zona &
inocular.Deepues inyectar en el pliegue ano. caudal 0.I ml.
de tuberculina PFD,preparada con Mycobacterium bovis,se exa
mina el foco de inyeccidn a las 72 horas (37,99,100,1I87).
" La ventajs de esta pruebe es que e€s sencilla,peroc no es espe
cifica ya que no distingue entre las infeccidnes producidas
por las diat:i.nta‘a variedades de Mycobacterias que incluyen a
M. avium,M. paratuberculosis y el grupo de microorganismos
Nocardiaj;otro problema es la proporcidn relativamente alta
de falsos positivos que presentsa la pruebasya que en 1a ne_
cropsia no se observa nimguna lesidn reconocidle de la tuber
culosis.en estos animales,la razén puede obedecer a una in_
fecoién muda por micobacterias no patogenas (37,99,I00,187).
Pueden cxistir falsos negativos en aninmales oon.tuber _
culosis muy avanzada o muy reciente;en vacas may viejes;va_ ’
cas que hayan bnrido 4 a 6 semanas antes de la pmcb; .y en
animales sometidos a la prueba en las ultimas diez Semanas
(37,99,100,187).
Prueba intradermice doble comparativa:
Se usa P.P.D. (Dei‘ivado proteico purificado)de dr{gen bovino
y aviar,esta prueba be aplica en la region cervical,se depi_
lan dos zonas aproximadamente de Zcmg en esta regi6n, se mide
el espesor de la viel con un vernier o calibrador,se anotan
lo-‘sv grosores obtenidog,posteriormentes -se inyecta 0.1 ml. in
tradermicamente;la lectura se efectua a-las T2 horas.poste_
‘riores (36,35,157,I79,187)e
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Interpretacién:
Mxisten varios criterios,algunos autores seflalan que si la
piel aumenta 2/mm.,la reacoién es negativa,si aumenta 3} mm.
#® mospechosa y si aumenta 4 mm. o mds es positiva (34).
Otros mencionan que si la medicién con el vernier registra
2 mm. o afs en la resccién a la tuberculina bowvina en compa
racién con la tuberculina aviar,se considera.positivaisi la
diferencia es de I mm. se counsiders sospechosa,y si la dife
reucia es de 2 wu. o nfs a favor de 1s aviar,se considera ng
gativa » la tuberculosis bovine,pero pasitiva & la infecoiém
cen micobacterias diferentes a K. bavis como por ejemplo M,
svium,M. scrofulageum.¥i no hay resccién a ninguna de las

" dos tuberculinas entonces se considera negatiwva (132).

A‘le apliomcién de la tuberculins se producen tres feno.
senoss
l.- La reaccidn local,es la inflamacién que se produce en el
iluger de la aplicacidn (157,179).
2.~ La veaccibn focal,es.la inflamacidn aue se produce al
rededor del fooo tuberculomo,es decir,alrededor del o de os

tdberculos y ganglios tuberculinizados (I157,179).

3,~ La reaccidn general se8 el estado fobril que ss produce s
veces,se prefiere como medida sfs exmota de la resccidn (157,
179, 185).

La tuberculinizacidn provoce una respuesta de hipersemn:
8ibilidad retardeda,caracterizada por le infiltracidn de linfo
.oitem timo dependientes sensibilizad sue d Al sitio
donde se aplico el antigeno (33,34).

. A la splicacidn de la tuberculina puede mcr respues_
tas falsas po.itivc. ¥ falsae negativas en las siguientes
circunstanciass
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Falsos negativos,el individuo que ha 8ido tuberculinizado re
cientementelcen animales muy jovenes.o muy viejosjen vacas geg
tantes durante el ultimo tercio de la gestacidny por la presen
icia de. o« feto protvefna que influye en la capacidad de Tes
‘puesta inmune,sobre las células supresorasjen animales muy
tuberculosos por desensidilizacidn natural;dn animales en los
que se¢ les ha aplicado corticosteroides que actuan con;o'in_
‘sunosupresores (36,346,157,158,179,185).

Palsos positivos,cuando el animal no tuberculoso ha sufrido
une herida gue se ha contaminado con micobacterias saprdfi
tas como Mycobscterium phlei,Mycobgcterimn amagatis (36,132,
146,157,158,179, 185).

Existen otros lotodo- de diagnéstico de tudberculosis
como tijacidn de conplononto.ngluttnnnién,pr.cipit-oi‘n,im
nofluore in, 1 lecirotransferencis,etc. pero no son
uesdos rutinariamente (34, 132,179).

- El diagnéstico miorobvioldgico se realiza mostrando el
agente ya sea por cultivo ¥ tincién del exudado.Este disgued
tice puede hac_:erao en 1ds exudados de la leche,loe tejidos-
para confirmer la infecoidn (33,34,36,39,124,157)% . "~

Tratamiento

En virtud do‘lo- avences registrados en el tratamien.
%0 de la tuhoro“lo.h hunana con medicamentos como isenimedi
da,co-buaoioncl de estreptouiezm con un efecto sinergicoy
:etambutol,etc,, ", a8 ha procedido t tembién al estudio deteni_
-do del tratamientc ‘ds esta enfermedsd en snismales,habiendo_
Be prb‘nado- la eficacie de la isoniacide por via oral a largo
plazo (16).

Sin emhax‘s’oymb es combeniente tratar & los animeles,en
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e¢n ur. hato donde sme este llevando a cabo la erradicacidn de

la tuberculosis,a pesar de que se tratan animales durante un
periodo largo con isoniacida y aunque despues de este trata_
miento 108 animales resulten con reaccién negutiva & 1la prue
ba tuherculosa,pueden encontrarse bdacilos tudbersulosos-wia_
bles en el organismo y por 1lo tanto resultar contraproducen
te dicho tratamiento (I6).

B humanos cuando se llesa a presentar la tubereulo-u,
qe recomienda llevar a cabo un tratamiento a base de isonia_
cida por espacio de tres meages diario.denpﬂeo etambutol,lue_

" g0 eptreptomicing también por tres meses y regresar & la iso
aiacida para ser administzada por otros tres meses,el trata_
miento dura um afio (). ’

Control y Prevencién

Cuando se habla del control de una enfermedad aue re
presenta un grave peligro pare el hombre,se dehe sar muy exps
10 en cuanto a lams medidas 5 tomerjen el caso de la tuberau

’ losis no @6 hadla solo del control,sino de erradicacidn, debi
30 a su gran importancia como zoonosis y & las grandes per_
didas economices,ya que baja la produccidén hasta en un 10%, .
acorta la vida til y la capacidad reproductiva y producti_
va (3).

Para prevenir la tuberculosis en cualquier explotn_
cifn,se dehe llevar a cabo las medidas higienicas recomenda
“3se pere la meyoria de las enfernedadedsWeiorar las condi_
ciones ambientales,nlimentacién,adecusds olininaoi‘n,‘do los
snisales.wuertos sin excepoién,desinfeccién de locales donde
haya habido un individuo tuberculoso,aislar y cuarentenar &

A} ) Comunicucidu psresmal M,.V.Z, Arturo Olsuin y Bernal.
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nimales infectados y sospechosos ( 4I1,18%).

El procedimiento cue nosa proporciona resultados radieca_
les para la erradicacidn de le tuberculosis es la comproba_
"¢ién de animalem infectandos y su pacrificio.Pero esto muchas
'vec_ea no es posiblie,debido a que no es ractible. econdmica_
mente,ya que no mse lograrfa equilibrar o reponer tal perdi_
da por la altu incidencis de estd enfermedad,por esto hay
que tomar otras medidas de control (4I,I125,185).

Para prevenir 'y llesgar a erradicar la .nforl_udad en wn
nato,se debe hacer 1o siguients: ’
I.- Elininar a los animales infectados,detectados por la -
prueba de tuberculina,por vis intradermioca (41,42,125,185),.
2,- Bvitar su propugacidn si existen animales infectados, r'eg
" 1izando las medidas higienicas recomendadas {a1,42,125,
,:165)- .
3.= Bviter la entrada de otros animales ajenos,que puedan ger
'po'rt'udoru,por 1o que se les debe aplicar 1la prusha de tuder
. culina intradermica y cuarentenar pars ratificar su estado
libre o irfectado ( 4I,42,125,185).

4.- Se_debe hacer la prueba a animales, doado los tr.l ‘nesen
de edad (4I,42,125,165).
Lo anterior ee realiza de la siguiente forma;si la

B frecuenocia de la enfermedad es elevada me deben hacer prue
bas intridersmicas <¢ada dos meses en todos los animales y ea
. de ires meses #i la frecuencia es bajae,hasta que todos resul
,toh negativos,apartir de ente dltims prusba negativa,seis me
ses después se realiza nuevamente la prueba ¥y i resultan ne
-ativoa, se considera el ganndo libre de estin enfermedad, Po8
lteriomentc realizar pruebas anuslmente pera seguir chocan .
do el heto (?6 42.185).
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imrante este perfodo,se debe separar a 103 reactores POsitE
vos y ellminarse,lavar y desinfectar pesebres,comederos y bg
bederos,asi como material de ordeflo,con el gque hayan tenido
contacto,ya seacon cal,sosa cadstica,fenol al 5% y algén de
rivado de los creosoles (41,185).

En enimales dudosos se debe repetir la prueba ontes de los
10 dfas o despues de los 60 dims,estos deben ser cuarentene
doa,las crfas sme deben alimenter con leche procedente de a_
nimales sanos y lidbres de tudberculosis o pasteurigada,se de
be eliminar otros animales domésticos que vivan en la explo
tacién,para evitar a los portadorem (36,41,42,185),.

Para prevenir o AerraMcar la enfermedad en una regidn o es_
tadot i .

Se debe tomar en cuenta les perspectivas economfcas de
le zona ¥y educar a la comunidad para lograr aicho objetivo,
esgto se puede lograr por dos metodos:El procedimiento de Os_
. terteg que divide a los animales en dos grupos,previo examen
. clfnico o por el proccd;miento de Bapg que se bass en la prus

ba de la tuberculina.Bn caso de que la frecuencie sea del 5%,
1las pruedbas y el sacrificio se consideran odligatorios (4I,
42). ’

Cuando la errsdicacidn no es posible por diversas cau_

sas se permite 1a vacunacién para reducir ia fr

i1a de
la enfermedsd.la dnica vacuna recomendads es B.C.G.,2 pesar
de sus desventajas,ls aplicacidn es subcutmnea de 50~100 mi.
au aplicacidn intravenosa provoca uns reaccién general in_
tensa y ‘se debe repetir anualmente (4X,42).

Es factible en cualquier caso realizar examenes al per
sonal,ya que estos también pueden actuar como portadores PR
ra loes animeles (41,42). )
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PLEUHOREUMONIA CONTAGIOSA BOVINA
hefinicibn
Enfermedad infecciose bacteriana,muy contagiosa produei
da por Mycoplasma pycoides, subespecis pycoides,que afecta el

gunudo bovino joven principalmente,su curso es subagudo o
efénico (55).

Btiologis

Bl Kycoplashp mYcoides variedsd gycoides es una bacteria
que carece de parsd célular,mide 500 milimicras,no tiene cap
sulu.Bxisten dos variedades,ln variedad pycoides produce la
pleuronsumonia y 1la variedad gapri produce poliartritis en
las cabras,estos microorssnismos son parecidos desde el pun
t0 de¢ vista cultural y antigénico,pero la infeccién no se :

) propage entre las dos especies (59).

Bl agente se transmite por gotma de exudado que expelen
ilme animales enfermos ,tanbidn se elimina por prinm y lechej.
:It;a animales recuperados son portadotes sanos,la enfersmedad
e adquiers por via reapiratoria o digentiva, aobre tedo en
‘abimeles jovenes (59). v . o

¥l agente es mjy sensible al medio ambiente,y s los
_ desinfectantes (74). . L T
Patogeniar "

La transmisifn es por mecanismo dirsctc,apartir del ang
mal enfermc que expele gotas de exudsdo que contiene el agen
te, por ello los drotes en explotaciones intensivas son muy
répidos.Bl foco de infeccién son los snimales "portadores*
curados en quienes existe un tro pul

que

va el sgente haata poxr tres afios ( I102,16I).
Por la tensién,ys sea sgotamientc,inznicién,enfermeda_
des recurrentesatc. se lidera Mygoplaaums Rygoides Yy el animal
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que Se encontraba en estado latente pasz =~ = enfermo mani
tiesto (59,74).

1,08 bovinos pueden exporesse & la infeccién durante pe
riodos largos de hasta 8 meses antes de que la enfermedad se
manifieste, por 10 que es necesario un largo perfedo de cua_
rentena para poder declarar un hato excento de le enfermedad
{102,193).

Bl agente entra por via respiratorie y oral,produce una
asumonfa sguds y ung pheuresia concomitante,lo que produce
una inflamacidp serohemorragics del pulmén y la pleuraiade_
nfs existe una trombosis de les vasos pulmonares,antes de
que se inicie las lesiones neumonioas (53).

Sismos Clfinicos
Bs una enfermedad subsguds o crénica,psro paéds presen
" tarse como aguds en snimales jevenes; existe . £iebre,ano
Tesin,disnes,tos al -hacer ejeroicio,dolor torfci¢e,santieunen
. 108 codos en abiduceiln,lomo arquesds,respiraciém ~"-‘1porttotul
¥ répida(59).
Ls mlcultmh revels un roce pleuritiso u- stupas tem
‘ pranss de la htlﬂic“n aguds; desaparese ol —mu vesiou_

lar y se presentan- 10- ‘sstertores himedos en 1a. ,flpl tun
(59). B

Diagnéstico
La epizootislogia puede ayudar s utabl.ou‘ un diegnés

tico,s0bre todo oen los antecedsutes de haber i-gortndo‘ and
males de lugares demde la infeooién es emsooties (59).
Anaton{a macroscopies: Se observa sn los pulmonss un circulo
' pﬁrpuru'piucoo envolviendo el lobulo apfcal y cardiaco en
anbos pulsones ¥ el medisstine en el pulaén deregho al igual
T que la parte sntero ventral dol. lobulo dhtrmuco .tnbiéu
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se encuentran ditribuidos grandes depositos de fibrina (71).
anatom{a microscopica: Los alveolos mse encuentran llenos de
macréfagos,neutrofilos y linfocitos.Se aprecia infiltracidn
slrededor de 1as célulae intsrsticisles.También existen lin
focitos peribronquiales y peribronquioclares.El epitelio broan
quial se encuentra hiperplasico,los bronguios y bronquiolos
tienen exudado y considerable cantidad de neutrofilos Qege_
nerados(7I).

La prueba de fijacidén de complemento en suero ¢s &l me
todo mis facf{l para identificar la infeccidn,egta prusba es
ef{caz para detectar @ 1os portadores; siendo mks efloaz y’
fxacto Qque la aglutinacién en placa -(182,193)%

Tratamiento

No se debe realizar tratamiento,ysa que es una enferme
dad exotica en México,los animales que resulten positivos o
sospechosos deben de ser sacrificados (I6I).
Control y prevencién

Animales que proceden de pafses donde 1a enfermedad
es enzootica se deben someter s una rigurosa cuarentensa,y
efectuar la prueba de fijécﬁn de complemento para '1051-&.1-

- el diagnéstico,considerando que el padecimiento en etapas
tenpranas puede dar reacciones negativas,se debe realizar la
pruedba con dos meses de intervalos antes de conaiderar que el
animaltse encuentra libre ( 59,182).

BEn caso de que se presente la enfermedad en alguna
zona del pafs,se debe dar parte a la Direccidn General de %8s
nidad animel,ye que es una entidad exdtica con clasificansién
"A",est0 quiere decir que se considera un riesgo para la se
guridad nacional,por lo que es de notificacidn inmediata o_
.biigatorin (161).
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CLAM :D1ASIS
Jefinicidn
o Es una enfermedad infecciosa bucterians,contagiosa
producida por el genero Chlamydiz el cual se puede clesi_
ficar en dos especies,dependiendo de lz mensibilidad a las
sulfamidas ¥ 8l tipo de inclusiones citoplasmicas producidas

en - - las célules infectades.Asi existe Chlamydie pmittaci

¥y Chlamydis tracnomatis.
Esta es una enfermedad gue puede ser de caracter émdo o r:

crénico,que afecta a las aves,mam{feros e incluso 2l hom_
bre,por lo. que ee de carecter zoonotico (49).
Btiologil '

A le Chiamydia anterioremente se 1. conceia cemo .
Bedmonia,las clamidiae se producen en ‘el interior de las c"‘
lulas del hiesped,durante mucho tiempo se creyo que las cla
midies eran virus,sin embargo tiene propiededes co;u!non de
. las bacterias como son divisién por fisién bizaria,pared cé
lular identica a 1& de les bacteries gram negativan,ribp-n;,_
aas del taieﬁo parecido al de las bactérias,‘aon sensidbles a
antibioticos (sulfamidas y tetrsoiclinas) (114._138‘)'.

- Su morfologia se modifice durante el ciclo de demarro_
llo.Esto"tc.telo de donp.rrollo consiste en la altermancia ’qr_
denada entre \m cuerpo elemental,especialisado pars la _lﬁ_
perviviencia extra qélulnr ¥ el cuerpo rcticula;_'.qﬁc inter
viene_kn iz multiplicacidn intracelulsr.El cuerpo elemental
es un coco de 300 nm de diémetro mientrss que el cuerpo re_
ticular es esferico o irregular,jresenta un tumaflo .de haste
1+.000nn. Todas estas formes se tifien con colorantes como
gicnsa,cantnﬁedu o-Giménes (193).
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Putogenia
) Se menciona que la via de entreds de emte agente 2ue_
de ser por inhelacidn de secreciones nasales (eerosocles),
por el contacto.con materia fecal 3el geonado afectado.Tam
bién_existen investigaciones que .indican que se puede presen
por la accién de la garrapata (Ornithodoros coriaceuces)
que actuan como portadores por largo tiempo y son capacez
de transmitir el agente al ganado (46,114,138,193).

La forma de actuar de las clamidias en las células del
niesped es la siguiente: )

Las clamidias son fagooitadas y al cabo de § horas,eg
te cuerpo elemenkal se reorganiga, sin perder su identidad,
formando un cuerpo reticular basicamente no infeccioso,que
se heye situado en la vacuols civplésmice unida .n la menmbdbra
na de 1la célula del hdesped.El cuerpo reticular se multipli
ea por £isidn bineriu a las 8-12 hores,la vacuola contiene
de 4-6 cuerpos Teticulares que se hallan libres en el eitg
plasna sin presentar Telacién ffsiea alguna con el nicleo.
- Al aumentar el nfmero de cuerpos reticﬁlexeu.-u tamafio dis
minuye y a las 20 horas,aparece de nuevo los cuerpos ‘IC.I_!_I
tales en forme de pequefias esferas rigidas (49).

Al producirse la transicién de los cuerpos reticula_
res a cuerpos elementales,la inclusién adopta una disposi_
cién parandclear (49).

" El ciclo de desarrollo se completa de 48-60 horas pro
duciendo una reorganizacidén de los cuerpos reticulsres no
infecciosos,los cuales den lugar & miles de cuerpos elemen_
tales infecciosos,que son liberados gracias a lz ruptura de
1la célula hdesped (49).



35

in el siguiente e=quemz se observa la manera en que se 4i_

funde la Chlamydia en el organisamo:

Exposicidn or.l #«—

:nfectién y multipliescidn
en la célula epiteliel de la
mucosa gastrointestinal.

Excrecidn
en bilis. Multiplicacién local en células
) le la ldmina propia del inteetino (lnlgado.T
Liveracidn en los ' Liberacidn en los vasos
vasos sanguineos. linfaticos.
Kultiplicacién en ¥ultipliceoién en los nodu
los linfaticos mesentericos

el higado.

Clamidiasis: Primaria

Mwltiplicacién durante la fase sistemica ¢n la
‘fase de infeccién en 1los diferentes

organo s
Excreeién por orinea —J

Clamidiesis Secundaria

o Multiplicacidn en articulaciones

(14).
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Jigros Clinicos

Zs importante saber que la clamidiasis tiene diferen_
tes formas de presentacidn y ello depende de la virulencia
del agente,edad,sexo,estado fisiologico del znimal y medio
: anbiente.Asi éncontramos que puede existir enteritis,poli_
artritis,gueratoconjuntivitis,encefaliomielitis, placentitis,
abortos,mastitis,vesiculitis seminal,infertilidad y neumd .
nia,se pueden présentar estas manifestaciones por separa
do 6 én combinacién (74,I38,193). - _

Por ser de interes @l aparato respiratorio se pre_
,uentan los signos de manifestacién neumonioca.

Se observa depresi6n,dianea,poatraciGn.fiebro,delcar'
. '8&a nasal mucosa a Rucopurulents (I93),

Cuando el ganado presents neumdnia por clamidiasis
lé presenta una infeccidn secundaria de P. multocida o P.
h;emol ticn.p\jdiendose gasociar con Parainfluenza III (193).
:DiugnGstico :

Bs diffcil hacerlo por los signo- clfnicos,ya que
'existen muchas presentaciones,adends se pueden asociar con
otros agentes. A

E1l diagqﬂstieo ss puede efectuar con el examen direg

to ; basado en el reconocimiento de 1los enticuerpos,por los
cuerpos de inclusidn intracitoplasmaticos por la tincidn
de Giemsa,Gimenez,Ziehl-heelsen o por cultivo célular del
agente aislado, pompletando . el disgnostico con la prue
ba de ELISA (X38,193).
Anafomiia macrosconic&: Los pulnones se ven afectados prin_

cipnlmento en su 18bulo antorior,en su porcidr ventral,se

ohnrv& edema,enfisema y zonas de atelectacia,tembién se -
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.precia bronconeumornia exudativa {.392),

’ < 3 . : : 2, : .
Anztomia microacopica: Se observa una infiltracién linfoci_

taria perivascular y peribronquial con descamacidn de las

célules alveolares bronguiales e infiltracidn linfocitaria
intersticial (74).
Tratemiento

Adecusda higiene y la aplicacién de tetraciclinass o

i.V.  Intravenosa,
3.C. - Subcutaneo.
Marce Registrada

sulfornamidas.
Nombre Principio Dosis- voretorio Jvfa de Adm.
Atony- Clorhidrato de] 100mg./20Kg. Tornmel I.M.
prxitetracicli_|
- ha
Emich@ Clorhidrato de] 8ml/I00Kg. Pfizer 1.4.
1fquida Joxitetracicli_
: Ina
hiso@ Clorhidrato de} Iml/IO0Kg. REVETMEX I.M.
oxitetracicli_] Iml/I0Kg. I.V.
na lento
3 uulfl@ Sulfemetacina § 33g/100Kg. CarloErblL IM¥.
Sulfediacine
Sulfameracina
'l.‘rimou@ Sulfametazol mi/Kg. Pars I.M,
- $.C.
sutan® ‘JSulfametaxipi 2ml/i0Kg. Lapisa I.M.
' ridacina ) s.C.
I.%, Intramuscular.
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Control y Prevencidn

. Adecuada higiene y tener control de las aves en los
‘hatos (i93).



CAPITULO VI

. ENPERMEDADES - PARASITARIAS
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NEUMONIA VERKINOSA
(DICTYONAULOSI1S)
Definicidn
" Es unt infeccién debida a la accidén y presencia del

Digtyocaul.s viyipurus,viendose principalmente arectédos los
animales jovenes,se prementa en forma aguda y crdénica,con -
bronquitis y tos,tiene una elevada morbilidad y une mortali_
dad estzcional.la infeccién ea por via oral atraves de la
ingestidn de larvas (85,134,145).
Etiologia

El parasito esta clasificado de la siguiente maners:
Tipo:s Nematelminto.
Ordens Batronguilédidea.
Genero: Dictyocaulus.
Clase: Nemdtodo.
Fguilia: Metastrongilidae.
" Bapecie: viviparus. (64,134). ;
) Se encuentra en trdquea,bronquios y bronquiolo. de.
bovinos y otros runiantes donésticos ¥y uilvutru. son. mls per
judiciales en los animales jovenss,su distribuaeién es oonopo'_ ’
litq.ya que. se pueden encontrar a temperatura de 25 a 21°8, -
con elevada himedad y adn a temperaturas de - 5°C pero con
elevada hizedad (64,85,134,145). ‘

Ee un parasito relativamente arande llexa a medir de’
E I7 2 50 ou. el macho y la hembra 23-80 an.lLos hueveciuon mi '
den 82-88 por 33-38 micras (64,I34). :
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Dictyecaulus viviparus

|

LS e
VLA s

Extreno anteriox

Bolsa copulatris

Esquena mimero adaptuéddn del Ouiroz,R.E. (145).

Ciclo de vida

E1 oiclo es directo,en el momento de 1la ovopobaioiln los
huevos e.tax_i embrionados,estos son deglutidos;generalmente la
primera larve eclosions en el intestine y algunas veoes en el
pul-&n huevos ¥y larves son expulssdos con la tos,En las heces
h‘nodu 15 m-oru lu-va muda 408 veces vara llesar al estado
de ter.o:'l lms o ufootantc.ln las materiad fecales de bovi
nos se desarrollan hongos del genero rilokolup,que al esporu_
lar,lansen a las larvas a cterts distencia del Bolo fecal.le
lluvia y iu accién que ejerce o1 ganade con las patas ayuda
‘s 1a dispersién en las praderas (64,134,145).

La tofestacidn tiene lugar por via oral y puede oou_
rrir 1no].ulo ‘oon larvas de tres & custro adfes.la larve muds
on el estdmago,lleqa luego al intestino delgado y pelletra per
1a pared intestinil para llegar a loa ganglios linfaticos me
. sgat‘ricoiglpioa al flujo sanguinec intestinal por donde lie_
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ga a los pulmones,aqui rompe la pared de 1los capilares pare
pssur a loe Alveolos,continuando su migracién por los bron_
quiolos en donde llega a su maduracidn sexunl (64,134,I45).

Algunaa larvas de Digiyocauwlus viviparus cuando pasan
a )..a circulacién general,pueden establecer una infestacidn
prenatal por via transplacentaria(Il45,64,134).

El perfodo prepatente del lictyogceulus viviparus os ds
3 & 4 semanas,el perfodo patente es de 30 s 72 afas (64,134,
I45). :

Patogenia

Los animales jévenes son }os mds mcoptib].oll y los que
presentan los signos nfs marcados (97,134).

Se heo observado que las larvas que se localizan en los
pulmones de 1los animales jévenes alcanszan su madurep. sexual
en un tiempo meror,mientra que en los snimales viejos tards
md'. a osuss de su inmunidad adquirida (64,97). .

La vominonin pulmongr puede presentarse como una onti.
dad indepsndiente,aunque casi siempre entn asociada & doti
cienoias nutricionales y parasitismo’ gsstrointeatiml (64 a71).

" Ia aceidn patooens se inicia cuando 1a larva p-n-trn
por la pared intalttm,ejoroiondo una acéidn traunatteé,u
las 27 horas se ennruentra en los ganlios 1inf£ticos,en tor-
concomitante ejerce accidén neoanio. por vresidn y cbatrue
cién,la espoliatriz es histofage y henatofage,la antigenica
obra atraves de la muda y las secrecciones y excrecionoj que
causan fuerte reaccién inmunologioca (I34). )

Los vermes pulmonares ChPpan SARgFe Sa Xob brqmto-,
irritando la mucosa ¥y producciendo una bronquitis catarrsl.
'31 proceso inflamatorio se extiende a tejido poribronquial
y el exudado pasa frecuentemente a los bronquiolos y alveg:
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los causando atelectamia,catarro y bronconeumonfa por germe_
nes de asociacidn ( 97,145).

La tercera muda se realiza en lop ganglios 11nt§ti_
cog,lu cuarts en los pulmonesila crénologia de la migracidn
¥ el establecimiento de Dictyocaulus v_gv_ip,g_xl.\g,se paede divi
dir en etapas de penetracidn que dura de I a 7 dfas,es cuan
do llegan las larvas & los pulmones por el sistema linfdtico
mostrando hemorragiss y petequias asocisdas por las larvas
que escapan poxr los capilares sanguineos hacis los slveolos
pulmonares (97,134).

. X perfodo prepatente es de7Ta 25 dfas,es cuendo a
- parecen los signos clfnicos,se encuentre exudado en los bran
: quié].o- q\ig bloguean estas vius,por 1o cual los alveolos ss
P aproximad te 10 & I4 df{as despues de la infesta
cidn (134,145).

La tercers fase o perfodo patente se caracteriza per
la presencia de parasitos adultos en 1los pulmones y que en
‘susencia de reinfestacidn durs de 25-a 55 dfan (I34).

La guarta fase 0 pospatente comiensa aproximadamen
te » los 55 dfas,se caracteriza por 1s desaparioidn gradual
de los perasitos (134,145). .
~-8ignos Climicos .

Las intestaciones leves se ocaracterissn por la au
ssnoia de signos clinicos,con excepcidn de tos ccacional y
_posible decaimiento (134).

Los casos oclfnicos Se¢ oaracterisan por dismea,tos
espasnodios y frecuentejcierto grado de safoomoidn y descax
'.'¢"n nesales.Cauando el proceso se mlom,ol animal makifies
te mochidn'. anemis, debilidad,0jos hundidos,apetito escsso,
dtngrui,mpttm pén\u'l de cebeza y cusllo estirado,boon’
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abierta,ls lengua de fuera pudiendc eliminar saliva por la

boca y nariz.Puede llegar a generar la muerte (64,855,134,

I45).
Diagnéatico

Por las manifestaciones clinicas ¥ por la observacidén

e identifioacidn de las larves en el exudado nasel o en la
materia fecal (97,145).
El metodo de sedimentacidn o flotacidn me usan para un
diagnéstico rdpido (97,145).
El metodo de diagndstico inmunologice por medio de em:'
ticuerpos fluorecentes y hemoaglutinaoién e insunoelectrofo
resis son utiles (97,145},
El examen macroscopico,por las lesiones coacionadas

‘por los vermes pdultos.y juveniles o larvas en el exudado

bronquial o trdqueal o smbos (97,145).

Txatamiento
Nombre Principio| Lavoratorio | via ae | Dosts
- adm,
m.ctavo@ levamisol | Imstituto 1u.* |3 ng./Kg.
: HCY Agrobioqui ’
mico.
, ®
Citarin I2% | Levamisol | Bayer I.K. Ial./I6 kx.
HCl. )
Levisal® Levamisol | Salsbury I.M, Inl./16 Kg.
Panacur Pebenzol | Hoechat 1.0, | 30m1./100 K80

tramuscular.

: * &l. ﬂ%rca Regiastradz.




102

ivombre Frincipio Leboratorio | Via del|Dosis
' adm.
;t:’Lpez‘coiQ Levamisol Cyanamiad l1.k. |Iml./20 Kg. nd
HC1. nds de I5 ml.
por sitio de
aplicacidn.
(26,131).

Control y prevencién .

La rotacién de potreros contribuye u evitar la pro
pagacidn del parasito (11,126,I34).

Otra forma de control es el uso de tratamientos an
tihelmiticas con compuestos que tienex un efecto sobre los
parasitos e.dulto-'y las formas inmaduras,variando el interwy -
10 entre tratemientos de scuerdo con 1a edad,més inteneivos
en los animales jSvenes que en los anizales adultos.Son nés
- frecuentes durante la estacidn de lluvias que durante la es
tacién de sequiss en las zonas en que la himedad es constan,
te 1 tratamiento en amimales jévenss lleza a ser nacesario
on algunas senas cads 30,45 © 60 dfas,dependiendo del estado
putricional del hato (78,13I,145).

Bo s1gunos pafses de Burops se usan las vacunas de
Digctypcaulua viviparup,irradiasdas con rayos "X",con uns efe
ctividad del 92% después de¢ la segunds dosis (844176,163).

' ‘ Tubi(n se emplean las vacunas con Diotyocaulusp
filarig (1la cual es nfs comin en psquefios rumiantes,como en
ovinos y eaptinoa) irmadiadas,10 que produce uss resistencia

E pu‘oid contra Rictyogeulus viviparus,se usan dos dosis de
lerBl i.ntoonntu radiadas con Tayos "X%,de¢ T0000 larvas
cada una (44 176 183).
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"NEUNONIA INTERST ICXIAL ATIPICA

‘Definicidn

Es una enfermedad multifactorial,por lo gue es re__
comendable mencionarla como un sfndrome de dificultad respi_
ratoria aguda,es una enfermedud respiratoria de inicio subi_
to y se caracteriza por disnea,debida e 1z combinacidn de
le.aiones pulmonares como congestién y edema e hiperplasia
del epitelio alveolar (I6).

Etfologia

Bl termino neuménia intersticial atfpica continua
vigente ya que e= {til para describir clfnicamente la enfexr
medad ) sirve para separala de otras enfermedades respirato
" rias similares en los bovinos {16).
’ Se han pugerido varias causas de la neuménia inters
ticial atf{pica en base a 10s hallazgos epideniolSgicoa.

- Puede deberse sl transiado del ganado de un lugar
con pastura seca a otro de pastura suculenta,la teorfs que
se nax}t:lene actualmente ea que le pastura suculenta puede
contener niveles téxicos de D,L -'triptofano Y se convierte
en el interior del rumen en 3 = metilindol y por una fu_
sién oxidativa mixta ejerce un efecto directo en las e‘lu_
‘lan Y membranans calulareay de los dronquioclos y las paredes
nlveolares,adenﬁs' de 1a accidn_provocada por pus propiededes
’ lfpofilien (16,94,98,143).

) Lla inhalacidén de bioxido de nitrogeno paede produ
_eir neumonf{a intersticinl atipicu y edema alveolar (loj.

. La ingaatidn o inhalacidn de alimentos .ohoao- es

otra cause. de neumonfa intersticial atfpica,se debo ale
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ver ccidn de hipersensibilidad a los hongos del henc cormo

sicropolys parafaeni,Thermopolyspora polysvora,Thremoactimyces
vulagarig debido a la accidn de las precipitinas,en el eue

ro de los =znimales 1or 1o cual se le llamé alveolitis aler_
gica extrinseca,gsto no s0lo se debe a hongos y toxinzs in_
volugradas,sino también a la suceptibilidad indiviual de
los animales.Se ha observado gue desaparecen las precipiti_
nes al sacer a pastar a los nnima.lesl ¥ aparecen en invierno
al ser encerrados (16).

Algunos sutores mencionan que le neumonfa intersticial
at{pica se debe a la accidn de tipo alérgenico y no eata re_
lacionada necessriamente con la premsencia de hongos ' y sue
tcfxiliaa en los drganos blancos,10 que conduce en muchos ca_
808 que la reaccidn provocada sea sistemica y de signos mul
tiples (I6).

Signos Cli{nicos
Cuando se trata de la infeccidn por hongos la
acciéﬁ de las micotoxinas tiehde a generar hipotermia,res_ -
piracidn zbdominal,taquipnea,disnen sobre todo despues del
ejercicio,marcada. espiracién ruidose,estertores cr’epitant%
-~ (89,139).. '

Patogenin i
Debido @ la veriedad de circunstencias en lag que
: oc_uri‘o la neumonia intérs_tiéinl at{pica,es diffcil pensar en
i.mau'usa unica.Se debe a unz reaccidn no especifica del paren
. ‘ quiﬁa. pulmonar,a una amplia variedad.de elementos nocivos
‘gue pueden haber sido ingeridos,inhalados 6 aplicados en for
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mun endégena (16).

Lz reeccidn del parenquima palmonar es unu combinec idn
‘de congestidn,edema y le salida de 1fquido abundante en oI
tefnes haciz el alveolo,la formacidn de membranas hialinas,
enfisema alveolar secundario y la proliferacién de células
septeles alveolares y degeneracidn de los espacios intersti__
ciales,que posterioreaente se hacen fibrosos.El interes se
ssntra en el edema en virtud de gue los casos leves pueden
Tecuperarse sor completo (16).

La oecupacién de los alwéolos por 1{quido es sin du_
da la ceusa primaria de la disnes,y el fracaso de la terapeu
tica depende de la naturaleza de este l{quido y de msu inmo_
vilidad (16).

Se observa despues enfisema intersticial y alveoler,
epitelizacifn y fibromis de las paredes alveolares que cqn_
vierten en irreversible a la lesién (16).

Aunque también me sugiere otra patogenia:

. '
Apartir de 1a ingestidn de forraje verde ¢l cual contiene
L-triptofeno.

Ingestidn
Metabolismo en el rumen de &cido metilindol.

Descarboxilacién de éci.do metilindolpor Lactobagillus spp.
pare producir el 3 metilindol.

Metabolizacién por el sistems de fun _

cién mixta oxidativa. i
Metabolitos urinarios por la mayor parte de oxidoindoles.

3 metil indol en sangre

henotoxicidad

Destruccién de neumocitos tipo I y no -eiliadosy células se_
‘cretoras bronquisles.
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Lesiones pulmonsres,congestidn,edema,zeubrancs hialinas,en
Tigeme intersticiezl,hiperplasia del epitelio alveoler,pipeg
plasia del epitelio bronguisal.
(10,16,115).
Diagnéstico
La neumonf{a intersticial atfpica en animales crfados .
en interiores y exteriores es diffeil o casi imposible ds
diagnésticar y de diferenciar de las formes interasticiales
provocadéa por el virus o de la paiteurelosis neumdnicasde
este padeciaiento suele sospscharse cuando el raaultado al
dratamiento es pobre y el estado general empeora.En la neu
tonfa intersticisl at{pica por lo general,los sonidos pul_
moneres anormales estan distribuides en toda la e_xtensics_n -
‘del campo pulmonar y la disnea es nds intensa (I6).
'_Diagndstico diferencial: La enfermedad puede perecerse al en
venenamiento con insecticidas orguno fosforados ya que'..elia_
te disnea,pero también se observa constriccién de las pupi_
los,diarrea mucoide,temblor muscular,rigidez de los miembros
min ruidog pulmonares (I6).

Puede ser por los brotes de envenenemiento por nitra
to que afecten vacas que hen 3ido desplazadzs a nuevos sitios
de pastoreo que tienen altas concentraciones de nitratos(I6).

MNuchas vacas se enferman rapfdanente y me les encuen
.tra debiles,tembaleantes, con’ degluciones ripidis,casn ¥y due
ren reénidamente.Por la coloracidn chocolate de las membrares
mucosas‘.la carencia de so,nidos pulmonares sznormales y la v

respuesta al trutamiento son més frecuentes en el exivenem—._



(991

“-mignto de nitratos {(16).
Tratumiento

Lns unimales muy enrermas deben ser retirados del si_
tio con mucho cuidado y lentitud,en 1los casos graves puede
estar indicado el sscrificio irmciiato.Los casos moderados
o leves por lo regular se recuperan espontaneamente sin tra
taniento algunol.ib).

Algunos sutores sefinlan el translado de 1os unimales
afectados a un lugar donde el forraje no sea tan suculento
¥y empezar a darlo mezclado en forma paulatina (55).

También se sefielu que la vitamina E y la cisteina
son muy eficaces pars disminuir la produccién de 3 netil
indol (94).

Tratar con 200 mg. de lasalocil pars producir la for
macién de 3 metilindole (I30).

omﬁre contenido bosia Laborztorio {Via de £dm.
it=t+D~} Vit.A,D,E4 2-5m1l4 Tornel I.¥.
E-L.
®
ADE-SAL [Vit.A,D,B.] 3-6mld Salsbury I.M.
stacdc®fvit.a,0,8.] 225m1d Brover 1.
(26).
Control y prevencién

Dar forraje suculento paulatinamente,esto se puede
lograr vigilando el tiempo total de pestoreo,durante los
nrimeros 70 3{ce nermitiendo nmue vasten durante dos hores
el primer dfa,con incremento de una hora diarismente Y. Ge

- T.¥. . Imtremusculsr.
Earca Registrada.
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. jérlos paatar el tiempo completo cuando han pasado IO~-I2
dafas (16).
Controlar la concentracidn de polvé Y elementos mg
hosos a 108 cuales esta expuesto el ganado.El alimento debe
almacenarse con mucho cuidado para reducir 2l minimo la con

" taminacidn con polvo y moho (i6).




CAPITUYU LO VIII

ﬁNFER.IEDA.DBS PRODUCIDAS POR OTROS FACTORES



114

NEUMONIA POR ASPIRACION

Datinicidn

La neumonia por aspiracidén es un procesc grave y fre_:
eusmte de los bovinos,considerando el termino aspiracidn co_ .
mo la entrada de particulas extrefias que termiran alojendoss
en uno o més bronquiosgmientras que por inhalacidn, se entien
de la entrada de particulas que se distribuyen en forme difu
s8a y terminan alojandose en los alveolos.La naturaleza de la
Tespueste pulmonar depende de tres factoresiDe las caracte_
ristica del cuerpo extrafio,de los germenes que traen consi_
g0 y de la distribucién en los pulmenes (85).
Etiologia

La mayor parte de los casos ocurren como consecuencia
de la admimistracién descuidada de medicamentos por la boca
o por el paso inh&bil de la monds géstrica en el tratdnien__
to de otras enfermedades.0Otros casos incluyen la slimenta_
cidn 1fquids de becerros hambrientos que se inguietan y Ja_
dean para obtener mde comida,se menciona que con los terneyp
ros que toman dirsctamente ol alimento en cubstas se puclde:z
producir una distribucién aifusa de cuerpos extrafios por ug
halacién,los cuales pueden consistir en leche o mezcla de le
che y harinas ( 16,85,122,169).

También la neumonia puede ocurrir como resultado de
la aspiracidén de exudado inflamatorio procedente de una la_
ringitis necrobacilar ( 85).

Los becerros con miopatia nutriciomal,con los muscu
los deglutores lesionados pueden agpirar leche y pustansias
vegetales,incluyendo granos enteroajoualquier tipo de disfa
glia puede conducir & una Heumonfa por aspiracidn,especialmer

. te la paralisis faringea.También con un becerra dedil & con
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necuencig de un parto prolongado ( 16,85,I69).
Satogenia
Despues de la nspiracién de grandes-cantidades de 1£qul
dos a. la trdquea,ls muerte puede ser instantdres,pero si la
oantidad es menor el resultado depende de la composisién del
material inapirado.lLa abeorcién de 10s pulmones es muy rép:l;_
da en el caso de sustancia inpalubres y de material vomitado,
10 més frecuente es gue evoiucione una neumonia con toxemis
profunda,la cual pusde ser mortal en un termino de 48 a 72
horas.la gravedad de la neumonf{a dependerf{ de las baoterias
g productoras,ia neunonfa suele cor mixta de tipo gangrencso
’ agudo,la cual puede revelarse por sl olor pitrido del alien
$0 © por la extensa supurscién pulmonar.Bn algunss formas el
animal sobrevive sl perfodo agudo,conduciendo & la ferma oro
nics con la formacién en muchas ocaciones de abscesos pulmo
nares (16,85). ’
. Siguos Clinicos
Poli,pnql.ton.o.tertoteu hixedoe y roces pleurales,bron
. goneumonia .éadn de 24 & 48 horas despues de la aspiraciém
'(16,85,169)..
‘Disgndstioo.
Los signos clinicos no son muy relevantes,porque pue_ .
‘den confundirse con cualquier otro tipoe de neumonfa.La histe
.ria susle ser muy util.
".“p-tro-{n llexfo-copiclzl.‘ tr‘_quea muegtra exudado seromucoso
. n,llrotibrh‘é.i con congestidnjen los pulsones se obgerva hi
. perenis .y se puede exprimir slge de exudado de los brenquio
1eos,adenfs existen reas irregulares de licusfacién,los pul
-, mones en el ledulo anterios ¢ intermedio muestran sonas de
consolidacife ¥y congestién (16,122,169,174). :
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.natomiu microscopica:Pronquitis aguda,en los bronquiolos se
observan células mononucleares ,neuﬁ:ofiloa,ocacionalmento
residuos de productos inhaledos en los alveolos { 16,65,169,
174).
Tratamiento

" El emplec de entibioticos de umplio espectro es muy To_

comendable cuandc la enfermedad no es muy avanzada { 16,169).

Antibioticos recomendables para el tratamiento
de neunonfa por aspiracién en casos

BO avansados.

Principio Laboratorioc] Domis Via de adm
Clorhidrate | Prizer 8m1./100Kg. I.u*
de oxitetra
ciclina.
Cloranfeni | Parfars Iml./50Kg. I.¥.
col,eritro.
miocina.
Clorhidrate | REVETMEX Imd./10kg. I.M, 7,
de oxitetra Iml./10Kg. I.V.%
ciclinas. lentanents y
puede mezclar .|
se con alguna
solucidn este_
ril (S.S.F.)¢¢

% I.M. Intramuscular.
. #§ 1.V, Intravenoso.
¥%¢ §.8.P. Solucidén Salinan Pisiologioca.
¥arca regitrada.
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sontrol y prevencién

_LE enfernedad se puede evitar si se administran los far__
macos u otros productos por via oral muy deAspacio.etectando
el sondeo en forma adecuada,evitar dar alimento polvoso,no
daxr leche en cubetae a los becerros con falta de desarrollo
de la gotera esofagicu duraznte los primeros dfas de edaa;
si es posible proporcionarls en masila { 16,122,169).
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ALKGTRAGUEL: 15 POR ALIXENTOS POLVOSCS
Definiecidn

Es iz inflamacidn asguda o crdnica de la mucosa nasal,
se manifieste clinicamente por grados variables de estornu_
dos,estertores durante le inspiracidn y la secrecidn nasul)
puede ser seroéa,mucoide o purulenta,segin el agente y la
gravedad de la enfermedad (I16,85).

Et{ologia
B8 un s5igno menor en l& mayor parte de las neumonias
bacterianas o virales.

Existen multiples enfermedades capaces de genérar
rinitis como es el casc de la fiebre catarral maligma que
produce rinitis Ylcerosa o erosiva,también rinotraqueitis
infecciosa bovinu es capaz de generar rinitis catarra; (16,
85).

Rinitis alérgica es producida por diversos factorea como po
len, polvo y genera inflamacién de la mucosa namsal,abundante
secrecidn mucosa por la nariz y los ojos (I6,85).

Otros factores que influyen.en la generacidén de la
rinitis es la administracidn de’alimontos polvosos, =ecos }
finamente picados (I16,85). ‘

Patogenia

La rinitis no es por si miama de éran importancia,
salve en casos graves acompafindos de obstrucecidn de las
‘v{as rTempiratorias a nivel de la cavidad nasal.Su importan
cia es mayor como indicador de la presencia de algunes en_
fermedades especificas,Tiene importancia diagnﬂética en fie
bre catarrel meligna,la rinitis dlcerose,al igual gue la ri
nitis catarral en rinotraqueitis infeccinsa bovina {16,85).

. La rinitis couienza por unz secrecidn serosa,despues
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mucosa, posteriormente llege a ser surulenta (16,8%).

Al comienzo de la enfermedud el animal estornude,lo que
despues pase a ser ronquidos vy 1la secrecidn mucosa a purulen
-tu,depende la gravedud del caso (16,85).

El estornudo,le irritacién y le obstruccidn suele ser
muy aparatosa,la obstrucidn de ambas cavidadgs nasales dan
origen a la respiracidn bucal.En casos muy graves se forumen
: seudomembranas y luego son arrojados violentamente en for_
ﬁg de moldes (16,8%).

El epitelio nasal esta afectuado en 1a rinitis,las
célulaes epiteliales muestran una degeneracidn hidrépica y
pérdida de los cilios,se registra hiperactividad de las cé
llu;ga qalicifogan y de la secrecidn de las glandulas muco
aeévde la_aubmucoaégél produéto resultante es la seromuci
na clara que contienen algunos linfocitos y célulen epite
) ii;les (16,85).

- En la rinitis se pregenta un exudado seroso gue mu
‘chas veces so'moaiflcsﬁ'porripcién bacteriana.agrévundosa

la Tinitis -por aiimento‘polvosog,volviendase en secrecio_

v ~f'nes catarralen -] ll&gar & purulentas por la iunzgracidn

‘de leucocitos ¥ la doacunacidn de c&lulns epxtelxales y si

‘T‘esta continua*é podrxa generar una fibrosis progresiva de

© de"ls 1dmina. propia con atrofia de Aue gléndulas y del e_

‘A‘l p1te11o nasel’ (85).

) gignos- cifnicos
v Brocea ‘as tos, rinitin eon aecreeidn nesal serosa a_
; bundnnte,coniuntivitio y locroeidn ocular,e.tado d- nl.r
va' (16),
.rniagndatxco

Por 1a hxetoria y los signos clinicos (.6).
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(ratumiento

Deyendery del agente causal de la rinitis,como e.
- temz central es la rinitis por alimentos polvosos se abooy
ré a eljas{ eliminar el alimento polvoso,o darlo mezclzdo
en alguna otra forma cue las particulas finas se mezclen
con elimento grosero (16).
Control y vrevencidn

Evitar administrar alimento finamente picado (16).
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EDENA ENFiSE.s UL.Cuar AGUDG BOVILIHG

Jefinicidn

El edema y enfisema pulmonar agudo bovino (E.F.P.A.B.),
también se conoce como "fog fever"”,edematosis pulmonar o as_
ma bovino,.El enfisema es la distensidn de los pulmones pro_
ducida por la dilstacién de los alveolos,acompafiada de la
ruptura de las paredes alveolares y en ocaciones eacape.de
aire hacia los espacios intersticiales,el enfisema pulmonar
siempre es secundario a una 1eqidn primaria,puede presentar
se como consecuencia de una disr.‘\ea y tos frecuentes {(I6,160).
Rtiologia

Los investigadores sobre les posibles causas del EoE.
P.isB. tienden a dividirlo en dos grupos:

Unos que sostienen que este aindrome se presenta como con
secuencia de una reaccidn anafildctica o de hipersensibili_
dad,la cual puede ser por la infestacidn de parasitos pulmo
aares como Dictyocaulus viviparus,la presencia masiva de po
len y 1ls accidén hipersensibilizante alveclar de un alergeno,
como serfan las esporas del hongo Mycrospolyspora faeni (I6,
85,133,163).

Otroes autores se ineclinan hacia un proceso netamente tg’
xico y se basan en hechos como cambios brucos de alimenta_
oidn,fundanentalments. de pantizales secons & meulentos,tan
bién 10 msocian a determinadas familias de vegetules tales
‘com Cruciferase,que se encusntran ¢on relativa frecuencia en
pastisales con antecedentes de E.E.P.A.E. (133,I63).

Al igual que la presencia de hongos Fusurium solani y F.
Jjavanicus en cue se¢ encontrarén dos toxinas que sop 1a ipo_ ..

) roni e. ip ronal que tambidén producen E.E.P.A.B.
(133).
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Profundizando sobre las causas de esta enfermeded y te
niendo en cuente el estado de las pasturas sobre las que se
desencadenabdn los problemas,se pudo identificar un aminoé_
cido, el L~triptofano,como elemento base para la produccidl.
de 3 metilindol en rumen por zeccidn bacteriana, especialmen

- te por los Lactobacillus Spp. que genera EEPAB Yy que es res
ponseble con su sccidén linofilica de afectar las membrenas

celulares, siendo importante hacer notar nue 1los animales
jévenes no enferman,comparandose que,éstos son més resisten
tes 21 3 metilindol que los adultos (I16,43,160).

Loa animales més comunmente afectados son los de 3-8
ufios de edad,sunque se lléga & presentar esporadicamente en
animeles de 12-I4 meses de edad (160).

En cuanto g razes se menciona con mis frecuencia a
10s bovinos hereford.Aungue tanbién es més frecuenge que se
presente éste aindrome en bovines productores de carne gque
en el ganado lechero,debido & los sambios drdsticos de sli
mentacidn a que estan sujetos (I6,160,163). .

La morbilidad en este padecimiento fluctua entre IO a
50%,la mortalidad se estima en un I12% (160).
Patogenia
La dilatacidn anormal de los alveolos solo es posible
por la superdistencidn del tejido eldstico de sostén del pa
rénquima pulmonar.En general,se consideran dos puntos de vis
ta tedricos acerca de la patogenia del enfisemg pulmonar:
-Uno de ellos supone que hay deficiencia primaria en el tono
‘de los tejidos de sostén,debido & 10 cusl no puede resistir
" la presidn ejercida durante el ejercicio o por los esfuerzos
‘de'toa‘IG).
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L. otrz nipdtesis sostiene gue 1lu hrougiitvis erdnica y 1:.
bronquiolitis o el espmsmo bronquial,causan cierte grado o«
oLoiruceidn de las vizs adreas,auntue el aire todavia es ca
paz de entrar en los glveolos por las comunicaciones de los
mismos,ecte mgire se acumule, czusa la distencidn y por fin se
rompen las paredes alveolares.Es posible gque une lesidn ini
cial deje une zona debil,por lo cugl el enfisema se extien_
da durante la tos o actividad fisica.

La fisiologia se relaciona con la dificultad de eva_
luacidn del aire,lo que a la vez reduce el intercambio ga_
seoso (I6).

Signo.s Cli{nicos

Anoxia, Jadeo,boca entre abierts,ollsres dilatados,
mucosidad filante que pale por los ollares,cuello estirado,
enfisema subcutaneo no siempre presente,cuando este,es de
la zona dorsal y lunmbar,se puede considerar como pntonogm_tj
nico,atonia ruminal,decaimjento,laxitud o nerviosismo (160).
A la muscultacidn detenida de los pulmones que se escucha"
un murpullo vesicular y ruidos crepitantes (I160).

Tambidn existe embaramiento de los miembros poste_
riores,con cierto grad‘ de conptipacidn o meteorismo en al_
gunas ocucionem,fiebre hasta 4I°C,pero en algunos casos la
fiebre no esta presente.Le ubre algunes veces toma un tinte
rojo vino al igual que la piel sin pelos y despigmentada de
1a entrepiernajvacas en lactancia se encuentrz -la ubre 1’15_‘
‘‘cide y relajada,la produccidn disminuye hasta un 80% (38,54,
129,160),

Diagnoatico
Puede servir la historia clf{nica,ya que por un
cambio brusco de zlimentacidn o por la presencia de algun
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slergeno se vuede hacer presente E.Z.D.4.B.

Los signos clfnicos son muy importantes y cuando se p: s
senta enfisema sub_utaneo en la zona dorsel y lumbar este es
patonogmonico (129,I160).

,\natom{a macroscopica:se encuentrzan los pulmones con edema
en las paredes alveolares,c_on presencisa de abundantes leuco
citos gue indican una reaccidn inflemtoriu aguda,también
existen membranas hizlinas a consecuencia del exudado alveo
lar.En e2lgunas zonas exite rupturs de los septos alveolares,
q_ué se comunican con los intersticios peribronquizles y pe_
rilobulillares (129,160).

' El tejido subcutaneo de la regidn dorzal y lumbar se
presenta con muchas burbujas de aire,musculos enfisematoscs
pero no congestionados (I29,160).

' El sistema digestivo con pecuefias {lceras en la pa_
red ruminal atribuibles a una acidosis -(129,160).
T!satamiento

Es. recomendable el empleo de antihistaminicos,co;‘fi
costeroides y antibioticos (I129,I60).
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Control y frevencidn

Evitar los cambios bruscaos de slimentecién,de alimentos
#0c0 suculentos a muy ricoes y frescos o también el cambio de
potrercs de unc con predominic de leguminosas come la alfsl_
" fa e otros de menor proporcién de dicha leguminosa (129
160).

También la rotacién de pastos sirve pera evitar 1la pro
‘pagapién de parasitos como Dictyocaulus vivisarus el cual
‘puede estar presente en E.E.P.A.B. (129).
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ENFERMEDAD DE LaS ALTUrAS
Definicidn

Es unz enfermedad no infecciosa,que se presenta en
ganzdo bovino que vive a grandes zlturas.Es observada con
f}ecu:ncia en bovinos que hebitan a m&s de IB800 m. sobre el
‘nivel del mer,siendo suceptibles todas las razas,ein distia
cidn de sexo y eded (2,16,29).

Aungue también se puede definir como un sfndrome
agociado con ganado vacuno viviendo a elevadas alturas,que
se caracteriza por hipertensidn pulmpnar y subsecuente ata
que cardiaco congestivo (85,144,192).

Etfologia .

Se'ha dicho gue la hipoxia crdnice es el factor de
sencadenante de la hipertensién pulmonar,ls que a su vez
contribuye a la dilatacidn del ventriculo derecho y & la
congestidn venosa generalizada,presentandose la dilatacidn

.do las venas yugulares,edena generalizado,necrosis central
' ¥ £ibrosis congestiva del higado (higado de nuez moscada).
Cuando existe edema generalizado en las paredes del abome_
30 y del intestino,se inhibe la absorcidn de flufdos y ge_
nera diarrea (57).
Patogenia )
» Los bovinos & comparacién con otras eapecies donée
tiéaa son particularmente mwde suceptible al desarrollo de
1la thortenelén pulmonar bajo el eatimulo de hipoxia cr6n£
ca (6, III II7 144,
Pormacién de la hipertensién pulmonari.
Cuando 108 bovinos son llevados a grandes altitudes (3000-
';5000 u.) desarrollen varios grados de hipertensién pulmounf.
Zsta hipertena;&n se refleja en el daear;ollo de un gradu
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roporcicnal de hipertrofim ventricular dereche.

El trabmjo cardizco prermanece esencialmente normal, -l
nematocrito se eleva,al igual que le hemoglobinajexiste he
moconcentracidn,linfocitosis y eosinofiliae (6,%5,I11,144,
192) .

Lz presidn slterude es sdends debido & la resisten
cia zumentada,Es generslmente aceptado que eate aumento sea
en el drea seccionsl del campo vescular—pulumonar a nivel
precapilar(6,15,111,144,192).

las pequefiasg arterias pulmonares y zrteriolas,tienen
abundante musculo suave en su capa media.La hipertrofia de
este misculo se observe en le hipoxia causada por la hiper
tensidn pulmonar.Esta hipertrofie,creada para ser causa del
aumento del vasotono puede por si misma contribuir al aumen
to de resistencic (6,15,111,144,192).

El mecanismo estimulante bdsico para el aumento del
vaso tono es por accidn de 1a eritropoietina, hormone gue
estimula a la meduls osea para producir gran mimero de eri
trocitos. :

Su mecanismo de formacién es el siguientes

1a hipoxia tiene un efecto sobre los rifriones y produce 1li_
veracidn de una enzime denominade factor eritropoyetico re
nal.Este se secreta hacis lo sangre donde actua en cuestidn
de minutcz sobre las proteines plasmfticas;uns globine sare

desprender la molécule glucoproteinica eritropoietina,

PR}

te, u su vez circula por la sangre aproxiuzdcmente un dia
y durente ese tiempo actua sobre la médula Ssea estimulends
1z forznacidn de eritrocitos (I,77).

hunque la 2ritropoietina comienza @ formarse caosi
inmedietuniente =1 colocar un animal en une etmfsferz pobre

en ox{geno,aparecen muy pocos eritrocitos en le circulecide
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zurente los primeros dfas,despues de log cinco dias se lle_
gz & lu produccidén méxims de eritrocitos .rosterivrmente

se iiguen produciendose célules en tanto el animal sigue
en un medio escaso de oxigeno,o h;sta yue se hayan produci
do eritrocitos suficiente para trunsportsr les centidades
necesarias de ox{geno & los tejidos,apessr de la bdaje coneen
trecién del mismo ed la atmosfera (I,77).

Las prostaglandinas {ienen un efecto vaso constrictor
pulmonar y estas pueden ser el agente mediador en la hipoxia
(117).

El frfo es también vasoconstrietor significetivoe por
lo gue se puede explicar slgo del aumento de la incidencie
de la enfermedad en epoce de frio (16,57,I11}.

En cuanto a la respuesta animal-individuael a la hipo_
xis crdnica.Le presidn urteris -pulmonar a 1524 m. de altu
ra es de 25-30 mm Hg.;e la alturz de 3000-3500 m. algunos &
. nimales desarrollan unicamente nipertensidn fegular sulmonar

(40~-45 ma Hg.).0tros desarrollen seria hipertensidn pul‘monar
(> 70 ma Hg.), el cual progresivamente aumentz hasta producir
descompensacidn carafaca (falla){I44,192).

Estas situaciones Pueden variar grandemente de acuerdo

¢ un sin nimero de factores secundarios como son: -
Neumonfas agudas o crénicas,les cusles pueden ttnali
28T en staque cardiacojel frio;tendencias herednarzsa. poro
. el final comin de le descompensacién cardiaca es el ataque
congemstivo cardiaco (I1,2,16,29,53,77, 11T,144,192).

Para entender mejor la patogenia’ de 1a hlpario C’iln
arterial pulmonay y la cardiopatia pulmonsr hiportens_
crénica se ilistrard en el siguiente esquenms. .
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5igros Clifnicos

El unimzl se encuenire deprimido,su pelo es uspero,
con carencia de lustre,manteniendose con los codos en abdu
cidn,con edema de torax que se propaga al cuello,espzCio in
termandibular y cuartos traceros siguiendo la cara ventral
del cuerpo.kEl aumento del voldmen dependeri de la aparicidn
de ascitis y se acompafia de diarrea.lay hipernea en reposo,
debilitamiento y diarrea despues de actividad leve (16,29,
53,111,144},

Las mucosas pueden esatar cianoticas despues del e_
jercicio y a la suscultacidn pulmonar,se escuchan desde el
aumento del murmullo vesicular a lg presencia de estertores
mfmedos,hay neumonfs y estertores crepitantes en presencie
de enfisema.Por amuscultacién del corazén se aprecia tequi_
cardia, aumento de la intensidad absmoluta de los ruidos o
dieminucidn en caso de hidrotorax;con incremento del traba
jo del corazén pueden epcuchzrse soplos.El apetito se con_
serve normal hssta etapus tardias (16,29,53,111,144).

Diagndstico

Hay que considerar los datos de la anamnesis,'-si
como 1os signos mnteriormente citados,el igual que los re_
sultados hematologicos en donde algunos sutores reportan la
existencia de policitemia (15).
Anatomfa mucroscopice:Se observan lesiones como anasarca,
ascitie,hidrotorex y los ganglios linfaticos estan edemato_ -
- 808.En los pulmones existen &reas enfisematosas,especial
_‘lente en el lobulo apical y cardiaco (2,9,29,53,90,93,152).
Ahatonfa microscopicas Al corte se observan los slvéolos an
:mentados de ta:naﬂo,existenA zonas de atelectesis debdido al hi
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Jrotorax,zonas de neumonia,el corazdén presentz unu mercaas
hipertrofia y déilatzcidn ventricular derecha.¥l dpice del =0
‘razdn esta despluzado haciuw la derecha(2,29).
.La pared del ventriculo dervcho esta visiblemente engrosa
‘da,en el lLigado existe una zone de cirrosis congestiva cré
nicatle pered gestrointestinal,el mesenterio y 1los plie;uex
del abomuso estan edematosos,en algunos casos Se observan
dlceras nemorragicas en ei sbomeso y filamentos de fivri_
na en la luz intestinel (I1,2,57,77,29).
‘anetomfa microscopice
En los pulmones existe congestidn en las paredes
elveolares,etelectacia, edenma interlobular,enfisems,edema 2}
veolar, bronconeumonia,engrosaniento pleural;en el corazdn
8@ oﬁaeivé necrosis de grasa epicﬁrdica.surcosistes.edema.
epicerditisjen el bazo existe uumento_de globulos rojos,cael
cificacidn del estroma;el higedo presenta congestidn,hemo_
i%agias engrosamiento de la capsula,fibrosis central,degene
racidn grassjen rifion hay congesti&n glomerular,cilindros |
‘ hial;nos,aglomeracién célular necrosis grass y calcifica
cidn (16,53). ‘
"Tratamiento
Transledar a los animales 2 bajag altitudes,ya gue.
‘cuendo el anizal con hlpartenaxdn aguda pulmonar
. hxpoxica vuelve a. una condicidn normobarica la presidn ré
pigamente regresa a su nivel normal (2,93,111).
“s1 es fnevitable lo estancie de animales en alturas. oa
‘yores de los 4300m.,transaldarloa en forme paulstina (2,
Js 29,93,1I1,192) .
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NEUMOWhin EMBOLAICA POX RUPRURA DEL ABSCESC DE Li VENA
' CAVA

Definicidn

La neumorfa embolica es un foco de inflamacién pul
monar iniciado por la detencidn de un embolo de microorganis
mos patogencs o fregmentos de un trombo septico en las arte_
riss o gapilares pulmorares (85).
Et {ologia

Esta neumonfa es consecuencia de un sf{ndrome® que
se produce a rafz de abascesos hepaticos,ubicados en las in
mediaciones de la vena cave posterior que paulatinamente
comprometen a la pared de este vaso (16,68,85), }

Los abscesos hepdticos derivan de ruminitis causa
da por ecidosis a consecuencia del consuno de altas cantids
des de concentrado,reticulopericarditie tra\mé.ticu,colangi_
tis grave por distomatosis,o metastasis de procesos puru_
lentos localizados en otros organos (16,68,85).

Entre 1os gerx nds te asociados cabe. -

destacar Corynebacterium pyogenes y fusobacterium necrophorus
(16,27,68,85).

Patogenia

Esta entidad se puede considersr como un aindromd; .
que esta asociado o la presencia de trombos de la vena cavse
(68). .

Los abscesos hepfticos ubicados en las mmediacidvn,oa
di 1la wvena ceva posterior,pueden lesionar el recubrimiento’’
endotelial 8e este vamo,originando trombosis.lLas bacterias
sreser.tes en el absceso-pueden colonizar el trombo.La accidn
" becteriana ¥ le circulacién sangufnea,desintegran trozos del
© ‘$rombo,transformandose esios en embolos sépricos (21,27,68).



‘or lus caracteristicas anztdmicas e histologicas y la dire
cciér del flujo sanguineo,los pulmones son los primeros y €l
principal érgano blanco de estos embolos (21,27,68).

La consecuencia miés importante de estas embol ias,corres_
ponde a la formacidn de aneuriames en las artsrias pulmona_
res.Los aneurismas se forman mediante dos mecanismos:Por un
aumento en la presidn arterial pulmonar,desencadenado por la
trombosis de elgunap ramas de 1las arterias,o bien por una
arteritis pulmonar originada por émbolos septicos (21,27,
68).

El curso de la enfermedad es muy variable,puede‘ser 80
breagudo con muerte répentina debida al vaciamiento de un -
absceso dentro de la circulacidn de la vena cava posterior.
Le invasidn nesiva de bacterias y sus téxinas dentro del to
rrente circulatorio,desencadenar répidamente 1la muerte del
ariral,debido al shock aéptico (22,27,I56).

Aunque también ern caso de extravasacidn de sangre la
cual sea ‘leve con o sin hemeptisim,el curso de la enfermeded
tenderd a lu crénicided.la sangre extravesada es ripidamen
teA!agocitada ¥ la hemoglobina desirtegrada acumulandose he
mosiderina en el citoplasma de los macréfagos (22).

Por otro lado cuando las paredes del aneurisma se
rompen origirando hemorrzgis por rexis al tejido sulmorar
" edyacente,la sangre extravasada se acumula en el intereti_
‘eio,produciendc hemoptisis al aleanzar el 4rvol bronquial
(20,2i,68,79,I04). )

Dependiendo del calibre del vaso afectado y del ta_
nafio del aneurisme,puede provocarse unz hemorrogis leve =in
éompromiso pare laz vida del animal,o bien unazhemorragia

" violenta con muerte por anemia aguda ( 2i,20,65,79, 164).



.igros €linicos

En algunos eniasles cuando ®e tiende o la créniesdad
erxiszte un enflagquecimiento progresivo,aumento marcado de 1.
temperatura,frecuencis cardiecs y frecuencia respiratoria,asei
como un comportamiento depresivo,baje en 1a produccidn lactea

¥ una mercada disnea espiratoria,con sumento de sonido bron_
quizl (67,79).

El aumento del sonido brorquial ge debe a une fFedug
cidn en el lumen bronguiasl,causadc por la presencias de 1YY
gulos dentro de ellos, junto con la presidén externa ejercida
por las lesiones embolicas (79,164,169),

A1 examinar el aparato circulatorio llama la eten_
c¢idn un marcado Puleso yugular y soplo sisto® ico,destacandonse
g nivel de la valwulu tricuspide {(73,364,169),

Diegnéstico

Se debe tomar en cuenta los siguos clinicos,y mas -

: que nada 10 que marca la pauts es el examen macroscopico,en
dondo existen abscesos metastasicos hematdgenos,que ofrecen
cierta uniformidad y simetria de distribucidn que no:se ve
en otras inflamaciones pulmona.roi.Se distribuye principalmen
te oen los 1dbulos diaffagm&ticos ¥y ura grun pomcidn se situa
inmediataments debajo de la pleura,las cual aparece pegada,en_
grosada y opaca.los abscesos jovenes estan rodeados por una

‘‘'zonz de inflamacién aguda del parénquima,mientras que loe
mis viejos tienden a encapsulerse.Le mayor parte de ellos
tienen una burbuje de gas y pus amarillenta o verdosa.(7,21,
22, 68 85,156, 164,167).

Entre las complicaciones podemos contar con la fistu
ligacidn,le rupture de un vaso sanguineo y le ruptura de un
bronquio {85, i56).
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Tambiér se observa engroscmiento y fibrosis de lus pix
redeg bronguiaslesj¢uando existen trombos en la entrada de
las venas hepaticas udemds existe congestidn hepatica,lo que
genera n_scitis.tamblén existen abscesos hepdticos y se obsey
ve endocarditis del corazdn derecho (68,85,156,164,167).
Tratamiento

No hey respuesta el mismo {(16,6E,147).



CONCLUSIONES

Laactualizacidn del conocimiento dentro de cualquier
drea profesional es necesaria e importante.Bn gran medida eg
te se bzse en las investigaciones cientificae realizadas cons
tzniemente. f

Las investigaciones dentro del €rea bovins s nivel mm
dial estan en constante desarrollo,pero desgracisdamente esta
informacién queds esparcida,por 1o que en ocaciones es diti__
eil la obtencién de algunos de los reportes de Sstas investi
gzciones y esto linita en cierta medida la actualizacidn de
los profesionales del érea.

Por la importancia que revisten las enfersedades del
sistems respiratorio,el presente trabajo pretende servir oo
B0 gufs informativa actualirada (1977-1987) en lo relacions
Ao con algunas de las enfermedades que afectan dicho sistema,
on &donde la Momoi&i se presenta en forms ordenada y sen
cillu.Intentando que sl termino de la lecturs de ésta,el es
tudiante tengs ura visién general sobre estas enfermedades,
que le permits ir en bisqueda de informscidén més especifics,
y ¢l mfdico veterinario sootecnista pueda sctualizar sus co_
nocimientos Dara tener un mejor ejercicio profesional.

~
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