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La Educación Veterinaria en México se encuentra en eta-

pa ae gran crecimiento, el cual no na sido planeado. 

Esta falta de planeación educativa, lleva a la improvi -

?ación aradémica y a un bajo rendimiento en los alumnos. 

Se plantea la necesidad de hacer más efectivos los recu~ 

sos con que contamos, además de pro~over nuevas técnicas 

de ensei'ianza. 

Con el tema "Patologia Veterinaria del Sistema Digestivo" 

se aplicó un Modelo Teórico para la Elaboración de :.late-

rial Didáctico. Fste modelo se basa en la realización de 

técnicas psicopedagógicas específicas, co~o son: 

Jerarquización del material. 
Articulación y Estructuración de los temas. 
Establecimiento de la Secuencia "ideal" entre los 
temas. 
Análisis de Contenido. 

Las Unidades del Texto están programadas en forma Matéti-

ca, buscando que el modelo teórico sea mas amplio que el 

de la Programación Lineal y el de 1a Programación Ramifi-

cada. 

F.l Texto preparado post>r rnlidez formal, p\.lesto que se ba-

sa en un modelo toórlro qun ro~prendo los principios de la 

Sistemática Fducativn. 
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PROPOSITO 

La intención que tiene este trabajo es la elaboración de 

un Texto Programado que represente los puntos de vista 

teóricos del Departamento de Patologia de esta Facultad. 

en relación a los temas tratados de la Patologia de.l Sis­

tema Digestivo de los Animales Domésticos y que sirva de 

apoyo didáctico en el proceso ensefianza - aprendizaje 

de la cátedra de Patologia Especial, impartida en el 

sexto semestre del plan de estudios de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia. 

ANTECEDENTES 

En la actualidad la Educaclón Veterinaria en México se 

encuentra en etapa de gran crecimiento. Existen 2 3 Es­

cuelas y Facultades con aproximadamente 14,000 alumnos 

en tot<d., de las cuulos egresun un promedio de l. 500 

estudiantes nnunlmonto. 

Este crocimionto no s0 ha pl~nondo nl fundamentado en 

estudios do las noceeidades de Módicos Veterinarios Zoo­

tecnistn e en M6xico. Las consecuencias do ln falta da 
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planeación educativa, son la carencia de recursos mate­

riales y de personal docente, la improvisación, bajo ren­

dimiento académico de los alumnos, que repercute en el 

desempeño profesional y la saturación precoz de las fuen­

tes de trabajo, entre otras desventajas. Por otro lado 

es motivo de preocupación que se preste muy poca atención 

a la capacitación de profesores en métodos de enseñanza. 

Conociendo el problema actual en la enseñanza de la Me­

dicina Veterinaria en México, es preciso hacer más efec­

tivos los recursos que tenemos1 además de promover nue -

vas técnicas de enseñanza, como la Programación de Mate­

ria 1 Didáctico. 

La Instrucción Programada no es contemporánea, pues ya 

en el Siglo IV antes de Cristo, Sócrates elaboró un pro­

grama para enseñar Geometria que fuá incluÍdo por Platón 

en su diálogo a Mcnón. Sócrates guinba n sus discípulos 

a trav6s del diálogo hacia conocimientos cada vez más -

profundos. Pero l<t onocf'í.1n;>.il proqrnm;:ida .idc1uiorc m; o:o­

tructura y enfoque actual n partir d0 Ion anoa 20' de 

este Siglo. 

Un Tc:xto Programado constituye nnil unidad precisa y rola-
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tivamente étutónoma, que puede usarse como elemento inde-~. 

pendiente o integrarse dentro de un sistema general de 

enseñanza: implica la jerarquización, organización, as·· 

tructuración y redacción didáctica de los conocimientos 

de una materia, de forma tal que el .:tlumno adquiera por 

s:l'. mismo, los conocimientos y habilidades que se piden 

en los objetivos del curso, de la manera más comprensi-

ble y sencilla. 

Este sistema toma como "constante" la eficiencia de los 

alumnos y acepta como "variable" el tiempo en que cada 

alumno haya de lograr los objetivos, a diferencia del mé-

todo tradicional, en el que la constante es el tiempo y 

la eficiencia es la variable. 

La meta fundamental de los textos programados e3 que to-

dos los alumnos que los estudien alcancen un nivel ade-

cuado de Jrn1inio de los objetivos. 

motiven n nlc~n~~r lon objctivoo, pidi6ndol~ que reauel-

v<l Ja11 i1utoC!V<1ltli1ciorwn c1inct'i<Hlan pnrn tal fin. 
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Lo& cextos programados constituyen entre varios otros, 

una clase de recurso didáctico, que no es la panacea de 

la educación, ni intenta sustituir al maestro, sino for­

talecerlo al mostrarle técnicas y procedimientos para or­

ganizar y expresar el material didáctico de la materia 

que domina. 

Las funciones de un Texto Programado están .bien definidas 

y son limitadas¡ requieren ser bien entendidas por el maes­

tro y los alumnos para evitar interpretaciones equivoca -

das. Es un método caro, que requiere gente especialmente 

dedicada a esta actividad. En nuestra opinión, no es re­

comendable sustituir integramente un curso magistral por 

uno programado, puos las rcluciones humanas juegan un pa­

pel fundamental en la comunicación de los conocimientos. 

Una solución intermedia que consiste en emploor material 

programado para tratar temas cspecificos, intagrJndolos 

en las cntructln:as escolares cstablecidus, consti tnyc 

un<l modnlídnd nfic<iz y pi:0nwtC!clor11, Geqún :>(• d('rL•;i de 

gador<H1 (p,1yne l'hi'), r-:rr;it l96'J, Sulliv;rn :l')6<1, !!uggot: 

1969, nnnkn 1969). 
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Dentro de la Psicologia Educativa ha habido numerosas 

contribuciones que han enriquecido las técnicas de la 

enseñanza programada. Asi vemos que B.F. Skinner en 

1954 revolucionó el campo de la Psicologia con sus in-

vestigaciones sobre el condicionamiento operante en 

animales de experimentaci6n1 basándose en el modelo de 

estimulo - respuesta - reforzamiento. De los estudios 

de Skinner se derivó la llamada "Programación Lineal". 

Posteriormente, Crowder introdujo la "Programación Ra-

mificada o Intrinseca" y después Gilbert en 1962 pro-

puso la técnica de "Programación Matética". 

Pero los estudios sobre la ensefianza y el aprendizaje 

no se han suspendido; actualmente se ejerce énfasis 

en modelos que faciliten el fenómeno de la Transferen-

cia (entendiendo por ósta la "posibilidad do .1plicar 

los conocimientos y destrezas adquiridas, ante situa-

cioncs diCerentes a aquellas en que no realizó el 

aprendizaje original"). L1 determinación del orden 

el análi.siu del contenido que no vri .·1 t:tH1cf\é1r, mo<Han-

l 
te t6cni.cnn psic:opod.1gfrJiean c:1p~c'!.fil·an, r:onf'igura un 
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"mo1elo" teórico más amplio que el de la programación 

lineal y el de la programación ramificada de instrucción 

prueba - retroalimentación. 

Por dltimo, conviene notar que el texto preparado posee 

"validez formal" puesto que se basa en un "modelo teó -

rico" que comprende los principios de la sistem~tica edu­

cativa, disciplina que organiza las aportaciones de otras 

ciencias al fenómeno educativo. 

Indudablemente podrá enriquecerse con las observaciones y 

contribuciones de los profesores y de los alumnos que lo 

empleen, ya que como todo texto programado, para lograr un 

alto nivel de efectividad precisa de varios ciclos de ensa-

yo, evaluación, diagnóstico y revisión. Por cierto seria 

muy satisfactorio que en la realización de estas tareas de 

investigación y anjlisis participen otros profesores y es­

tudiantes interesados en la enseftanza de la Patologia Ve -

terinaria en México, de manera que contemos con experien -

cias propias respecto a las ventajas del modelo menciona -

do. 



MATERIAL Y METODO 

El material empleado en esta tesis e1; bibliográfico, esta­

bleciéndose 2 secciones: 

Bibliograf ia de Didáctica 

Bibliografia sobre Patologia 

(Las citas se anotan en la sección de Bibliografía). 

El procedimiento para la elaboración de las Unidades Pro­

gramadas se divide en los siguientes pasos: 

1.- Establecimiento de los objetivos perseguidos. 

2.- Recopilación del contenido que se va a enseñar. 

3.- Jerarquización del contenido. 

4.- Articulación y Estructuración de los temas. 

5.- Establecimiento de la secuencia pedagó3ica ideal. 

6.- Análisis de contenido. 

7.- Programación de la informaci6n 

1. - .8l.l:t~.!J.l•2.s:l.'.!!i!:I1.t2.._0.";;'-.J~ 1 ·1 -2~:.ir ... Lt;:.Q!l...l?.'.~X.2.99l1 i c1o!!. 

Con basa en los ohjativon tcrmina]oe e inturmodios ya 

exl.nten\:t::'; pnn1 la c.'.'ltr;di.-;1 d::i Pat:olo1in Especial del plan 



de estudios de tsla Facultad, se hizo la lista de obje­

tivos operativos del tema Patologia Veterinaria del Sis­

tema Digestivo. Para establecerlos se determinó qué con­

ducta se pretendia del alumno en cada uno de los objetivos 

a lograr. 

En el Inciso A se encuentran los objetivos utilizados 

en este Texto Programado ) • 

2.- Recopilación del contenido gue se va a ense~ar. 

Se hizo una revisión bibliográfica de la Patologia Veterina­

ria del Sistema Digestivo empleando tarjetas para clasificar 

la información y su fuente. A medida que se fueron consul­

tando las fuentes bibliográficas, (libros y articulos) y 

asistiendo a cursos, conferencias y pláticas, el contenido 

fue actualizándose. A esta etapa no se le dedicó un tiempo 

limitado, ya que a lo largo del desarrollo de la tesis se me­

joró constantemente la información recabada. 

3.- Jerarguización del contenido. 

D'1do que el tema "Patologia" involucra todos los cambios or­

ganices diferentes a los considerados como normales, al revi 

sar lno alteraciones de cada órgano dol Sistema Digestivo se 

ancontruron 1,".lr<yu:; 1 i etan do enfcrmcdacfos y leGi.ones. Sur -

gi6 la nocaeidad da discornir quó tomnu orn ncconorln enee -

nar y cujlcn tonlan escasa trnoccndancia. 

J 
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Para ello, se dividió la información relativa a la Patologia 

del Sistema Digestivo según los órganos afectados: Boca, Gl~~ 

dulas Salivales, Esófago, Estómago, Intestino, Higado, Pán -

creas y Peritoneo. La información de cada órgano se dividió 

a su vez en: anomalias congénitas y/o hereditarias, trastor-

nos inflamatorios y no-inflamatorios y neoplasias. Se hicie-

ron listas de los temas de la Patologia Digestiva clasificán-

dolos por el órgano afectado y el tipo de alteración. 

tinuación se hicieron circular copias de estos enlistados a 

los maestros que impartian la cátedra de Patologia Especial, 

pidiéndoles que clasificaran cada uno de los temas dentro de 

cuatro categorias propuestas según la importancia de su ense-

fianza: 

A - Tema indispensable 
B - Tema necesario 
e - Tema conveniente 
D - Tema de escasa importancia 

Con esto se obtuvo unu visión acerca de lo que los maestros 

de la materia consideraban importante que aprendieran sus 

alumnos. 

Para hac0r m~o soncilln In oxpoeict6n del procedimiento seguido 

on la olnborncit>n c1c l1rn llnidadon Proc;rnmnclao, ilustraremos 



los siguientes pasos con el tema "Alteraciones Circulato-

rias y Metabólicas del Higado". 

Ejemplo: 

Jerarguización del contenido del tema "Alteraciones 

Circulatorias y Metabólicas del Higado" 

Lista de alteraciones no in-
flamatorias encontradas en Clasificación promedio de 
la Literatura. los maestros 

Conocimiento General de Cir­
culación y Metabolismo Hepá-
tico A 
Desplazamiento de higado D 
Hipertrofia Globosa D 
Hernia Hepática D 
Ruptura C 
Perforación D 
Atrofia hepática B 
Metamorfosis grasa B 
Infiltración Glucogénica B 
Degeneración albuminosa B 
Amiloidosis B 
Edema en H1gado e 
Ictericia B 
Hemorragias B 
Telangiectasia B 
Melanosis D 
Necrosis hepática ccntrolobulillar A 
Necrosis Hepática Perilobuli-
llar A 
"Hepatitis" Tóxici) llguda l\ 

"Hepatitis" Tóxici) Crónica A 

llflatoxicoais 13 
Ingosti6n de Pl;rnb'HJ llopato-
tóxicno l\ 

Con el fin de h;iccr rn<1r1 conciso ol texto, sólo r;c tonmron 

on cuenta para lno ctapaa eiguiontco len temas qua fueron clnsi-
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ficados como A - indispensables y B - necesarios, omi~ién-

dose los temas clasificados con e y D por considerárse1es 

de poca importancia. Sin embargo, al final del texto se in-

cluye la bibliografia en la que se pueden consultar estos 

temas. 

4.- Articulación y Estructuración de los temas. 

Se realizó la Articulación y Estructuración de los temas 

clasificados con A y B, emplea~do el método de Morgannov-He-

redia, que comprende básicamente 2 aspectos: La Articula -

ción y la Estructuración del Contenido. 

La Articulación consiste en establecer las relaciones de 

interdependencia entre los elementos o unidades de informa-

ci6n. Para ello se emplean tablas matrices de doble entra-

da, como esta: 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
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El número de columnas y renglones de la tabla es igual al 

número de temas que se quiere Articular. A continuación, 

a cada tema se le asigna un número de la Tabla Matriz. 

Se empieza la operación relacionando al primer tema 6 nú­

mero de la columna, con cada uno de los temas 6 números 

del renglón. Para indicar en la Tabla el tipo de relación 

entre los dos temas se emplea la siguiente premisa: 

"Si el tema de la columna es requisito para enseñar el tema 

del renglón, se coloca un l en el cuadro de la Tabla donde 

coinciden el número correspondiente de la columna y el del 

renglón". 

"Si el tema de la columna .liQ es requisito para enseñar el 

tema del renglón, se deja en blanco el cuadro de la Tabla 

donde coincidan ambos temas". 

Los cuadros de la Tabla que relacionan el mismo número se 

eliminan (cuadros negros) ya que se considera que un tema 

no puodo nar nnteccdentn ni consecuente de si miumo. 

/1 continunci.(Jn r>xponr1non un c:jcrnplo del proccc.lirnicnto de 

Articnlaci6n con el 'l'rnné1 "/lltoracioncs C'i.1'.'cnlotoriaB y Me-
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En la Jerarquización del contenido de las Alteraciones 

Circulatorias y Metabólicas del Higado fueron 16 los te-

mas clasificados con A -Indispensables y B - Necesarios. 

Asignándole un nümero a cada tema tenemos: 

1.-
2.-
3.-
4.­
s.-
6.-
7.-
a.-
9.-
10.-
11.-
12.-
13.-
14.-
15. -
16.-

Circulación y Metúbolismo Hepatico. 
Atrofia Hepática. 
Infiltración Glucogénica. 
Amiloidosis. 
Degeneración Albuminosa. 
Metamorfosis Grasa. 
Ictericia. 
Hemorragias. 
Telangiectasia. 
Necrosis Hepatica. 
Necrosis Hepatica Pcrilobulillar. 
Necrosis Hepática Centrolobulillar. 
"Hepatitis" Tóxica Aguda. 
"Hepatitis" Tóxica Crónica. 
Aflatoxicosis. 
Ingestión de Plantas Hepatotóxicas. 

Ahora, hacemos una Tabla Matriz que tenga 16 renglones y 

16 columnas, eliminamos los cuadros dance se relaciona 

entre si un mismo nOmero y an3lizamos cada nümero de los 

renglones con cada uno do loe números de las columnas in-

ent:re lo!" tema", o clwinnrlc1 en blnnco ül n1!lr11·0 corros-

ponclil'n lo. 
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1111111 
890123456 

1 
2 

1 1 1 1 1 1 1 1 

3 

4 l-+-+-
5 

1--1--1---

6 1---+-+-+-+-
7 1---+-+-+-+-+-
8 1---1--1--1--1--........ 1--
9 
101-4-+-+-+-+-+-+-

ll l--<l--li--11-fl-f--+l-f--+--+-
12~~-+-+-+--+-f--+--+-+-
13¡.......,1--11--1.-t.-t--+--I--+-+-+-+-
141--¡......,1--11--11-t-+--l--+-+-+--+-+­
lSl--l--i--li--ll-f-+--I--+-+-+-+-+-+~ 
16,__.__L-Jt-Jt-J.._¡__,._.__._..._..._,__....~-

1 
1 

Tabla Matriz para Alteraciones Circulatorias y Metabólicas 

del Hígado. 

(En el Inciso B se encuentran las Tablas Matrices realizadas 

en esta tesis para todo el Sistema Digestivo). 

La Estructuración consiste en repre~Qntar las relaciones· 

exlst~ntes entr~ los clomnntos de un toao. 

Para efectuar ," r~trurturn~i6n utilizamos las siguientes 

convencionei:.:: 

- A cacla t<~ma lo d•Jnorn.irnn·omos v6rticu. 

- Lon Lem;rn 6 véirticq~¡ puedtrn ornr: 
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Vértice Fuente 

Vértice Intermedio 

Vértice Cima 

Vértice Aislado 

-La representación 

Vértice 
Cima 

Vértice 
Fuente 

0.15 

Tema que es requisito de otro y que 
no necesita del dominio previo de 
otro tema. 

Tema que tiene como requisito algún 
tema y que a su vez es necesario pa­
ra enseñar otro. 

Tema que requiere previamente de 
otro para ser enseñado, pero que 
no es requisito para enseñar algún 
otro. 

Es un tema que ni requiere del cono­
cimiento de otro ni es necesario pa­
ra enseñar otro. 

gráfica de los vértices es la siguiente: 

Vértice 

cec Cima 

Vértice o Vértice 
Intermedio Aislado 

Vértice Ciclo 
Fuente 

A partir de la Tabla Matriz, ~e hacen reducciones 

para clasificar qué vórtices son fuente, intermedios, ci-

ma o aislados y para darnon cuenta si en los temas a cnse-

í'\ar cxiotc alg(in "ciclo". Los ciclos y los vórtices a isla-

dos se deben evit;:ir o moclifir.;:ir pncn representan una rela-

ci6n poco doRoabln que dificu1t~ Jn comprensión . 

El m6todo pnrn reducir ln Tnbln Mntrl~ consisto en hncer 

unn aoqunda t:'ihlé' l~limin11ndo lm1 números que cm la coh1mnn 



(). 16 

tengan sólo espacios en blanco y que en el renglón tengan 

cuando menos un l. Es decir, se van eliminando de la Tabla 

Matriz los vértices Fuente. 

En la Tabla reducida volvemos a hacer la misma operación 

(eliminar los números que en la columna tengan solo espacios 

en blanco y que en el renglón tengan cuando menos un 1). Se 

hace el número de reducciones necesarias hasta que la última 

tabla nos indique los vértices cima. Los vértices que se eli­

minaron en la primera reducción serán los Vértices Fuente y 

los vértices eliminados en las reducciones siguientes serán 

los Vértices Intermedios. 

Después de las reducciones efectuadas a la Tabla Matriz se 

representan en una gráfica lbs vértices localizados, indican­

do con flechas la dirección y el sentido de su interdependen­

cia. 

A continuación ojcmplificamos el proceso do Estructuración 

a partir d11 la Tab1n Matriz para las " 1\1 ternciones Circula­

torios y Motnbólican füü llt.gndo". 
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111111 
3 4 5 6 

4 
5~--+-

6 
7 1--1-....-1--+-

8 
1--1-....-1--+-t-...... -

9 
101---'-4--i--+--&-...i-..j..._ 

11 1---'-+-'"-1---'-_¿__¿_-'-_¿__ 
12 

~--+-t--i--4--4--4---4-..._. 

13 
141-+-+-+-+-+--+--+-4--+-+-~ 

1 1 1 1 

15 
161-+-+-+-+-+-+--l-4--+-+-4-~¡...:..: 

Tabla Matriz 

En la lra. Reducción sólo sale el Vértice No. l: 

2 
3 
4 
5 
6 
~--+-

1111111 
5 6 7 8 9 o l 2 3 4 5 6 

~--+-
7 

l--t'--1--1--+-
8 
9 l--l'--1-1--+-l--i 

10~-+-+-+-+-+--+--Jll"-.l.J....ll 
ll~-+-+-+-!--~4--l--Jlll"-I 
121----+-~-1 
13 
lA 

~;»F--



2 
3 
4 

· 1 ~ 1..0 

1 
8 9 l 

5 
61--1--4-

7 
8 j....-l-f--+-+--

9 
11 t--t--t--+-+-+-+-

12 131-<1--1¡.......¡¡.......¡¡.......¡¡.......¡¡.......¡¡.......¡¡_. 

14 
1Si--1--11-<¡.......¡1---<1--11--11--1--1--'"-

l61 

Para la 3a. Reducción eliminaremos 

2 
3 
4 
5 ---6 1--1--1--11--< 

7i-..~"4--"-"' 
8 l-4-+.-1--1-....._ 

9 l-4-+.-1--1-"'--+---

131--1~-'--'--1--'--'-
141--1~-'--'--1--'-..¡._.¡..__ 
151--1--1--1--1--1--'"--1--1-.¡...:... 
16 .__..__...__._¿_....__,__,_ ...... _ _._,_..__ 

2a. Reducción 

Vértices Nos. 11 y 12: 

3a. Heducci6n 

La 4a. Reducci6n se harti eliminando los Vórtices Nos. 13, 15 y 16: 

2 
3 
4 
5 

s (, 7 8 ') 14 

6-1--1-

7 -1-...+...f.-...+---fmlll 
!) 
--1--i--t~I--~ 

') 

H 
--l--t--t--'1--1---<l-- 4a. !<oducci6n. 
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Resumiendo los hallazgos de las reducciones vemos: 

Vértices Fuente No. 1 (Excluido de la Tabla Matriz en la 
lra. Reducción) . 

Vértices Intermedios No. 10 (Excluido en la 2da. Reducción). 
Nos. 11 y 12 (Excluidos en la 3ra. Re­

ducción). 

Vértices Cima Nos. 2,3,4,5,6, 
7,8,9, y 14 (No fueron excluidos en nin-

3una Reducción). 

Ahora para representar en una gráfica los temas o vértices 

de las Alteraciones Circulatorias y Metabólicas del Higado 

y sus interrelaciones, colocamos los vértices segün sean 

fuente, intermedios o cima y los relacionarnos con flechas. 

El o los Vértices Fuente quedarán en la parte inferior de 

la gr~fica. Los Vértices Intermedios los representamos a 

distintos niveles scgOn haynn salido de la Tabla Matriz en 

la 2a. o 3it. Reducción. r.os Vértices Cima qncdarán 

gr<ificados en Ja parte superior (arriba de los intermedios), 

IA Esl:r11cturaci.6n dn ];is 11.lh~r<tciono:; Circul:itoria:J y Meta-

b6l ic.:rn <le 1 !U<:1ado ne obnorva en lu n ÜJll ÍC!n te péig inn: 



Estructuración para el ti.:ma "i\l tcrac.:ionc~B Circulatorias y Metabólicas del Higa do" • 

• 

u 

N 
o 
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(En el Inciso B se localiza la Estructuración, conjuntamen­

te con la Articulación de los temas de este Texto Programa­

do). 

5.- Establecimiento de la Secuencia Pedagógica Ideal. 

Una vez obtenida la Estructuración, se determina la "Secuen­

cia Ideal", tomando en cuenta que debemos llegar primero a 

los vértices cima que tengan menor nümero de vértices inter­

medios como requisito. 

Los temas más sencillos y necesarios para entender otros 

conceptos más complejos, se abordarán inicialmente. 

En aquellos temas que tengan el mismo grado de dificultad 

y requisitos semejantes, se respetará la secuencia marca­

da en el programa de la materia. 

En el ejemplo que nos ocupa, las secuencias lógicas son: 

l.- l,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,16,12,15,13,14. 

2.- l,8,9,2,3,4,5,6,7,lO,ll,l6,l5,l3,14. 

3.- l,8,9,2,3,4,5,6,7,lO,ll,l2,l6,l5,13,14. 
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En esta tesis se utilizó la secuencia No. 3 por considerar-

la más apropiada. 

(En el Inciso c se encuentran las Secuencias usadas en 

este trabajo). 

6. Análisis de Contenido 

El análisis de contenido del material didáctico es tal vez 

la etapa que dá mayor solidez a un Texto Programado. 

De cada uno de los temas que se ha decidido incluir en el 

Texto, se debe establecer lo siguiente: 

T~rmino: Es la frase u oración que designa los con-
ceptos de cada tema. Es la expresión del 
concepto. 

Red Conceptual: En esta etapa se trata de relacionar y si­
tuar los conceptos de cada tema dentro de la 
gama de conceptos relacionados con la Pato­
logia Veterinaria del Sistema Digestivo. 

Extensión: Es el conjunto de objetos, elementos, pro­
cedimientos o situaciones a los que se 
aplican los términos. La extensión deter­
mina el alcance cmpirico del concepto. 
En otras palabras, es expresar los ejem­
plos pertinentes del concepto y los pseu­
doejemplos. 

Intensibn: Es el conjunto de propiedades (o atribu­
tos) y relaciones entre éstas que carac­
terizan al concepto. Determina el alcan­
ce teórico del concepto. 
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La Intensi6n se divide a su vez en: 

Concepto: que sintetiza el conjunto de propiedades 
y relaciones de un tema. 

Propiedades: Por propiedades de un tema entendemos la 
utilidad o el para qué nos va a servir el 
a prender dicho tema. 

Para ilustrar lo anterior exponemos a continua-

ci6n el Análisis de Contenido que se hizo para el tem~ 

Necrosis Hepática: 

Término: Necrosis Hepática. 

Red Conceptual: 
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Extensión: 

Ejemplo: Al observar el higado de una vaca con 

"Enfermedad de las Alturas" vemos un puntilleo amarillento 

pálido distribuido en todo el parénquima. Microscópicamen­

te observamos los hepatocitos cercanos a la vena central del 

lobulillo con el núcleo picnótico de citoplasma granular li­

geramente basófilo y no se distinguen bien las membranas ce­

lulares. A estas células se les diagnosticó como hepatoci­

tos necrosados. 

Pseudoejemplo: El higado de una vaca adulta se 

observó con manchas rojizas en la superficie. Microscópi­

camente se apreciaron zonas circunscritas de eritrocitos 

acumúlados, conectándose extensamente con los sinusoides 

lo que determinó que se diagnosticara como Telangiectasia, 

Intensión: 

Concepto: La Necrosis Hepática denota la muerte 

de los hepatocitos o células del parénquima hepático. La 

necrosis en un hepatocito sigue las mismas normas micros­

c6picas que otras c61ulas; cariorcxis, cariolisis, picnosis, 

p6rdida do ln membrana nuclear y gr"lnul<1c:Lón del c:itoplama. 

La nocrosin en ol hiy<:H.lo c;c puede cl;,ui fict1r por nu (•Xtcn­

si6n en: Mmiiva o Focal, por nu Ji»trihuci(in ron: Porilnbu-
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Propiedades: Para arribar a muchos de los diag­

nósticos de hepatopatías hay que reconocer microscópica­

mente la necrosis de los hepatocitos y luego clasificarla 

según su extensión, localización y etiología para después 

poder diagnosticar la enfermedad. 

(En el Inciso D se encuentra el Análisis de Contenido que 

se hizo para las Alteraciones Circulatorias y Metabólicas 

del Hígado. El Análisis de Contenido completo del Sistema 

Digestiv~ aunque se hizo, se omite en este trabajo por ser 

excesivamente extenso y considerar que con sólo una parte de 

él es suficiente para ilustrar la labor realizada). 

7. Programación de la Información 

Se trata de convertir la información a un lenguaje didáctico. 

Todo lo desarrollado en los pasos anteriores se transforma 

a "cuadros". Un cuadro es un segmento de información en el 

que se presentan a 1 alurr.:''J en forma sencilla y directa los 

conceptos y procedimientos que deberá aprender. Una secuen­

cia está formada por un número variable de cundros. Estos 

se planean de manera que el lector asuma una parte del tra­

bajo, intot;ictlÍc con la infonnación, infiera reuultmlos, de­

duzca lrw cxplicacioncn i1 dctc1:min;ido~1 fcnórnonon, y luogo 

mediante cvaluacionQ~1, compntobe> .si ha ¡rnimi lado el material. 



En otras palabras, el Texto se prepara de tal manera que 

el estudiante ejerza los procesos de pensamiento que lo 

lleven a adquirir, retener y aplicar los conocimientos y 

habilidades propuestas. 

El Modelo de Programaci6n utilizado como base en el presen­

te Texto es la Programaci6n Matética (del griego Mathesis que 

significa "aprender"). Esta técnica fué' dada a conocer por 

Thomas F. Gilbert en 1962. 

Para que el alumno aprenda un nuevo contenido, el programa­

dor pondrá al estudiante ante secuencias compuestas general­

mente por 3 tipos de cuadros, que son: 

cuadro de Demostraci6n: 

En este cuadro el programador presenta todo el material que 

ha de aprender el alumno a través de una secuencia completa, 

es decir "demuestra" un contenido o un procedimiento. Las 

instrucciones generalmente solicitan del alumno actividades 

cubiertas, esto es, se le pide que "observe", "recuerde" etc. 

cuadro de Ap.lntc: 

En este segundo cuadro se vuelve a presentar la misma infor­

maci6n dal cuadro do demostraci6n tratando do variar la re-

ducción pc1ra no carrnar al cutudiantc?. F:l proqr<immlor adcm[rn, 

solicita en es ta p .. 1rte ele la !lccuenc in, la n~a l i. zac i6n de ac-

tivic.ladcn ;1bierla:-1 en r<!lacHJn con la inform<1c:L6n. L:n otr:1:: 



• 
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quema, que subraye dentro de una lista de lesiones las 

que correspondan a determinada enfermedad, que descri­

ba los hallazgos que se espera encontrar en la necrop-

sia si un animal muri6 de cierta enfermedad, etc. 

Se le llama de apunte porque en este cuadro se propor­

cionan apuntes o ayudas (escribiendo en ~ayúscula algu­

na palabra clave, subrayándola, mencionando el número de 

elementos que el estudiante debe enunciar, etc.) para -

que el estudiante realice dichas actividades. 

Cuadro de Producci6n de la Operante: 

Esta es la última parte de una secuencia, donde el alum-

no debe hacer manifiesto su aprendizaje. El programador 

pedirá siempre respuestas abiertas que prueben que el es­

tudiante puede hacer explícito su dominio del contenido. 

Sin ningún apunte enunciará la etiología de determinada 

enfermedad, dará ejemplos de ciertas lesiones, explicará el 

mecanismo patogénico de un proceso morboso, en fin se le ~ 

dir&n todas aquellas respuestas que integren esa secuencia, 

esto es, las conductas propuestas en los objetivos • 
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Como complemento de la explicación del Procedimiento em­

pleado para la elaboración del Texto, exponemos a conti­

nuación los Incisos: 

A- Objetivos 

B- Articulación y Estructuración 

C- Secuencias 

D- Análisis de Contenido 



.. 

INCISO A 

_03JETIVOS 

Objetivos Terminales de la Cátedra de Patologia Especial:* 

Al finalizar el curso el alumno identificará macro y 

microsc6picamente las lesiones y enfermedades que con 

más frecuencia afectan los diversos sistemas y aparatos 

en cada especie doméstica. 

Determinará la interrelación fisiopatológica entre los 

sistemas y aparatos que integran el organismo animal. 

Juzgará la importancia de la Patologia en el estudio de 

la Medicina Veterinaria. 

Percibirá la importancia que representa el estudio de 

la Patologia en el buen dosempofio del Módico Veterinario 

para rmlvagunrdnr ln salud del hombre y para ovitnr el 

sufrimiento innoccuario do los animales. 

Obj ot iY.2...2..lJ. l_p_lJ!'_,t~~i.2.: * 

Compron<lor~ lainfluffncia que ojorcon las oltorncionos 
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del Aparato Digestivo en el funcionamiento del orga­

nismo. 

Objetivos Operativos:** 

PATOLOGIA ORAL 

La Mucosa Oral como Indicador: 

El alumno: 

Describirá el aspecto de la mucosa oral normal. 

Explicará por qué es factible reconocer cambios de 

coloración en la mucosa oral de los animales. 

Describirá cómo se ve la boca en un animal anémico. 

Describirá cómo se aprecia la boca de un animal cuando 

hay congestión sanguinea. 

Describirá cómo se observa la mucosa oral en la cia­

nosis. 

Describirá cómo se observa la mucosa oral de un ani­

mal con ictericia. 

Influencias del Tipo de Alimento en la Boca: 

Explicará cómo se relaciona el tipo de alimento con la 

Pil tolog ia Orn l • 

Describirá qu6 oo ol Sarro dental y quó ospocioa afacta. 

Doacribirn un~ dentadura con Sarro m0ncionando ous con-

secuon cia n. 



.. 
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Explicará qué es la Caries dental y qué especies 

afecta. 

Describirá una dentadura con Caries mencionando sus 

consecuencias. 

Explicará cuál es la causa de Caries dental. 

Explicará qué es la Fluorosis dental y en qué condi­

ciones se presenta. 

Describirá una dentadura afectada por Fluorosis. 

La Inflamación en la Boca: 

Describirá por qué la boca es un lugar frecuente de 

inflamación. 

Mencionará la terminología empleada para referirnos 

al proceso inflamatorio en la cavidad bucal. 

Explicará las diferentes etiologias de una estomati­

tis. 

Mencionará la clasificación de las estomatitis segün 

la lesión que presenten. 

Estomatitis Vesiculares: 

Explicara lo que son las esto~~titis vesiculares des­

cribiendo su apariencia microscópica. 

Doscribir<'.i lon cambios hiHto¡nto16gicos do las vcsicu­

las explicando ouo roparcusionon. 

Moncionarl lan 4 cetom~titio vooiculnrcn do origen 

viral. 
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Describirá las lesiones de la Fiebre Aftosa mencio­

nando los Signos Clínicos. 

Mencionará las especies susceptibles a la Fiebre 

Aftosa. 

Explicará el procedimiento que debe seguir un Médico 

veterinario frente a lesiones sugestivas de Fiebre Af­

tosa. 

Mencionará las especies afectadas por Estomatitis Ve­

sicular. 

Describirá las lesiones de Estomatitis Vesicular. 

Mencionará las especies afectadas por Exantema Vesi­

cular. 

Describirá las lesiones de Exantema Vesicular. 

Describirá las lesiones de la Enfermedad Vesicular del 

Cerdo. 

Estomatitis Ulcerativa. 

Explicará qu6 es la Estomatitis Ulcerativa. 

Describirá macro y microsc6picamcnte una úlcera. 

Explicará la evolución do las úlceras en la boca. 

Mencionará la etiología do las Estomatitis Ulcerativas. 

Mencionará los oignos clinicon y Jn eupocin afoctnda 

por Diarrea Virnl novinn. 

Describirj las lesiones do la Dinrn•;1 Vir.1] novitrn. 

Moncionnrá Ja especia ~foct~dn y lnn tipnn do prenan-
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Mencionará algunas substancias irritantes capaces 

de ulcerar la Mucosa Oral. 

Mencionará algunos cuerpos extraños que ulceren 

la boca. 

Describirá las lesiones de la presentación digesti-

va de la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina mencionando .. 

la edad afectada. 

Mencionará las especies afectadas y los signos clini-

cos de la Fiebre Catarral Maligna. 

Describirá las lesiones de Fiebre Catarral Maligna. 

Explicará el diagnóstico diferencial de la Fiebre 

Catarral Maligna. 

Mencionará las especies afectadas y los signos clini-

cos del Ectima Contagioso. 

Describirá las lesiones del Ectima Contagioso. 

Las Bacterias en la Cavidad Oral. 

Explicard por quó una boca puede estar sana aQn siendo 

la mucosa oral un medio séptico. 

Mencionar<'.! los factores prcdisponcnt:cs para que las 

bacterias puedan infectar la mucosa oral. 

Mcncinn<u:.'I Jan lnct:i:?ri:111 quo fn•cUNllcmcntn ocaei.onan 
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Explicará qué es la Estomatitis Granulomatosa. 

Explicará qué es la Actinomicosis. 

Explicará qué es la Actinobacilosis. 

Las Parasitotis de la Boca. 

Mencionará los Parásitos que afectan frecuentemente 

la boca. 

Describirá la trayectoria del embrión hexacanto hasta 

que se desarrolla el cysticercus cellulosae. 

Describirá la apariencia macroscópica de una lengua de 

cerdo con Cisticercos. 

Explicará la importancia que tiene el Diagnóstico de 

la Cisticercosis en los rastros. 

Las Neoplasias en Boca. 

Mencionará las principales neoplasias primarias que so 

presentan en la boca. 

Describirá el Epulis. 

Describirá el Carcinoma de Células Encamosas en la boca. 

Mencionar~ la!; c.H-~1cl:oristica11 itnport:untcn de los Papi­

lornan Oralen. 

Mencionnr~ las c~ractcr1sticas importantes de los Molo-

nomas en ln boca. 
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Disfagia y Anorexia. 

Mencionará los mecanismos por los que un animal con 

la mucosa oral lesionada no deglute alimentos. 

Mencionará las 3 fases de la deglución indicando al-

gunos ejemplos de alteraciones en cada fase. 

Explicará qué es Disfagia. 

Explicará qué es Anorexia. 

PATOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

El Alumno: 

Explicará la localización de las Glándul3s Salivales 

en los Animales Domésticos. 

Explicará qué es la Saliva. 

Explicara qu6 es el Ptialismo. 

Explicat'<1 CJUé es el J\ptia l ismo. 

Explicari1. qué es la Si<tlorrca. 

Explicará qu6 son y cómo se originnn las Sialoadenitis. 

Mencionar~ )as repercusiones de los Cjlculos Salivales. 

Explic;ir:i por. qui'> w~ obnti:11yn nn conducto ñülivill. 
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PATOLOGIA DEL ESOFAGO 

Alteraciones en el Lumen Esofágico 

El Alumno: 

Describirá a grandes rasgos la anatomía y fisiologia 

del esófago. 

Mencionará las alteraciones en el lumen esofágico. 

Definirá compresión esofágica, mencionando sus causas 

y repercusiones. 

Definirá obstrucción del esófago, mencionando sus cau­

sas y consecuencias. 

Definirá Megaesófago, mencionando sus causas y repercu­

siones. 

Definirá Acalasia, mencionando sus causas y consecuencias. 

Mencionará las principales neoplasias en el esófago. 

Las Esofagitis 

Mencionará la etiología de las Esofagitis. 

Explicarj cómo se clasifican las Esofagitis por lesión, 

proporcion9nao oje~plos da c~d<i una. 

Mcncionar;i c11;11Hlo mt•non ~.1 '.1)1-jcto:> '~Xtl:tiflon cnpacon do oro­

B ionar l<i l11'.tco:v1 <101 •'n{lf.:t(¡o. 

ncncril.dr:í ]<1:1 Jr•:;inrwn 1)~:ofi'lgic;1r:: do ln IU.notrnquc.tli.:¡ 

rnfoc<:io:n l••J\•in:i. 
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Describirá las lesiones en esófago de la Fiebre ca­

tarral Maligna. 

Describirá las lesiones esofágicas de la Di~rrea 

Viral Bovina. 

Explicará la patogenia de las lesiones diftéricas en 

esófago. 

Mencionará las parasitosis frecuentes en el esófago. 

Explicará la patogenia de la Espirocercosis. 

Mencionará las repercusiones de la Espirocercosis. 

Explicará cómo influyen las lesiones esofágicas en la 

Disfagia. 

PATOLOGIA DE LOS PREESTOMAGOS EN RUMIANTES 

Alteraciones del Flujo y Movimientos de los Preest6maqos 

El Alumno: 

Mencionará las funciones del Rumcn - Ret1culo. 

Mencionar<'.\ las funciones del omaso. 

Definird Indigestión Rumin3l. 

Mencionar.".\ los Tipos de Tndiqcoti6n rclncioni.'\ndolos con 

1nrn cnunan. 

Explicar~ qu6 en Ja J\tnnla Rumlnal, 

Mencionan'\ lnn Cil\1::·rn ':le lltnnia Hnmi.nnl. 

Dcfini rd Mctonri1;110, i11<lic,1ndo tlU clnsi Hcnci6n. 
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Explicará la diferencia entre Timpanismo Primario 

Simple y el Espumoso. 

Mencionará las causas de Timpanismo Secundario. 

La Inflamación en los Preestómagos de los Rumiantes 

Mencionará el término adecuado para designar el proceso 

inflamatorio en cada uno de los preestómagos. 

Mencionará los agentes etiológicos que desencadenan in­

flamación en los preestómagos de los rumiantes. 

Explicará cuáles son las causas por las que objetos extra­

ños ll:gan el Rumen - Retículo. 

Explicará la Patogenia de la Reticulo - Peritonitis 

(Pericarditis) - Traumática. 

Explicará las consecuencias de la Reticulo - Peritonitis 

(Pericarditis) - Traumática. 

Mencionará las enfermedades virales que ocasionan úlceras 

ruminales. 

Explicará la patogenia de la Ruminitis Necrótica mencio­

nando la bacteria que la ocasiona. 

Mencionarj una Micosis ru~inal. 

Menclonarj nlgunas sustancias o alimentos que provoquen 

ruminitio difusn. 
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PATOLOGIA DEL ESTOMAGO _lA..ª-º.~SO) 

Alteraciones en la Forma y Posición del Estómago 

El Alumno: 

Mencionará las generali.dades anatómicas y fisiológicas 

del estómago. 

Mencionará las al te raciones en la forma y posición del 

estómago en los animales domésticos. 

Explicará la patogenia del Desplazamiento de Ahornase. 

Mencionará los signos clinicos de una vaca con Despla­

zamiento de Abomaso. 

Mencionará en qué especies es frecuente la Dilatación 

Gástrica indicando sus causas. 

Explicará la patogenia de la Torsión Gástrica y qué 

especies afecta. 

Describirá la constricci6n estomacal. 

Mencionará las causas y repercusiones de lu Perforación 

Gástrica. 

Explicara la Patogenia de la Ruptur~ Eatomacal, mencio­

nando en qu6 especie es frecuento. 

Mcmcionar<'1 1.-i s connocucncia s do Ja Rupt11r<.1 F'.!Jtomacal. 

Clauificar3 :ao g~stritio de ncuordo a nu etiología. 
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Explicará la patogenia de la Gastritis catarral. 

Mencionará algunos ejemplos causantes de Gastritis 

Catarral. 

Explicará la patogenia de la Gastritis Hemorrágica. 

Mencionará los agentes causantes de Gastritis Hemo­

rrágica. 

Explicará la patogenia de Gastritis Ulcerativa. 

Mencionará en qué condiciones pueden presentarse las 

Gastritis Ulcerativas. 

Explicará cómo es que las siguientes enfermedades oca­

sionan ólceras en el estómago: Salmonelosis, Necro­

bacilosis, Uremia, Hiperclorhidria, Habronemiosis y 

Gastrofilosis. 

Las Neoplasias Estomacales 

Mencionará algunas neoplasias que se puedan encontrar 

en estómago. 

Mencionará la ctiologia e importancia económica del 

Linfosarco~a novino. 

Describirá un Abomaso afectado por Linfosarcoma. 

!~¿:ij~Q.!!QQ.}!1_ l ti'.I'J::.fl:tl ~i_ i}]J 

i)..1. t.QX'.l c_inJY'..s __ rJ.rLl.0._I~~ () !:11l ~.l}. :i _ t.1l~SJ._1?_.'.L2.~L l!liQE.i!.n.Q 
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Mencionará las alteraciones en la forma y situación 

del intestino. 

Definirá Hernia. 

Mencionará las estructuras de las Hernias. 

Explicará cómo se clasifican las Hernias. 

Explicará las resoluciones de las Hernias. 

Definirá Prolapso. 

Explicará la patogenia del prolapso intestinal. 

Definirá Eventración. 

Explicará la patogenia de la Eventración de intestino. 

Describirá la apariencia macro y microscópica del Enfi­

sema Intestinal. 

Explicará la patogenia, mencionando las especies afecta­

das y repercusione~ del Enfisema Intestinal. 

Alteraciones en el Lumen Intestinal 

Explicará la forma del lumen lntestinal. 

Mencionará las alteraciones en el lumen del intestino. 

Definirá Torsión intestinal. 

Explicará la patogenia y repercusiones de la Torsión 

intestinal. 

Definirá Vólvulo intestinal. 

Explicará la p~togcnia y rcporcusionoa dol Vólvulo 

intostinnl. 



0.42 

Definirá Dilatación entérica. 

Explicará la patogenia y consecuencias del Vólvulo 

intestinal. 

Definirá perforación intestinal, mencionando sus 

causas y repercusiones. 

Definirá Ruptura intestinal, mencionando sus causas 

y consecuencias. 

Definirá Compresión entérica, mencionando sus causas 

y repercusiones. 

Explicará qué son las Concre~iones intestinales. 

Explicará la patogenia y repercusiones de las Concre­

ciones entéricas, mencionando sus distintos tipos. 

Definirá Oclusión intestinal, mencionando sus causas 

y consecuencias. 

Definirá Intususcepción. 

Explicará la patogenia y consecuencias de la Intusus­

cepción en el intestino. 

Cólico 

Definirá Cólico. 

Mencionará laa causas estomacales de Cólico. 

Mencionará las causas intcstin::tlos '.-'le Cólico. 

Mencionará las causas hcpaticzts de Cólico. 

Mencionar<S lar; ::aus:is en •! 1 p<.!ri tone::> de Cólico, 
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Mencionará los Signos Clinicos del Cólico. 

Explicará las repercusiones de los Cólicos. 

~licará las causas de muerte por Cólico. 

El Proceso Inflamatorio en Intestino 

Definirá Enteritis. 

Explicará la importancia de las Enteritis. 

Explicará las Barreras de Defensa del Intestino. 

Mencionará el término adecuado para denominar la In­

flamación del intestino en las distintas porciones 

anatómicas. 

Mencionará los Signos Clinicos de las Enteritis. 

Explicará los 4 mecanismos de la patogénesis de la 

Diarrea, 

Explicará la clasificación de las Enteritis de acuerdo 

a las lesiones que presentan. 

Enteritis Catarral 

Explicar~ la patogenia de la Entoritin Catarral. 

Mcncionard las cnfcrmodndcs cnractorizndas por Enteri­

tin Cat.:irrul y su ctiolo<J1n. 

Dcfinir:1 Co] ib::lcilo~dn. 

Expll r::n:<\ li1 p,1to~J<Jni<1 i' conr;nctH"nd;1r; do loa 4 tipos 

do prcscnt:<:H:i.6:1 '.lt? 1:1 r·ol ihnciJosis. 
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Mencionará los signos clinicos, edad afectada y curso 

de los 4 tipos de presentación de la Colibacilosis. 

Describirá las lesiones en cada uno de los tipos de 

presentación de la Colibacilosis. 

Definirá Gastroenteritis Transmisible de los Cerdos. 

Describirá las lesiones de la Gastroenteritis Transmisi­

ble de los Cerdos, mencionando los signos clinicos. 

Definirá Cestodosis Intestinal. 

Explicará las consecuencias de la Cestodosis intestinal, 

proporcionando los ejemplos más comunes. 

Definirá Ascaridiasis Intestinal. 

Explicará la patogenia de la Ascaridiasis Intestinal, 

mencionando algunos ejemplos. 

Definirá Tricostrongilosis gastro-intestinal. 

Mencionará las especies causantes de la Tricostrongilosis 

gastrointestinal, indicando las especies animales afecta­

das. 

Enteritis Hemorráqica 

Explicará la patogenia de la Enteritis Hemorrágica. 

Describirá un intestino con Enteritis Hemorrágica. 

Mencionar.1i lan cs1ur.'1n ¡fo Entcrit:i.u llornorr<'.\qi.c~i. 

.. 
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Explicará la patogenia de la Enteritis Hemorrágica 

causada por intoxicaciones, mencionando ejemplos. 

Describirá la patogenia de las Enterotoxemias, mencio­

nando su agente etiológico. 

Mencionará la etiologia de la Coccidiosis entérica. 

Explicará la patogenia y consecuencias de la Coccidiosis 

intestinal. 

Describirá el agente causal de la Ancilostomiasis. 

Describirá las lesiones de la Ancilostomiasis, indicando 

su patogenia. 

Enteritis Fibrinosa 

Explicará la patogenia de la Enteritis Fibrinosa. 

Mencionará los tipos de Enteritis Fibrinosa, indicando 

sus diferencias. 

Definirá Disenteria Porcina. 

Describirá las lesiones de la Disenteria Porcina, indi­

cando sus repercusiones. 

Definirá Panleucopania Felina. 

Describirá lns lesiones de la Panleucopcnia Felina, 

mencionando los signen cllnicos. 
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Enteritis Ulcerativa 

Definirá Enteritis Ulcerativa. 

Describirá una úlcera intestinal macro y microscópi­

camente. 

Mencionará las resoluciones de las úlceras en intes­

tino. 

Explicará la patogenia de las úlceras intestinales en 

el Cólera Porcino. 

Describirá una úlcera intestinal por Cólera Porcino. 

Describirá las lesiones de la Diarrea Viral Bovina en 

el intestino. 

Mencionará las formas de presentación de la Salmonelosis. 

Describirá las lesiones intestinales en la Salmonelosis. 

Explicará la circulación entero-hepática en la Salmo­

nelosis, indicando su trascendencia. 

Explicará la patogenia de la Enteritis Ulcerativa por 

Uremia. 

Enteritis Necrosante 

Definirá Enteritio Necrosante. 

Mencionará lan cauonu de Bntcritio Necrosnnte, dando 

ejemplos do cada un~. 

Explicará la fh\togeni.'1 de lt! Nen:ob<1cilo~;i:: intcGtinal. 

Mencionar~ la otluloJiO da J~ Ent0riti~ ~ccr6ticn del 

... 
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Cerdo, explicando su patogenia. 

Describirá las lesiones y los signos clinicos encontra­

dos en casos de Enteritis Necrótica del Cerdo. 

Enteritis Proliferativa 

Definirá Enteritis Prolife~ativa. 

Mencionará las causas de Enteritis Proliferativa. 

Definirá Enteritis Granulomatosa. 

Mencionará las causas de Enteritis Granulomatosa. 

Explicará la patogenia de la Tuberculosis intestinal, 

mencionando sus tipos de presentación. 

Describirá las lesiones macro y microscópicas de la 

Tuberculosis intestinal, mencionando las especies afec­

tadas. 

Mencionará el agente etiológico de la Paratuberculosis. 

Explicará la patogenia do la Paratuberculosis. 

Mencionará los signos clínicos y las especies afectadas 

en la Par<:1tuberculosio. 

Describird las lesiones mncro y microscópicas de la 

Para tuberculosis. 

Pll'l'OLOGII\ DEI. FUGADO 

[1 lt~g_i:;_<!._ei r:JJJ.i;.>E.._f'JI_.::ul.<1 tori a o ~o tnból i_ cas del Iligado 

rn Al urnno: 

Mcncionnr1:1 L 0w alteracioncr; circul<::itoriaíl frc1cuontes en 



0.48 

Mencionará cuando menos 5 causas de hemorragias hepá­

ticas. 

Explicará qué es la Telangiectasia. 

Describirá la Telangiectasia mencionando sus repercu­

siones. 

Mencionará cuando menos 6 alteraciones metabólicas he­

páticas. 

Explicará el significado de la Infiltración Glucogénica 

en Higado. 

Describirá microscópicamente la Infiltración Amiloide en 

Higado, explicando su significado. 

Explicará el significado de la Degeneración Albuminosa 

en Higado. 

Mencionará algunas causas de Atrofia Hepática. 

Describirá macro y microscópicamente un Higado Graso. 

Mencionará las causas de Metamorfosis Grasa en Higado. 

Definirá Ictericia mencionando sus tipos. 

Mencionari1 las lesiones hep<Hicas que produzcan Ictericia. 

Necrosis Hep<1tica 

Definirá Necrosis Hepática. 

Moncionai:d la cl.anif\caci6n do la NccJ:od.s llcpát.li~i'.1. 

Expli.cilri'I la pat:oqcn.lil do ln Nocronin ll~p<Sti.ca Pod lobu­

lillar, mancionando nu ctioloqla. 
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Explicará el mecanismo en que los tóxicos necrosan 

hepatocitos. 

Describirá macro y microscópicamente las lesio~.es de 

la Hepatitis Tóxica Aguda. 

Mencionará los Grupos de agentes Hepatotóxicos, indi­

cando algunos ejemplos en cada uno. 

Describirá las lesiones microscópicas de la Aflatoxi­

cosis. 

Explicará la patogenia de la Fibrosis Hepática. 

Mencionará los tipos de Fibrosis Hepática. 

Explicará las consecuencias de la Fibrosis Hepática. 

Las Hepatitis 

Definirá los siguientes Términos: 

Hepatitis, Colangitis, Colecistitis, Perihepatitis. 

Mencionará las Hepatitis Virales frecuentes. 

Mencionará los signos clinicos de la I~patitis Infeccio­

sa canina. 

Describirá las lesiones macro y microscópicas de la 

l~patitls Infecciosa canina. 

Explicará un qu6 condicionos hay loAionos hopáticas on 

la Rlnotraquoltis Infecciosa ílovina. 

Doocribirá las lesiones hepáticas do la Rinotraqueltis 

tnfocciosa novina. 
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Mencionará los signos clinicos de la Rinoneumonitis 

Equina. 

Describirá las lesiones hepáticas de la Rinoneumonitis 

Equina. 

Mencionará los signos clinicos y la forma de transmisión 

de la infección por Herpes~Virus Canino. 

Describirá las lesiones hepáticas en la infección por 

Herpes Virus Canino. 

Hepatitis Bacterianas 

Mencionará las vias por las que una bacteria puede llegar 

al higado. 

Mencionará las hepatitis bacterianas más comunes. 

Explicará las formas de entrada al h1gado del bacilo 

Tuberculoso. 

Describirá las lesiónes hepáticas en la Tuberculosis. 

Mencionará algunas bacterias capaces de formar abscesos 

en h1gado. 

Explicará cómo llegan al higado las bacterias pibgenas. 

Mencionará las consecuencias de abscesos en higado. 

Explicará la patog~nia de la Necrobacilosis Hepática, 

mencionando su otiologia. 

Describirá las losionos do la Nocrobacilosis l~pática. 

Doscri.birá lns lcsi.oneo heplHicas en la Sal.monc>losia. 
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Explicará cómo llega al higado la Salmonella spp. y sus 

repercusiones. 

Mencionará las especies en las que el higado es afec­

tado por Leptospirosis, mencionando los signos clínicos. 

Describirá macro y microscópica.mente las lesiones hepá­

ticas en la leptospirosis. 

Explicará la patogenia y signos clínicos de la Hepatitis 

Necrótica Infecciosa. 

Describirá las lesiones de la Hepatitis Necrótica Infec­

ciosa. 

Mencionará la etiologia de la Hemoglobinuria Bacilar. 

Explicará la patogenia y signos clinicos en la Hemoglo­

binuria Bacilar. 

Describirá las lesiones hapáticas de la Hemoglobinuria 

Bacilar. 

Hepatiti_s_P;:iras i tnrias 

Moncion~rd l~s parasitonia hnpjticaB frecuentaa en los 

animales domésticos. 

Explicnr4 1~ patogenia de las mi0raciones larvarias en 

higa do. 

Dencribirtl las lasionae macro y microscópicas causadas 

póc 1.1 111i•1racit1n (1;', lnrvnu de par.tlnitou por ol h1gado. 

ncf i ni1«"i {_'j nt:i .-.~er:coi~,i s lJepdtj ca. 
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Mencionará los Cisticercos más frecuentes en higado. 

Describirá un higado con Cisticercosis. 

Mencionará la etiologia de la Hidatidosis. 

Explicará la patogenia de la Hidatidosis. 

Describirá las lesiones de un higado con quiste Hidati­

dico. 

Mencionará las consecuencias hepáticas de la Hidatidosis. 

Mencionará la etiologia de la Distomatosis. 

Explicará la patogenia de la Fasciolasis. 

Mencionará los signos clinicos de la Fasciolasis. 

Describirá las lesiones hepáticas en la Fasciolasis. 

Mencionará los cestodos que afecten higado. 

Describirá las lesiones y consecuencias de la Thyanoso­

miasis. 

Mencionará la etiologia de la Coccidiosis Hepática, in­

dicando la especie afectada. 

Explicará la patogenia de la coccidiosis Hepática. 

Describirá las lesiones macro y microscOpicas de la 

Coccidiosis Hepática. 

Neoplasias de Hig_ndo 

Explicurá cujlei; son Jon [und.:imcnt0:; p'lE\ nstriblecer un 

d1ugnfoit:ic0 clo NPoplanb en 1!~gaclo. 



0.54 

Mencionará la clasificación de las Neoplasias en 

Higado dando un ejemplo de cada una. 

Definirá Hepatoma Primario. 

Describirá la apariencia macro y microscópica del Hepa­

toma Primario. 

Mencionará las especies afectadas y factores predispo­

nentes en el Hepatoma Primario. 

Definirá Carcinoma Colangio-celular. 

Mencionará las especies afectadas y circunstancias pre­

disponentes al carcinoma Colangio-celular. 

Describirá macro y microsc6picamente el carcinoma Colangic 

celular. 

Mencionará algunas neoplasias hepaticas secundarias. 

PATOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO 

El Alumno: 

Describirá la localización anatómica del Páncreas y algu­

nos aspectos fisiológicos generales de su porción exo­

crina. 

Moncionnrd lns nfeccionos mas frecuentes del Pdncroas 

Exócrino. 

Explicnra ln patogo•ia de la Nncrosis Pancreática indican­

do sus aignon cllnicos. 
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Describirá macro y microscópicamente la Necrosis Pan­

creática. 

Mencionará las consecuencias de la Necrosis Pancreática. 

Mencionará las vias de entrada de los agentes irritantes 

al Páncreas. 

Explicará la patogenia de la Pancreatitis Intersticial 

Crónica indicando las especies afectadas. 

Describirá macro y microscópicamente un Páncreas con 

Inflamación Intersticial Crónica. 

Describirá macro y microscópicamente la Hipoplasia Pan­

creática. 

Mencionará las consecuencias de la Hipoplasia Pancreá­

tica indicando las especies afectadas. 

Explicará los tipos de Atrofia Pancreática. 

Mencionará los signos clinicos de una Insuficiencia 

Pancreática Exócrina. 

PATOLOGIA DEL PERITONEO 

Contenido Anormal en el Peritoneo 

El Alumno: 

Mencionará las substancias endógenas que anormalmente 

se pueden encontrar en la cavidad peritoneal. 

Explicará cómo reacciona el Peritoneo ante una substan­

cia endógena aberrante. 

Definirá el tórmino Ascitis. 
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Mencionará las causas de Ascitis. 

Mencionará las repercusiones de la Ascitis. 

Definirá el término Hemoperitoneo. 

Mencionará las causas de Hemoperitoneo. 

Mencionará las consecuencias del Hernoperitoneo. 

Explicará las causas por las que puede llegar ingesta 

a la cavidad peritoneal. 

Explicará las consecuencias de que la ingesta se lo­

calice en cavidad peritoneal. 

Mencionará las causas por las que podemos encontrar ori­

na en la cavidad peritoneal. 

Explicará las consecuencias a~ que la orina se localice 

en la cavidad peritoneal. 

Mencionará las causas por las que la bilis se encuentre 

en la cavidad peritoneal. 

Explicará las repercusiones de que la bilis tenga con­

tacto con el peritoneo. 

Mencionara los criterios que se usan para clasificar la 

peritonitis. 

ncecrtbtrn lns di(orcncina morfolOgicnn entre una Peri· 

tonil.is Aguan y unn Crónica. 
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Mencionará cómo se clasifican las Peritonitis de acuer­

do al tipo de exudado que presenten. 

Mencionará las causas frecuentes de Peritonitis Focal. 

Mencionará las causas frecuentes de Peritonitis Difusa. 

Explicará cuál es el origen de las substancias quimicas 

productoras de Peritonitis, mencionando algunos ejemplos 

de cada una. 

Describirá las lesiones de la Peritonitis Infecciosa 

Felina, indicando su etiologia. 

Mencionacá las vias por las que pueden llegar las bacte­

rias al peritoneo. 

Mencionará cuando menos 5 bacterias comünmente aisladas 

de las peritonitis. 

Mencionará los cisticercos encontrados en peritoneo, 

indicando las especies animales que afectan. 

Explicará las consecuencias de la Cisticercosis Perito­

neal. 

Definirá Estcfanuriasis. 

Explicar~ la patogenia de las Estcfanuriasis, indican­

do las especies afectadus. 

Describirn lus lesiones on la Estofanuriasis, mencio-

rit:oneow 
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INCISO B 

ARTICULACION Y ESTRUCTURACION 

1 2 3 4 5 

1 .1 1 1 1 1. La Cavidad Oral como Indici'l é:~ 
2' 2. Anemia 
3 3. Congestión 
4: 4. cianosis 
5! 5. Ictericia 

Tabla Matri? para la cavidad Oral como Indicador. 

8G0G 
! 

Fstructuraci6n de la Cavidad Oral como Indicador. 

1 2 3 4 

1~1.-· - l. Influencias del tipo de 
2 2. Sarro 
3 3. Caries 
4 4. Fluorosis 

Alimento 

Tabla Matri? rle las Infl11r?ncias /\l imenticias en la Boca. 

888 

\V 
Rstructuración de las Tnfl11encias Alimenticias en noca, 
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1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 
2 3 4 5 6 7 8 90 1 2 3 4 5 6 7 8 9 o 
1 1 1 1 1 f 1- 1 i i 1 1 1 1 1 1 1 1 1 l. Las Estonatitis 

2. Formaci61 de vesiculas 
--t--t--t--11-1-1-1-+-+-+-+-+-+--+--+--I 3 • Fiebre A 'tos a 

4. Estomatitis Vesicular 
--t--t--i---1--11--1-t--t--+-+-+-+-+-+-i 

-+--1--1--1~1--1--1-+-+-+-+-+--+-1 5 • Exantema Vesicular 
-,--11-.,-1-i-,-1-t-·t-o-+-+-+-+--t-+-' 6. Enf. Ves .. cular Porcina 

7. Formaci6r de Ulceras 
--i--1>->--+--+-+-+-+--1--i-- 8 • Sus tac i a~ Irritan tes 

9 
~1-1-+-+-+-+-+­ --1--1>-t--+-+-+-+-~-.,__. 9. Cuerpos I:xtra?los 

l O 
11--1~-+-t--t---t--+-+- --1---11--1-1-1-+-+-+--<'"0 • Diarrea \'ir a 1 Bov. 

12 
~1-1-1-+-+-+-+-+-+-+­

l 3 
14~1-t--t--+-+-+-+-+--t--t--+-

--1~1--1--1--1--+-+-<l. Rinotraq. Inf. Bov. 
--1--11-1--1-1-1-<2. Fiebre C<tarral ~. 

--1--11-.,--f~1-1--r3· Ectima Ccntagioso 
-'-'-'-'-'-'__.__,...4. Invasi6n T3act. Oport. 

15~--1--1--1--1--1--1--1--1-+-+-+-4~ --1--1--11--rs. Estomatitis Necr6tica 
16 
1 

~+--+--+-+-+-+--1--+--+--+--+--+---t--+--+--

Estomatitis -ranulomat. 
l\ctinomic os is 

l 8 
--1--11--0--t--i~+-+-+--l-+--+-~--+---t--~-+--

19--l-+-+-+-+-+---+--+--+--f--+-+-+-+-l--11--t--j 2q 

/\ctinobac i los is 
Glositis parasitarias 

O .. CifJticer osis 

Tabla Matriz de la Inflamaci6n en la Boca. 

Estructuración de la•Inflom~ció~ en la Doca. 
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Neoplasias en boca 
E pu lis 
carcinomas 
Papilomas 
Melanomas 

6. La Degluci6n 
7. Disfagia 

Tabla Matriz de Neoplasias en Boca y la Degluci6n. 

o 
+ 

8 
Estructuración de neoplasias en Boca y la Deglución. 

1 2 
1 1 l. La Saliva 
2 1 2. Ptialismo 
3 3. Sialorrea 
4 4. Sialoadenitis 
5 5. Quiste Salival 
6 6. Sialolitos 
7 '7. Obstrucci6n de Conductos 
8 B. Mucocele 

Tabla Matriz de la Patologia de las ~l~ndulas Salivales. 

2 

~ 
Estructurnción do ln ratologi" do lnn Gl6ndulnu Snlivaloa. 



1 
2 
3 
4 

5 l--1-!-l-!-t--

6 ~r-'-+~-+-
7 l--1--1--1--1--1--

1 1 1 
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l 1 l 1 1 1 
4 5 6 7 8 9 

2 
o 
l. El trayecto esofágico 

1 2. compresi6n 
1 3. Obstrucci6n 
1 4. Megaes6fago 
1 s. Acalasia 
1 6. Neoplasias 
1 7. Papilomas 

8 l--l--l--l--1--1--1-- -l1--ih-i....,-ih-i....,...¡~....,...¡1--1,_J1--18• Fibrosarcomas 
9 1--1--11--i-l-+-+-+- -'-"1--1-'-'1--1--'-'l--ll--lr-'-i~~ 9 • Es of a g i t is 

_.,.__,_.,.__,_.,.__._.,.___,~1~rl0.Cuerpos extra~os 
,___1--11-1--1t-i1-11-1-1

4 
11 . U lee ras en es 6 fago 

rl--lrl-!--t-1--112.Rinotraq. Inf. Bov. 
--1-1-1-1-1-1 13. Fiebre catarral M. 

l o l--l--l--l--l--1--1--l--l--

ll 1-1--11--1-1-+-+-+-+--+-­
l 2 ~H-4-1--l--+-·-+-+--+-+-! 
13 r--+-+-t--+--t-+-t-t--+-t--+-

14 r-+-+-t--+--t-+-t-t--+-t--t--t-- -+-+--+--+---t 14.Diarrea Viral Bov. 

15 HHH--+-+--+--+-+-+-+--+--+--1-
16 l--ll--l-l-l-+-+-+-+--+--+--+--+--+--+-

IS.Difteria 
--1-1-1~ 16.Parásitos en es6fago 

17 J--,1..-+--+-+-+--+-..+..:.+-+-~1-1--1-+-+-
181--1-1-+-+-+--+--+-+--+-t--t-t--t-+-+-t-

19 ~1--11--11--11--1-1-1-11--11--11--11--1--.,1--11--11--11--1~ 
2 o l .. ~~~~-~~-·~ _, _ _.___,___,__.._--'---'---'--'-....J.-

17.Espirocercosis 
18. Hipodermosis 
19.Sarcosporidiosis 
20.Disfagia 

Tabla Matriz de la Patologia del Es6fago. 

Rstructur~clón da Ja Pnlolo~ln dol Enófngo. 



1 
2 
3 
4 
5 
6 

1--1--1--l--l--

7 f--l---l--+--1--1-
8 

1--1--1--1--1--l--l--
9 
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1 1 1 
o 1 2 

1 
3 

1 
4 

1 
5 
l. 
2. 
3. 

;4. 

1 '5. 
'6. 
7. 

'8. 
9. 

Movimientos y flujos 
Atonia Ruminal 
Indigestiones ruminales 
Meteorismo 
Inf lamaci6n en Preest6magos 
cuerpos extraños 
Reticulo Peritonitis Traumat. 
Formaci6n de úlceras 
Fiebre Aftosa 10 1--1--1--l--l--l--l--!--

___.._,__._~10.Fiebre catarral Maligna 
ll 
12 
13 

14 1--1--l--l--1--1--1--1--~-l---1--1--'--" 
15 

11.Rinotraq. Inf. Bov. 
12.Diarrea Viral Bovina 
13.Ruminitis Necr6tica 
14.Micosis Ruminal 
15.Huminitis Acida 

'l'abla Matriz de la Patologia de los Preest6magos en Rumiantes. 

Estructuración de la Patologla do los Preeat6magos en Rumiantes. 
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l l. Alteraciones forma y posición 2 2. Torsi6n 
3 3. Constricci6n 
4 4. Dilatación 
5 5. Desplazamiento abomaso 
6 6. Ruptura 
7 7. Perforaci6n 

Tabla Matriz las Alteraciones en Estomacal. 

Estructuración de las Alteraciónes en la Forma y Posición Estomacal. 

1 
2 
3 
4 

5 l-t-lc--t-
6 l-f--t--f--t--

7 1--t-f--t-f--f-­

B f--f-i--i-+-+-t--

9 i--H--l-t-!--t--t--

l. Las Gastritis (Abomasitis) 
2. Gastritis catarral 
3. Substancias irritantes 
4. Trícostrongilosis 
5. r.astritis Femorr~gica 
6. Venenos 
7. Leptospirosis 
8. Bemoncosís 
9. Gastritis Ulcerativa 

101-Hi-1-t-I--+-+-+-
11 l---i-+-t-+-f--t--t-t-+-

...._.-+_,__10. Salmonelosis 

12~: --1--i--l-+-1-!--4-+-+-+-

13--1-t-!--+--t--+--+-+--t-t-t-
14 ->--tc---t--t-- -·· .. --+--t--t--t-+­
l 5 _L...JL-JL-i---1-'--'--...L-l..-L-L__,,__._ 

11. Uremia 
12. Hi perc lorhidr ia 
13. Necroba~ilosis 
14. Babronemiosis 
15. Gastrofilosis 

Tabla Matriz para las Gastritis o Abomasitis. 

Estructuración de las Gastritis o Abo~aeitis, 

• 



1 
1 
2 
3 
4 
5 1 

6 
7 
8' 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
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1 2 3 4 5 1.1 1 1 '•l. Neoplasias ~tl.stricas 

2 · 2. Linfosarcoma 
3 • 3. Carcinomas 
4 i 4. Tumor de céls. argenta fines 
5 5. Leiomioma 

Tabla Matriz para las Neoplasias en el Est6mago. 

G~G 
Estructuración de las Neoplasias en el Estómago. 

.~ 
1 1 1 1 1 1 1 1 1 

89012345 8 
+-'-.+-!-+-+-+-+-+-+-+-+--1--1--1--ll. Forma y posici6n intestinal 

-.rl--l--t--t--t--t--t--t--t--t--!--t--t--+~1~2. Las Hernias 
--l--t--+--1---i---i---i---i'--l--l'--l-l--t--t 3. Clasificaciún de las Hern.h•c 

--t--+--t---i--1--1--lf--l--lf--!-l--t-'1-< 4. e o ns e cu e ne i as de las Her n ü,,; 
--t--!f--f--f~f--f--f--f--f----tl--! 5. Prolapso 

f--f--f--~-f--l--f--1--1----ti-J! 6. Evcntraci6n 
--t--t--t--t--!--t--!--t--!--117. Enfisema Intestinal 

El lumen intestinal 
V6lvulo 
'I'orsi6n 
Oclusi6n 

--!--t--1--1-..!...l'-2. Intususcepci6n 
Concreciones 
Compresi6n 

5. Dilatación 
Ruptura 
Perforación 
Cólico 

Tabla Matriz de la Patologia No Inflamdtorla del Intestino. 

r~iitnictur11ción de 11!1 Patolor¡1n No lnfl11m.\ltoria del Intestino. 



l 
2 
3 

0.65 

l l l l l l l l l l 2 2 2 2 2 2 2 
l 2 3 4 5 6 7 8 9 O l 2 3 4 5 6 7 B 9 O l 2 3 4 5 6 ; -,n 11 i 1r1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

11 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
1 , 1 1 1 

l.Barreras Defensa 
2.Diarrea 

-- 3.Enteritis Catarral 
4.Colibacilosis 4 

5 
6 
7 
B 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 

- -

.__ -- ·-'-· 

1 1 1 

1 1 

1 

--' 

1 
-

- -- --
1 1 1 1 

" 

1 
1 

! 

---

,__ 

-1 1 

5.G. E. T. 
6.Tricostrongilosis 
7 .cestodos is 
8.Ascaridiasis 
9.Enteritis Hemorrigica 

10.Enterotoxemias 
11.Coccidiosis 
12.Ancilostomiasis 
13.Enteritis Fibrinosa 
14.Disenteria Porcina 
15. Panleucopenia Fel. 
16.Enteritis Necrosante 
17.Necrobacilosis 
18.Entcritis Necr6tica 
19.Enteritis Ulcerativa 
20.Diarrea Viral Dov. 
21. Uremia 
22.Salmonelosis 
23.Cólera Porcino 
24.Enteritis Prolíf. 
25. Para tuberculosis 
26.Tubcrculosis 

Tabla Matriz para el Proceso Inflamatorio en Intestino. 

,~ 
(_~/ 

Estructuración dol Proceso lnflnm~torlo en lntontino. 
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1 
1 
5 ~ 

1 11 i. Circulación y Metabolismo Hep. 
2: 1 2. Atrofia Hepática 
3 3. Infiltración Glucogénica 
4 4. Amiloidosis 
5 s. Degeneración Albuminosa 
6 6. Metamorfosis Grasa 
7 7. Ictericia 
8 8. Hemorragias 
9 9. Telangiecta sia 

10 º· 'Necrosis Hepática 
11 l. Necrosis Hep<'í ti ca Perilobul. 
12 2. Necrosis Hepática Centrolobul. 
13 3. "Hepatitis" Tó:<ica l1guda 
14 4. "Hepatitis" Tóxica CrónL·ci 
15 5. Aflatoxicosis 
16 Ingestión de Planta10 Hepu totox. 

Tabla Matriz de las Alteraciones Circulatorias y Metabólicas del 
Higa do, 

0008 

Rstructuraclón do laa Alteracionce Circulntoriae y Metabólicas 
dol Higl'ldo. 



-
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

·-

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

0.67 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 2 
2 3 4 5 6 7 8 9 o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 o 1 2 3 4 5 
1 111 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 , , 1 , 1 

,.... 
1 1 1 

1 

1 

, 1 1 1 1 1 1 1 

1 1 1 1 1 1 1 1 
1 1 1 

11 T ...:...... 

Tabla ~atriz del Proceso Inflamatorio en Higado. 

l. Inflamaci6n Higado 
2. Hepatitis Viral 
3. Hepatitis Adenovirus 
4. Hep. Inf. canina 
5. Hep. Herpesvirus 
6. Rinotraq. Inf. Bov. 
7. Rinoneumonitis Eq. 
8. Herpesvirus Canino 
9. Hepatitis Bacteriana 

10. ~ecrobacilosis 

ll. Leptospirosis 
12. Abscesos Hepáticos 
13. 'l'uberculosis 
1.4. Salmonelosis 
15. Hepatitis ~ecr6tica 
16. Hemoglobinuria Bac. 
17. Hepatitis Parasitaria 
18. Larvas parásitos 
19. ~i?raci6n nemátodos 
20. Quiste hidatidico 
21. Cisticercosis 
22. Parásitos adultos 
23. Fasciolasis 
24. Thisanosomiasis 
25. Coccidiosis 

Estructuración dúl Proceso Inflam~tori.o rn lll.r:¡ndc. 
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1 2 3 4 

1 ~1 11. l. Las Neoplasias en Higado 
2 12. Carcinoma Hepatocelular 
3 •3. Carcinoma Colangiocelular 
4 _ __ __ 4. Neoplasias Secundarias 

Tabla Matriz de las Neoplasias en Higado. 

0GG 

\V 
Estructuración de las Neoplasias en Higado. 

1 
1 l. El Páncreas Ex6crino 
2 2. Necrosis Pancreática 
3 3. Hipoplasia 
4 4. l\trof ia 
5 5. Pancreatitis 
6 6. Insuficiencia Pancreática 

Tabla Matriz para la Patolog1a del Páncreas Exócrino. 

r::otructuraci6n do la Patologiil del Pllncrens Exócrino. 



1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 

12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 

l 
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~f.!..\+-t~r-:-+-'-t-'-t--'-t-'-t-'-t--'-t-'-t-'-t-'-t-'-t-'-t-'-11. Generalidades Peritoneo 
l-'-t-'-1-'-11-'-t-t-t-t-t--t-t-t-t-t-r-r-'-12. Contenido Anormal 

--ff--l-l--1--1--1--1--t--t--t-t--t-t--t-1 3. Ascitis 
f--f-t--l--t--t--l--t-t--t--t--t--t--t-14. Hernoperitoneo 

-+-+-+-+--+--+--+-+-+-+-+-+- S. Ingesta 
--1--1--1--1-+-+-+-+-+-+-+-i6. Orina 

--1--1--1--+-+-+-+-+-t-t-,-17• Bilis 
--1--1-t-'-t-:-t-:-t-t-t-t-=-i1 B. Las Peritonitis 

-'-+--+-'-+--+-'-+--+-+-+-'-11 9. Localización de Peritonitis 
--+-+-+-+-t--t--t-~10.Peritonitis local 

11.Peritonitis difusa --l-+-,-+-+-t--t-:-1 
--+-+-+-r-t-::-112. Etiolo·;¡ia Peritonitis 

t--t--t-1r--1r.--1l3. Peritonitis Virales 
--l·~-t-:-114. Peritonitis Bacterianas 

15. Peritonitis Parasitarias 
16.Cisticercosis 
17.Estefanuriasis 
18. Estrongilos is 
19.Las Peritonitis por Especie 

Tabla Matriz de la Patologia del Peritoneo. 

Q8GGG 

l·:mt:ructur11ci6n de la P<1\'o.1<•11a del Peritonoo. 
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INCISO C 

SECUENCIAS 

(Para entender el significado de cada ndmero véase el Inciso B) 

PATOLOGIA ORAL 

La Mucosa Oral como Indicador: 

l, 2, 3, 4, s. 

Influencias del Tipo de Alimento en la Cavidad Bucal. 

l, 2, 3, 4. 

La Inflamación en Boca. 

l, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 

18, 19, 20. 

Las Neoplasias en Bóca y la Deglución. 

1, 2, 3, 4, s. 6. 7. 

PATOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

1, 2, 3, 4, 6, 7, 5, B. 

PATOLOGIA DEL ESOFAGO 

l, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 

18, 19, 20. 

PATOLOGIA DE LOS PREESTOMJ\GOS EN RUMIANTES 

l, 3, 2, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15. 

PATOLOGIA DEI, ESTOMAGO 

Alteraciones en la Forma y PoaiciOn Estomacal. 

1, 5, 4, 2, 4, 7, 6. 
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Las Gastritis o Abomasitis. 

1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 15, 9, 10, 13, 11, 12, 14, 15. 

Las Neoplasias Estomacales. 

l, 2, 3, 4, 5. 

PATOLOGIA DEL INTESTINO 

Patoloqia No Inflamatoria del Intestino. 

l, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 9, 15, 17, 16, 14, 13, 11, 

12, 18. 

El Proceso Inflamatorio en Intestino. 

1, 2, 3, 4, 5, 7, 8, 6, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 

17, 18, 19, 23, 20, 22, 21, 24, 26, 25. 

PATOLOGIA DEL HIGADO 

Alteraciones Circulatorias y Metabólicas del Higado. 

l, 8, 9, 3, 4, 5, 2, 6, 7, 10, 11, 12, 13, 14, 16, 15. 

El Proceso Inflamatorio en Hiqado. 

1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 13, 12, 10, 14, 11, 15, 16, 

17, 18, 19, 21, 20, 22, 23, 24, 25. 

Neoplasias en Hiqado. 

1, 2, 3, 4. 

PATOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO 

1, 2, 5, 3, 4, 6. 

PATOLOGIA DF.L PBRITONEO 

1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, º· 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 

17, 18, 19. 



INCISO D 

ANALISIS DE CONTENIDO 

AI.TERACIONES EN LA CIRCULACION Y METABOLISMO HEPATICO 

l.- Circulación y Metabolismo Hepático 

Término: La Circulación y el Metabolismo del Higado. 

Red Conceptual: 

CIRCULACION SANGUINEA 
INTRAHEPATICA 

Extensión: 

METABOLISMO 

Ejemplo: Un maestro para resaltar la importancia del 

h1gado en el organismo, explica que un perro sólo puede 

sobrevivir por 6 horas sin el higado. 

Mediante esquemas indica cómo es la circulación sanguinea 

intrahe~tica y onlista las funcionen mfas importantles de 

este 6rgano. 

_gseud92iq__I!!E..l_2: Un maestro explica a sus alumnos el 

flujo sangu1 neo renal y Lrn funclunco ¡fo las ncfronas. 

70 % del Sistema Porta y el resto de la Arteria nepf\tica 
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que provee principalmente oxígeno. Así pues, el higado 

tiene una doble circulaci6n sanguinea. La sangre en el 

interior del lobulillo circula de la periferia (Bspacio 

Porta) al centro (Vena Central). 

Entre las acciones metabólicas del higado, las más cono-

cidas son: 

- Secreción de bilis 
- Formación y almacenamiento de glucógeno 
- Desaminación de aminoácidos y formación de urea 
- S!ntesis de ácidos grasos. Oxidación y Fosforilación 

de grasas 
- Almacenamiento de Vitaminas y Minerales 
- Detoxificación de purinas, porfirinas y amoníaco 
- Destrucción de eritrocitos 
- síntesis de proteínas plasmáticas 
- Destrucción de esteroides 
- Formación de Protrombina 
- Detoxificación de pigmentos vegetales 

Propiedades: Es esencial para todo Médico Veterinario 

conocer la fisi.ología hep[ltica, y poder reconocer una hepa-

topatia por los signos clínicos y lesiones extrahepáticas 

derivadas de una insuficiencia hep[ltica. 
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Extensión: 

Ejemplo: Unos borregos en pastoreo con escaso manejo 

y alimentación est~n fuertemente parasitados. cl{nicamen-

te se les ha diagnosticado Hemoncosis y anemia severa. A 

la necropsia se ha observado el higado reducido de tamaño 

y ligeramente pálido. Microscópicamente los hepatocitos 
1 

muestran poco citoplasma pero denso y los núcleos son más 

basófilos de lo normal. 

Pseudoejemplo: Un lote de cerdos no es enviado al ra~ 

tro al peso de mercado y es engordado a base de maiz hasta 

los 130 Kgr. de peso. En el rastro los higados se ven am~ 

rillo pálido, y al hacer un corte histológico se ve que el 

citoplasma de los hepatocitos está desplazado por grandes 

vacuolas. Esto se diagnosticó como metamorfosis grasa del 

higado. 

Intensi6n: 

Concepto: La Atrofia del higado es la reducción del 

tamaño del higado que se observa en estados de desnutrición 

prolongada y caquexia. Se debe a que microscópicamente las 

cillulas tambión est[rn reducidas de tamaño, con el citoplas-

ma denso sin qranulacionon y ligeramente hast'.lfilas. 

La ntrofia puede ~lClr gonoral o parcial. Pnrcial, como cense-

cuencia de paráaitos (Equinococoais)1 abscesos, tumores o 

prosi6n do Órganos cont{guos (atrofia del 16bulo derecho 
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en los caballos viejos). 

Propiedades: Al observar un hígado atrofiado, nos da­

mos cuenta de c6mo el animal hab!a sido descuidado y mal 

nutrido, cosa que nos sirve para establecer factores de­

trimentales en la producci6n pecuaria. 

3, 4, 5.- Infiltraciones y Degeneraciones Hepáticas. 

Término: Infiltraci6n Glucogénica, Amiloidosis y Degenera­

ci6n Albuminosa. 

Red Conceptual: Ver No. 2 

Extensi6n: 

Ejemplo: Un becerro muri6 con fiebre por una septice­

mia; al observar el hígado se ve ligeramente aumentado de 

tamaño, pl!.lido y friable. Al microscopio el citoplasma 

de los hepatocitos se ve granular y la c6lula est& hincha­

da. 

Pseudoejemplo: Un animal sacrificado en la mañana, 

se dej6 al rayo del sol, se le hizo la necropsia hasta la 

tarde, El hígado se encuentra friable, como cocido, pl!.li­

do y al microscopio se ve el citoplasma granular y las 

membranas celulares ya no se distinguen. Alrededor de la 

vesícula biliar se observa el parénquima teñido do amari­

llo y en otras partos de la superficie dol 6rgano se apre­

cia pseudomolanosis, 'l'odos elloa son cambios post-mortom. 



Intensi6n: 

Concepto: 

rnfiltraci6n Glucogénica: 
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Es un proceso fisiol6gico en hígado, pues los hepatoci­

tos pueden almacenar carbohidratos en su citoplasma en 

forma de gluc6geno. Cuando el gluc6geno se acumula en 

exceso en los hepatocitos, los distiende causándoles 

ciertos efectos degenerativos a las células. Cuando 

hay ~~ceso de gluc6geno en los hepatocitos, se ven mi­

crosc6picarnente con finas granulaciones intracitoplás­

micas blancas (tinci6n de H. y E.). 

Infiltraci6n Amiloidea: 

Es la deposici6n de substancia amiloide entre el endot~ 

lio de los sinusoides y las células hepáticas. La sub~ 

tancia amiloide es una glucoproteína que se extravasa 

cuando hay reacciones antígeno-anticuerpo persistente­

mente. Microsc6picamente se ve un material acidófilo 

homogéneo entre los hepatocitos y los sinusoides. Esta 

infiltraci6n por sí misma no causa trastornos graves. 

Degenerad t~ll~l~~rn}_U.2..5_::1: 

Es el trastorno mfw común uol rrnt:ü1oli·rn1,) celular. Eg 

ln prl.1mrr.:1 rn:1ccitin d(1 ltrhl c(:l11L1 ·1 n.1.11.qu.L·:'r lt>~;lón. 

EE• un tJ;;,c1tcn:110 11.~1 mct;1boli~rnh'.l pt·ot{·jc<.) <.:n .,1 cunl ln:i 

cóluL\'> ·;r· ¡·,indi:·1n \' ~al c:.itopla:·1>11;i ";" h:1cc; .:'o!>.inofilJco 
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Propiedades: Como son tan ~omunes, deben conocerse 

estos padecimientos ya que podrían confundirse con hepato­

patías más severas. 

6.- Metamorfosis Grasa 

Término: cambio Graso Hepático (Metamorfosis grasa), 

Red Conceptual: Ver No. 2 

Extensi6n: 

Ejemplo: Una vaca seca es alimentada 60 días antes 

del parto con abundante cantidad de concentrado; cuando 

llega al parto padece Cetosis y muere. A la necropsia se 

observa el hígado aumentado de volumen, con los bordes re­

dondeados, de color amarillento, muy friable al tacto y 

al cortarlo se puede ver gotas de grasa sobre el cuchillo. 

Pseudoejemplo: Una vaca detectada Tuberculina - posi­

tiva es sacrificada cuando ya está en estado caquéctico. 

A la necropsia se observa el hígado agrandado, con bordes 

redondeados, pálido y do consintencia firme. Además se 

observan en pulm6n varios n6dulos tub<Jrculosos. 

HistolÓqicamentc en hí9ado se ve una sustancia homogénea 

eosin6fila infiltrada en los uinusoides y se ve atrofia 

do los ho p;:itoci tos a su ~ilredoclor. Es lo es Ami loidosis 

hoptitica comQ connocliencia de• lil '1'11l.i<.:rc11lns.i,;. 
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Intensión: 

Concepto: El contenido de grasa del hígado normal es 

de 5%. En la Metamorfosis Grasa puede llegar hasta un 60%. 

Los animales carnívoros, lactantes y preñados tienen m~s 

cantidad de grasa normalmente. 

Se le llama lipidosis he~tica a la presencia de gotas de 

grasa en el citoplasma de los hepatocitos; estas gotas 

tienden a ser grandes en gato, perro y lechón y finas en 

bovinos. Generalmente se habla de infiltración y/o dege-

neración grasa, pero se prefiere el término de metamor-

fosis grasa o adiposa. 

Las causas son: 

1.- Exceso de grasa en la dieta 

2.- Imbalances nutricionales asociados con: 

Gestación (Toxemia de la Preñez en ovejas) 
Alta producción de leche (Cetosis) 
Trastornos hormonales (Enf. do cushing, Diabetes -
Mellitus) 
Deficiencias alimenticias (Proteinas, fosfolÍpidos, 
factores lipotrópicos como Colina) 

3.- Hipoxia. 

4. - Toxinas (Fósforo, plantas del gónero Lupinus) 

yropicdades: Es un trastorno común que frecuentemente 

se torna irreversible y dcsoncadcna una insuficiencia he-

ptlticn, por lo que hay <JllC! rcconocorla y tratar de abatir 

sus causas. 



7.- Ictericia 

Término: Ictericia. 

Red Conceptual: 

NORMAL 

CONJUGACION 
CON ACIDO 
GLUCURONICO 

Extensi6n: 
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METABOLISMO 
HEPATICO DE 
PIGMENTOS 

ICTERICIA FOTOSENSIBILIZACION 

Ejemplo: cuando inspeccionamos la mucosa oral de una 

vaca que ha dejado de comer y presenta fiebre, notamos que 

está ligeramente amarilla. A los dos d1as se ve al animal 

orinar de color rojo. Una semana después se le saca una 

muestra de suero y se manda al laboratorio, donde resulta 

positiva a Leptospirosis, pues ha neutralizado a Leptos-

pira icterohemorragie. 

Pseudocjemplo: Un hato de ganado Cebú en Veracruz pr~ 

senta zonas alopécicas en piel, prurito y dolor al tacto. 

Las partes afectadas son las regiones blancas do los ani-

males. So los ha visto comer _!..antnna cªma~~ planta t6xica 

nativa de esas zonas. Se diagnosticó Fotoscnsibilización 

ó "Mal de Playa" quo es un mctnbolinmo ,1ltorndo de la fi-

locritrim1 voqctal rxJr estar afectado "intoxicado" el higa-

do por la planta t6xica. 
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Intensi6n: 

concepto: La Ictericia es la pigmentación en amarillo 

de los tejidos corporales y los flúidos, por un exceso de 

pigmento biliar circulante. 

La Ictericia puede ser: Pre-hepática o hemolítica 
Intra-hepática o tóxica 
Post-hepática ú obstructi va. 

En caso de ser hepática o post-hepática podrá encontrarse 

alguna lesión como necrosis masiva o focal, fibrosis de 

conductos biliares, abscesos múltiples o cualquier tipo 

de hepatitis. 

MicroscÓpicamente se podrá observar gránulos de pigmento 

color ocre en los hepatocitos y células de Kupffer. 

Propiedades: Como la Ictericia es sobretodo un sig-

no, hay que reconocerlo, clasificarlo y poder determinar 

su etiología. 

8.- Hemorragias 

Término: Hemorragias hep.~ticas. 

Red Conceptual: 

A'l'HOFI11 
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Extensi6n: 

Ejemplo: Los cerdos, al poco tiempo de estar infecta­

dos con huevecillos de Ascaris summ, desarrollan hemorra­

gias focales en el hígado, debido a que las larvas de es­

tos nemátodos migran a través del higado hacia el coraz6n 

y pulmón para alcanzar su estado adulto. 

Al observar un hígado de un cerdo en estas condiciones se 

verán manc11as rojas en su superficie. 

Pseudoejemplo: Dichas hemorragias des~~és de un tiem­

po cicatrizan, siendo invadidas por tejido conectivo fi­

broso, formándose las "manchas de leche" que son zonas de 

fibrosis capsular focal. 

rntensi6n: 

Concepto: Las hemorragias hepfiticas ocurren en discr~ 

sias sangulneas, intoxicaci6n por Trébol Dulce, Hepatitis 

Infecciosa Canina, por traumas, rnigraci6n larvaria de Hel­

mintos y como consecuencia de necrosis. 

Propiedaderi: l\l reconocer. hemorragias he~ ticas, con­

firmamos que el higudo está daf'!ado de alguna manera y ser:!! 

cuestión de indagar la etiologia de la hepatopat{a. 

7.'órmino; 'J'r:l<!ngi.ec:t<l:liu (o !~ctnsia C<.\pil.:u: C.'.\vornona) 

J3.!:l..<LC0_~~1~pt1!.!l!_: Ver No. 7 

J~2f_t:_gjl ¡¡ i~!J: 
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Ejemplo: En el rastro el Médico Veterinario inspector 

sanitario reconoce unos higados de bovino con depresiones 

rojo-oscur0¡de tamaño variable entre pocos milímetros a 

3 cm. de di~metro. Los decomisa por su mal aspecto comes­

tible, 

Pseudoejemplo: Algunos higados de cerdo muestran en 

su superficie manchas rojas oscuras y son decomisados co­

mo Telangiectasia, pero al microscopio se ven francas zo­

nas de hemorragia y algunas larvas de Ascaris suum dentro 

del higado, lo que descarta la Telangiectasia. 

Intensión: 

Concepto: La Telangiectasia es la dilatación de los 

sinusoides, que se llenan de sangre. Son m~s frecuentes 

en los bovinos adulto~ se desconoce su etiologia, pero no 

tiene implicaciones infectocontagiosas. No obstante, son 

decomisados los higados, pues al tener depresiones de co­

lor rojo oscuro de tamaño variable no resultan atracti­

vos al consumidor. 

Propiedades: Es indispensable que todo Médico Vete-­

rinario inspector en rastros reconozca la Telangiectasía 

macr011cópicamcnto, para poder retirar del consumo los h1-

gados afectados y asi mantener siempre unu 6ptima calidad 

en la producci6n y venta de carne. 
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10.- Necrosis Hepática 

Término: Necrosis Hepática 

Red Conceptual: 

POR DISTRIBUCION 

CENTRO­
LOBULILLAR 

INTERMEDIA 

PERILOBULILLAR 

Extensión: 

POR EXTENSION 

MASIVA 

FOCAL 

INFLAMACION 

TAAUMATICA 

Ejemplo: Al observar un higado de una vaca con "En-

fermedad de las Alturas" vernos un puntilleo amarillento 

pálido distribu{do en todo el parénquima. 

Microsc6picamente observarnos los hepatocitos cercanos a 

la Vena Central del lobulillo con el núcleo picn6tico, de 

citoplasma granular ligeramente basófilo pálido y no se 

distinguen bien las membranas celulares: A estas células 

se les llamó hepatocitos necrosados. 

Pseudoejernplo: El higado de una vaca adulta se advi~ 

ti6 con manchas rojizas en su superficie. 

MicroscÓpicamente se observaror. zonas circunscritas de 

eritrocitos acum\llados, conectándose oxtensarnonte con 
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Intensi6n: 

concepto: Necrosis he~tica denota muerte de los 

hepatocitos o células del parénquima he~tico. La ne­

crosis en un hepatocito sigue las mismas normas micros­

cópicas que otras células, cariorexís, cariolisis, pic­

nosis, pérdida de la membrana celular, g:ranulaci6n del 

citoplasma. 

La necrosis en el hígado se puede clasificar por su exten_ 

sibn en: focal o rn&siva; por su distribuci6n en: Perilobq 

lillar, Intermedia o Centrolobulillar; por su etiología 

en: T6xica, Viral, Bacteriana, Mic'ótica, Traurn:ítica y -

An6xica. 

Propiedades: Para arribar a muchos de los diagn6sti­

cos de hepatopatÍas hay que reconocer microsc6picamente 

la necrosis de los hepatocitos y luego clasificarla segün 

su localizaci6n y etiología para después diagnosticar la 

enfermedad. 

11.- Necrosis Hepática Perilobulillar. 

Término: Necrosis Hepfüica Perilobu l' lle\r. 

Hed Con~..9J2!-.. \lal:_ Ver No. 10 

Ji:J< t '.:!.1.!3.Lf.! .. ':; .. 

~U•,'._l)tpl,<2: !~n lo:~ :;r6p.ieocJ ne ncont:umhi:n bni'lnr al 'Jilnü-

'lo p: .. ,r,, , ··;:n1xitir !.0'1 octorx~di:litos. l\h¡unos de cstoa ha-
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ños usan soluciones insecticidas a base de FÓsf·oror 

cuando el ganado es sumergido, puede llegar a inge-

rir cantidades de estos productos fosforados o 

también puede suceder que los forrajes y concentrados 

suministrados en los establos estén contaminados por 

Fósforo. El hecho es que cuando el Fdsforo penetra 

al higado por la circulaci6n portal, con las primeras 

células hep&ticas que tiene contacto son los hepatoci­

tos periféricos del lobulillo, y son éstas células las 

que mueren si la dosis ingerida no fué lo suficiente­

mente alta como para matar al ganado. 

Pseudoejemplo: Los perros que tienen Hepatitis 

Infecciosa Canina, sufren necrosis centrolobulillar 

aunque no se sabe bien el mecanismo. 

Intensi6n: 

Concepto: La necrosis he¡.:2tica perilobulillar es 

la muerte de los hepatocitos periféricos del lobulillo 

hep&tico, generalmente asociada a problemas tóxicos, 

pues los hepatocitos periféricos son los que tienen 

primer contacto con el t6xico, derivado é'sto de la cir­

culación sangutneo intrahcp{itica. 

'l'oxinas l>;\ct~et:i <\11<\!: tz1i;1l:>i.ün put>de1i <.l:ir ,,~;t:o t.i.po do l•~-· 

si6n. 
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perilobulillar debemos indagar y descubrir las toxinas 

posiblemente implicadas, pues esta lesión en sí no es 

causa sino efecto. 

12.- Necrosis Hepática Centrolobulillar 

Término: Necrosis Hepática Centrolobulillar 

Red conceptual: Ver No. 10 

Extensión: 

Ejemplo: Un lote de bovinos en el estado de Tabasco 

es llevado cerca de la Ciudad de Zacatecas para poblar un 

rancho; a las dos semanas algunos animales muestran apat!a, 

somnolencia y edema de las partes declive del animal (pecho, 

papada y región ventro - abdominal) , además las yugulares se 

notan agrandadas, hay aparente dificultad para respirar y al-

gunos han tenido diarrea. 3 toretes mueren y a la necrop-

sia se encuentra abundante liquido asc1tico y tor~~ico, 

ade~s del marcado edema subcutáneo del pecho y papada. 

El corazón exhibe una dilatación ventricular derecha con 

hipertrofia moderada. 

El h1.gado se ve de aspecto de nuez moscada (múltiples 

focos peque~os amarillentos entremezclados con puntos co­

lor h1gado normnl). 

MicroscÓpicnmente hay una necrosis manifiesta de los hepa- -

tecitos adyacentes a la Vena Central con incipiente infil­

tración de grasa hacia astas zonas. 
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Pseudoejemplo: cuando un animal se intoxica con com­

puestos fosfcrados se produce una necrosis de los hepato­

ci tos periféricos del lobulillo. 

Intensi6n: 

concepto: La necrosis hepática centrolobulillar es 

la necrosis de los hepatocitos adyacentes o cont{guos a 

la Vena Central. Generalmente se debe a eongesti6n Gene­

ral Cr6nica, Insuficiencia Cardíaca Derecha y a estados 

hip6xicos como presiones atmosféricas bajas en grandes al­

titudes, por anemias o hemorrágicas prolongadas. 

El hecho es que el poco oxigeno contenido en la sangre 

que entra al higado por la arteria hepática y distribuÍda 

a los lobulillos por las ramas terminales del sistema ar­

terial hepfitico, penetra luego al lobulillo por los sinu­

soides desde la periferia hacia la Vena Central. Enton­

ces1 cuando la sangre llega a los hepatocitos cercanos a 

la Vena Central, ya no lleva oxígeno disponible pues los 

hepatocitos periféricos lo han consumido. 

Propiedades: Cuando u.n pat6logo reconozca una Necro­

sis Hepática Centrolobulillar debe preguntarse cu~l fue 

la causa que propici6 la hipoxia tisular para encontrar 

la etiologln primnria dol pndecimionto. 

13. "llo~1titis'"r6xicn .l\gudn. 

Término: ''Hepatitis" •roxicn Aguda, 



Red Conceptual: 

HEPATITIS TOXICA 
AGUDA 

INTOXICACIONES CON: 

ARSENICO 

[MERCURIO 1 

@sFORO l 
Extensibn: 
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HEPATITIS TOXICA 
CRONICA 

PLANTAS TOXICAS 

AFLATOXICOS IS 

~jemplo: Un hato de ganado pastando en el trópico se 

introdujo a un potrero que contenía Lupinus (planta tóxica~ 

luego de varias horas de consumirla es retirado de esos te-

rrenos por los vaqueros, pero 4 d1as después 2 animales 

amanecen muertos. A la necropsia, ademtts de encontrar en 

el rumen resÍduos de estas plantas, se ve el h1.gado como 

si los lobulillos estuvieran bien marcados, con manchas 

blanquecinas alternando con rojas. 

Al microscopio se ve la parte central del lobulillo muy 

congestionada y en Ja pnriforin eo notan loa hopatocitos con 

de9eneraci6n hidr6pica, nccroois y alyo Je infiltración 

grasa. 

subaguda generalmente do!ll'ncndcna hepatitis, puos la bac · 

toria no so va a la veolcula biliar ¡~r ootnr nusonto an 
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el caballo y se queda en el hígado irritando el parénqui-

ma he~tico. 

Intensión: 

concepto: La" Hepatitis" Tóxica Aguda se caracteriza 

por muerte de hepatocitos y cambios que preceden a la muer-

te, como son degeneración hidrópica, cambio graso y necro-

sis. 

La necrosis es de tipo coagulativa, reconociéndose por pie-

nosis y citoplasma acidófilo. 

No existe propiamente una Inflamación, pues no hay infil-

tración de células inflamatorias ( a menos que sobreviva 

el animal algún tiempo) , por lo que estrictamente hablan-

do no se debiera llamar "Hepatitis"1 aunque este uso est& 

muy generalizado. 

La necrosis puede ser: 

Difusa 
Focal 
Periférica 
Intermedia 
Central 
Paracentral 

Macrosc6picamente1 El higado est~ generalmente p&lido o 

amarillento (ATROFIA AMARILLA) , aunque si la muerte fué 

muy r&pida estar& muy enrojecido. 

A veces se marcan los lobulillos a simple vista (normal 

ésto en el cerdo) con el centro del lobulillo rojo y la 

poriferia p.'ilida o amarJ.lla. 
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Mic;roscó'picamente: Hay necrosis coagula ti va centrolobuli-

llar y congestión y las células periféricas del lobulillo 

muestran cambio graso y degeneración hidrópica. 

Si la condición dura algunos días puede haber infiltración 

de linfocitos en el tejido conectivo periportal (islotes 

de Glisson). 

La muerte sobreviene en unos días si el daño fué masivo; 

es cuando se llama "Atrofia Aguda Amarilla", pero si el ani · 

mal puede recuperarse o pasar a la fase crónica,desarrolla 

"cirrosis " que es una fibrosis masiva del hígado. 

Las causas de" Hepatitis" T6xica Aguda pueden ser: 

l.- Agentes Químicos: 
Cobre, arsénico, fósforo, mercurio, cloroformo, tetra­
cloraetano, trinitotolueno, €leido t&nico, cincofen, y 
tetracloruro de carbono entre otros. 

2.- Plantas tóxicas: 
Senecio, Amsiackia, Phyllanthus, Lupinus y otras legu­
minosas. Aflatoxinas. 

3.- Venenos Metabólicos: 
Toxemia de la preñez en ovejas 
Deficiencia de Vit. E y Se. 

Propiedades: Por su gran variedad de etiología debe 

reconocerse la "Hepatitis" TÓxica Aguda, pues es un proble-

ma siempre de hatos, no de individuos. 

14.- ~-pat_!._i¿_:Ls" 'l'6xica cr6nica 

~rmi:.!2Q: "llepatitin" 'l'6xica Crónica. 
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Extensión: 

Ejemplo: En un rancho del Estado de Guerrero hay 

plantas tóxicas del género _Seneciq en los potreros. 

como no tienen otra alternativa1 los vaqueros dejan pas­

torear al ganado en esos potreros. 

Algunos animales al cabo de 2 meses de este pastoreo, 

muestran Ictericia, Ascitis y Diarrea. 3 mueren en la 

misma semana y a la necropsia se observa el higado pequg 

ño, con la superficie rugosa y engrosada la c&psula de 

Glisson, al corte está muy duro, hay adern&s ascitis y 

congestión intestinal. 

MicroscÓpicamente: Se observa una proliferaci6n de teji­

do fibroso inmaduro en las triadas portales, rodeando 

los deformados lobulillos que contienen hepatocitos dege­

nerados y muertos. 

Pseudoejemplo: Un becerro envenenado con mercurio 

murió en 3 dias, muestra el higado agrandado de color ama­

rillo y al microscopio se observa metamorfosis grasa peri­

lobulillar, junto con necrosis y degeneraci6n hidrópica 

de los hepatocitos. Esto fué una Hepatitis T6xica Aguda. 

Jntensi6n: 

Concepto: La"cirrosin"hcpatica es tambió'n llamada 
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"Hepatitis" Tóxica cr6nica y se caracteriza, como la ma-

yoría de las inflamaciones crónicas, por fibrosis (la 

producción de tejido fibroso nuevo) de tal manera que 

pudiera clasificarse como una inflamación proliferativa. 

La producción de tejido fibroso parece obedecer a la 

acción directa de un agente irritante que permanece por 

largo tiempo en el parénquima hepático, o como consecuen-

cía de cicatrización generada por necrosis de células 

hepáticas. 

Según la localización de la fibrosis tenemos: 

Portal ó interlobular, conocida también como nodu-

lar, cirrosis atrófica, cirrosis de Laennec, cirrosis 

de los bebedores, higado de Hobnail. 

Intralobular, incluye la fibrosis post-necr6tica. 

La causa más frecuente de fibrosis en los animales do-

mésticos es la ingestión de plantas tóxicas por períodos 

prolongados. 

Aunque también la exposición prolongada a otros agentes 

tóxicos la desencadena. 

Hay otras causas no tóxicas de fibrosis como: 

Peritonitis~Proliferación de Cápsula Glisson 
(Cirrosis Glissoniana). 

Palla cardiaca congestiva crónica~Cirrosis Cardiaca. 
Migración de parásitos___.,Cirrosis Parasitaria. 

Las consecuencias do la f.ibrosis masiva son: 

- ~~eminización Por no doatruccibn de hormonas femini­
zantcs). 
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-Fallas en la coagulación (No formación de fibrina) 
-Fotosensibilizaci6n (Por mal metabolismo de sustan-

cias vegetales fotoactivas) 
- Hipoproteinemia (No producción de proteinas plasmá-

ticas) 
- Avitaminosis A ( No almacenamiento de Vit. A) 
- Ascitis (Congestión Cr6nica abdominal) 
- Ictericia (Sólo en Cirrosis Portal) 

Propiedades: La fibrosis hepá.tica al reconocerse, 

significa que el higado estuvo expuesto a un agente irri-

tante por largo tiempo; con este hallazgo y ayudados por 

la historia clinica y pruebas complementarias de laborato-

río debemos descubrir cuál fué el agente causal para evi-

tar su contacto con el resto del hato. 

15.- Aflatoxicosis. 

Término: Af latoxicosis 

Red Conceptual: Ver No. 13 

Extensi6n: 

Ejemplo: En La Piedad,Michoacán, un granjero compra 

varias toneladas de maiz para engordar sus cerdos. Como 

es com6n en esta zona, las bodegas de grano son antfguos 

cobertizos que en tiempos de lluvias albergan elevada hu-

medad. Des~6s de 3 meses de almacenamiento el granjero 

empieza n dar el maiz a los cerdos, maiz que ya ha dcsa-

rrollado mohon. Dcnpu6o de 2 mesen algunos cerdos mt1cs-

tran debilidad, incoordinnci6n o ictericia, ndomtrn no han 

aumentado de porio como se cnpcrnba. !\ la nccropsii'I el hi-
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gado est~ pequeño, firme, manchado y amarillo. Microscó­

picamente hay severo cambio graso en forma de múltiples 

vacuolas intracitoplasmáticas, hay fibrosis difusa acompa­

ñada de duetos biliares de nueva formación. 

Pseudoejemplo: Un lote de cerdos de 5 meses, en engor­

da, muestran debilidad, disnea, y anorexia. Algunos dias 

después mueren 4 cerdos. A la necropsia los cerdos tienen 

hidrot6rax, hidroperitoneo, hidropericardio, edema pulmonar, 

edema en ganglios linfáticos y tejido subcutáneo, Los pul­

mones, higado y riñones están congestionados. El coraz6n 

muestra dilatación ventricular e hipertrofia. La musculatu­

ra esta ptilida. Un cerdo muestra ictericia, 

Microsc6picamente se ve necrosis centrolobulillar marcada 

y los hepatocitos perif~ricos permanecen aparentemente in­

tactos. 

Múltiples fibras miocárdicas eGtán degeneradas y necrosa­

das. 

Investigando la alimentaci6n se descubri6 que estos cerdos 

recib!an un 15 % de la ración de nnrinolina de mala cali­

dad, achacá'ndosole todo el cuadro ill gosipol. 

..!..!l!:~ .. L?.D.: 

.º-.<2D ... C::.0..12.t:-.2: J,a afl<:d:oxic:o;JiB <'S l:.i int:nxicnciún genoral­

mo11tc• crón.i <:·~1. c.1u~;;_id.'.1 por nv•t11boU toe• d(! liongon qua con­

tam.innn el alirnf-'nto (qranor;) mal alnmccmidoa. 
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Los hongos comúnmente involucrados son Aspergylus y Pe­

Q.i ci llium. 

Las lesiones que provocan son una ne~rosis, metamorfosis 

grasa y degeneraci6n de hepatocitos con proliferación de 

los pequeños duetos biliares. 

La necrosis se localiza en el lobulillo según la especie: 

Perilobulillar en patos, gatos, ratas adultas, pavos, po­

llos y monos rhesus, Intermedia en conejos y Centrolobuli­

llar en cerdo, perro, cuyo y bovinos. 

Propiedades: En general, en México carecemos de bue­

nos métodos para la conservación y almacenamiento de los 

granos, por lo que este problema es frecuente, pero por 

su curso crónico y pocas veces mortal, no se le da el va­

lor real a la Aflatoxicosis. Por ello, en base a diagnós­

ticos precoces, se podrá reducir el da~o a la producción. 

16.- Ingestión de Plantas Hepatot6xicas. 

Término: Plantas Uepatotóxicas. 

Red Conceptual: Ver No. 13 

Extensión: 

Ejemplo: Ganado en Pastoreo en los trópicos comen 

plantas tfodcau cuando ol yxrnto oBcaoca, poi: ejemplo si 

ingieren plant<:rn. ,fol. q61wro Phyllant:hiw, rn1wstr:an depi:ü­

si!'Jn, inapetencia y caqLw:-:ia, con divxr•!il y li<Jr_•rn ic:te-­

ricia. A la nocr.op::iin hay evidencian tfo !lopatitü1 'T'6xir.n 
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Aguda o Crónica según haya sido el curso del envenenamie.n 

to. 

Pseudoejemplo: Caballos desparasitados con Fenotiazi-

na pueden desarrollar una anemia hemolítica con hemoglobi-

nuria, depresión, somnolencia, debilidad y coma. El cua-

dro a la necropsia es el de una Hepatitis Tóxica Crónica 

y Nefrosis. Algunos animales recuperados muestran Foto-

sensibilidad cutánea. 

Intensión: 

Concepto: Las plantas Hepatot6xicas primarias pueden 

ser muy variada~ pero las más importantes son: 

Se necios 
Sacahuiste 
Amsinckia 
Plyllanthus 
Lechuguilla 
Lupinus 

Muchas otras plantas silvestres so han reportado t6xicas 

bajo ciertas condiciones de floraci6n y estadios de fermen 

taci6n. 

El efecto que tienen sobre el higado es el mismo de las 

otras causas de Hepatitis Tóxica y dependiendo de la can-

tidad consumida y tiempo de exposición podrá ser Aguda o 

Crónica. 
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Propiedades: Debe ser muy importante que el ganadero 

conozca las plantas t6xicas que puede haber en sus potre­

ros. que aprenda a reconocer el cuadro clínico de Hepati­

tis Tóxica y que tome las medidas necesarias para el con­

trol de estas plantas. 



EL SISTEMA DIGESTIVO 

El Sistema Digestivo es un conjunto de órganos bien arti­

culados y coordinados que cumplen con la función esencial 

de Nutrición en todos los seres animados. Desde los orga­

nismos unicelulares hasta los mamíferos superiores cubre 

la misma necesidad, transformar materia del medio ambien­

te en material orgánico del propio organismo. 

Como cualquier otro Sistema1 es capaz de fallar. En los 

Animales Domésticos1 entre las causas más frecuentes de 

enfermedad y muerte,están las alteraciones en el Sistema 

Digestivo. Constituye además, una importante via de en­

trada para muchas enfermedades sistómicas y sucede tam­

bién que alteraciones en otros Sistemas corporales daílan 

el Sistema Digestivo. Es por esto que al tratar el tema 

de la Patologia Veterin'1ri<1 del Sistcm« Digestivo es ne-

ces.-irio insistir en la arnp]i.;1 interrr>lación quo guarda 

ente Sint:em<i con t~l on¡;1n\B<110 ;ininu1, por Jo que no nori'.'i 

raro que il trav(>i.: del 'f•'Xl:o h.:u1:.imo,; :fü:nci6n a proccnos 

pn tolr:Íq i.<;on qenorill()ti. 
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Es preciso mencionar que en este Texto hablaremos de las 

alteraciones digestivas de los animales mamíferos domés­

ticos y no abordaremos la Patologia Digestiva de las Aves, 

ya que éstas poseen características peculiares que las 

hacen diferentes a los mamiferos. 

Las Unidades que forman el Texto son: 

Patología de la Cavidad Oral. 

Patología de las Glándulas Salivales. 

Patología del Esófago. 

Patologia de los Preest6magos en los Rumiantes. 

Patología del Estómago. 

Patologia del Intestino. 

Patologia del Higado. 

Patologia del Páncreas Exócrino. 

Patologia del Peritoneo. 



INSTRUCTIVO 

El presente Texto está Programado en forma Matética y el 

modo en que debes utilizarlo es el siguiente: 

El Texto comprende 9 Unidades que corresponden a cada 

órgano del Sistema Digestivo, cada Unidad está dividi­

da en secciones. Cada sección a su vez está dividida 

en 3 partes: 

En la Primera parte encontrarás la información rela­

tiva al tema en cuestión. Léela detenidamente. 

En la Segunda parte de cada sección, para que prac­

tiques lo que has leido en la Primera, se te presen-

ta la misma información pero redactada en forma dis­

tinta. Además, debes completar oraciones, elejir 

una opción entro varias, mencionar un agente etio­

lógico o describir una lesión, para lo cual se te 

proporcionan las ayudas pertinentes. Por tanto, ten­

drán que tener a mano un lápiz para ~ecutnr lo que 

º1.....I.Q~_tlgQ. Si 1.rni lo requieren, puadon retro­

codcr a la Primara parte do la nocci6n pnrn consultnrln. 
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Por ~ltimo en la Tercera parte de la sección, deberás 

contestar las preguntas que se te formulan sin consul­

tar las partes anteriores. En esta etapa no se te pro­

porciona ayuda. 

En este tipo de Texto Programado M.2_ damos comprobación a 

tus respuestas, por lo que si dudas de alguna de ellas, 

deberás consultar la Primera parte de la sección donde 

se localiza la información de cada tema. 

Te recomendamos que no detengas el estudio del Texto en 

la mitad de una sección. Si decides interrumpir la lec­

tura hazlo después de concluir las 3 partes de la sección. 

Para que aprecies la extensión de los conocimientos que 

posees respecto a la Patolog1a Veterinaria del Sistema 

Digestivo, contesta la Evaluación Inicial que proporcio­

namos a continuación: 



EVALUACION INICIAL 

Utiliza una "X" para indicar tu elecci6n: 

l. Cuando la sangre de un animal tiene exceso de C02 
y carencia de 02 la mucosa de la cavidad oral se 
ve de color: 

a) Roja 
b) Amarilla 
c) Azulosa 
d) Rosa pálido 

2. El pH ácido en la cavidad oral por excesiva fer­
mentación de carbohidratos predispone a: 

a) caries 
b) Sarro 
c) Fluorosis 
d) Sialorrea 

3. La caries dental es más frecuente en los bovinos 
que en los perros. 

F V 

4. La Fluorosis dental se presenta en zonas donde hay 
carencia de Fluor. 

F V 

S. Relaciona las siguientes columnas: 

a) Un cerdo que 11\() te ln t· n>:11pa 
en una cubo to con nona y fil! 

procluc•~ 1wcr.0nl.!l <l<•J qd t<•-
1 io <lo lo:; J Hb lo'.J. 

b) Un bov l.110 r·on (1lcf;r:iln <:·n J..:·1 

m11co!1n U·~ 1;-t J!~n<J\l\l ~ 

e) tr11 c<ib·:illo cnn odontoflt:o:1 
q~c no lnstima lno encino. 

Ginqivi t:is 

Q1.1cli t: in 

Glositi.o 
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6. Menciona cuatro Estomatitis Vesiculares de los ani­
males domésticos: 

7. Las lesiones de la Fiebre Aftosa son: 

8. 

9. 

a) Ulceras en espacios interdigitales y tetas 
b) Enteritis ulcerativa 
c) Ulceras en mucosa oral 
d) Perforaciones cutáneas múltiples 
e) Glositis granulomatosa 

Menciona la Enfermedad Vesicular presente en la Re­
pública Mexicana: 

¿Cuál de las siguientes enfermedades no produce Es­
tomatitis Ulcerativa? 

a) Diarrea Viral Bovina 
b} Rinotraque1tis Infecciosa Bovina 
c) Actinobacilosis 
d) Ectima contagioso 
e) Fiebre catarral Maligna 

10. ¿cuál es el nombre de la enfermedad caracterizada 
por estomatitis ulcerativa en los bovinos, emacia­
ción, opacidad de la córnea, incoordinaci6n al ca­
minar, agresividad y otros signos nerviosos? 

11. ¿Cuál es la enfermedad virol que afecta ovinoo y 
caprinos proa\lciéndoles pústulns y úlceras alrede­
dor de los labios, morro y mucosn oral? 

12. Helnc.::iona lo ~:iguiente: 

~\) c:nunadz1 pcn Ht¡<1 1).~.1c·Lcrin 

Gram ~" ít ff· .. ~ t~1 ,_, ~1r~nc· i ;-~] , .... 
m~nb:• t:c:i i.clo;; blnndon 
( lc¡.c_;-..:n., ::-:'\ r~-.- \_ J 1 n··~ í nn--­
cia s, m(1r,c11lon¡. 

h) J)etdor1Ll 1.t.-·¡ )do;:; .Jqro~~ 

(milnc1:iJl\1l<l) \' ,,., ··::n1·1;i.J.1 

por un:i lJ<1L~teri.1 r.~t·i1111 '· 

l\C t: i nomicosia 
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13. ¿Cuál(es) de las siguientes parasitosis afecta(n) 
la lengua? 

a) Ascaridiasis 
b) Triquinelosis 
c) Sarcosporidiosis 
d) Habronemosis 
e) Cisticercosis 
f) Tricostrongilosis 

14. ¿Cuál es la principal consecuencia de la Cisticer·­
cosis aparte de las pérdidas económicas? 

15. Relaciona: 

a) Neoplasia derivada del tejido 
epitelial de la mucosa de la 
lengua 6 tonsilas. Microscópi­
camente se observan laminacio­
nes concéntricas de queratina. 

b) Neoplasia epitelial de origen 
infeccioso de aspecto verruco­
so y que puede desaparecer es­
pontáneamente. 

c) El 90 % de estas neoplasias 
cuando se presentan en la boca 
de los perros son malignas. 

d) Neoplasia originada en la en­
cia de los perros, sobre todo 
de raza Boxer, causada por 
irritación mecánica cons­
tante. 

) Epulin 

Carci ·orna de 
Célul'1B Esca­
mosas 

) Papiloma 

) Melanoma 

16. En la siguiente lista, coloca en el par6ntosis una 
D (DISFAGIA) o una A (ANOREXIA) segGn sea lo que 
experimenta el animal: 

a) Un porro con Rabia. 
b) I•'iebre 
e) Borrego con Ectima Contagioso 
d) Epulis en Perros. 
e) Alimento contaminado con insecticida. 
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17. Define los siguientes términos: 

a) Ptialismo 
b) Aptialismo 
c) Sialorrea 
d) Sialolito ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
e) Mucocele ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

18. Las consecuencias que trae consigo la obstrucción 
de conductos salivales son Quiste Salival y Muco­
cele: 

F V 

19. Ránula es un quiste salival en el Conducto de 
Stenon. 

F V 

20. ¿cuál de las siguientes condiciones NO causa com­
presión esofágica? 

a) Linfadenitis tuberculosa 
b) Spirocercosis 
c) Absceso pulmonar 
d) Hueso de aguacate atorado 
e) Persistencia de Arco aórtico derecho 

21. La acalasia se presenta sólo en los perros viejos 
y se manifiesta por vómito constante y mega-esófago. 

F V 

22. De las paredes del nódulo parasitario en esófago, 
causado por Spirocerca lupi es frecuente que se 
desarrolle una neoplasia: 

F V 

23. Sefiala cuál(es) de las siguientes enfermedades liQ 
causa(n) esofagitis ulcerativa: 

a) Rinotraque1tis Infecciosa Bovina 
b) Ectima Contagioso 
c) Dinrren Viral Bovina 
d) Sarcosporidiosis 
o) Fiebro Catarral Maligna 
f) Hipodermosis. 
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24. ¿Cuál es la enfermedad viral de los bovinos que 
produce úlceras en tracto digestivo cuando los 
animales son jóvenes? 

25. Relaciona las siguientes columnas: 

Tetraciclinas por vía oral. a) 
Exceso de Fibra Cruda súbi-

Indigestión 
Simple. 

tamente. 
Exceso de Proteina. 
Falta de Fibra Cruda en la 
dieta. 
Exceso de Fibra Cruda por 
largo tiempo. 

b) Indigestión 
Replesión. 

c) Indigestifln 
Ad.da. 

d) Indigestión 
Alcalina 

Alimentos en descomposición e) 
Exceso de granos. f) 
Exceso de Urea en la dieta. 
Deficiencia de e o en la ra -
ción. 

Ruminotoxemia. 
Indigesti.ón por 
Insuficiencia de 
Micropol·l<l e ión 
Ruminal 

Compresión de esófago. q) Indigesti l)n 

Vaga l. 

26. Subraya la opción correcta del paréntesis: 

Las indigestiones ruminales (RARA VEZ/GENERAI.MENTE) 
se acompaflande Aton1a Rumina l. 

27. En la siguiente liAta indica las causas de Atonla 
Ruminal: 

a) Ulceras en Hum<:n 
b) Sobrecarga del Hum(;n 
e) Ingestión de Plantos con Aminas Tóxicas 
d) Co'npresi6n e inflam<1cUin del Nervio Vago 
e) Rabia 
f) P:irf!ni;w 
g) r:nfertn(.'dil(h•tl ('r·ri11 i t.'il :> 
h) Nr•umunino. 

20. El Tim¡mniri:\\t) Primario :;irnp}r> p\lcdc rcpcrcul;ir en 
m\l•)!.'tr~ por :innxi;1 cC>rebr<1l. 

F \! 
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29. Relaciona: 

a) Gas acumulado en rumen 
en forma de una gran 
burbuja. 

b) Papilomatosis esofágica 
e) Un gel formado por el 

ácido péptico, "atrapa" 
el gas e impide la evo­
lución de cantidades 
considerables de gas 
del rumen. 

e) Compresión Esofágica. 

Timpanismo Primario 
Simple 

Timpanismo Primario 
Espumoso 

Timpanismo Secundario 

30. La Reticulo-Peritonitis-Traumática es más frecuente 
en los hatos en pastoreo que en los estabulados. 

F V 

31. Subraya lo correcto. 

Los bovinos seleccionan sus alimentos (MEJOR/PEOR) 
que los ovinos. 

32. En la Reticulo-Pericarditis-Traumática es factible 
observar a la necropsia el higado con aspecto de 
Nuez Moscada. 

F V 

33. Menciona 3 enfermedades virales capaces de producir 
ruminitis ulcerativa: 

34. ¿cuál es la bacteria involucrada en la Ruminitis 
Necr6tica? 

35. Subraya lo correcto: 

Un uxcuno du carbuhidratoe eolublan on la dl0tn 
(urarKw) prmliuponc• 11 una Huminl tin (;,t..Cl\I.I!U1/l\CIDA). 
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36. Además de deficiencias minerales y de vicios, mencio­
na otra causa de Apetito Pervertido en los bovinos: 

37. ¿En qué condiciones se presenta el Desplazamiento 
del abomaso? 

a) Vacas durante su máxima producción láctea. 
b) Vacas alrededor del tiempo del parto. 
c) Vacas sobrealimentadas. 
d) Vacas con Apetito Pervertido. 

38. Todas las siguientes condiciones son compatibles con 
una Torsi6n gástrica, excepto una: 

a) Es casi exclusiva de perros. 
b) Sobre todo en animales de talla grande. 
c) sucede cuando el estómago está vacio. 
d) Pasa cuando el animal ha hecho ejercicio violento. 
e) El est6rnago ha girado 180° alrededor de un eje 

entre cardias y pilero. 

39. Cuando se ve a un caballo expulsar alimento por las 
fosas nasales, después de haber sufrido un C6lico, 
¿En qué lesión estomacal piensas? 

a) Intususcepci6n. 
b) Uremia. 
c) Torsión estomacal. 
d) Constricción estomacal. 
e) Ruptura estomacal. 

40. Por el tipo de lesión que presentan ¿C6mo se clasi­
fican las Gastritis? 

41. Ademfis de la /\ncaridiaa.in mencion21 otra P,."lr<:tsito¡lis 
causnnte d(1 Gar.tritin (J\bomani tiB): 

--------·-----~---R-----------·--------

42. ¿Qut'.i ti1:x) de Aboma~iitis produce el nnmr1todo Jlaomonchus 
contortus y qt16 (>apocie piloasita? 
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43. La Gastrofilosis está causada por: 

a) Gusanos redondos (nemátodos). 
b) Gusanos planos (céstodos). 
c) Larvas de Mosca. 
d) Crustáceos. 
e) Protozoarios. 

44~ ¿Qué especie parasitan los Gastrophilus spp. y qué 
órgano lesionan? 

45. En la Uremia hay n6dulos en la mucosa oral y estoma­
cal. 

F V 

46. En la Habronemíosis podemos encontrar en el est6mago 
de los equinos; nódulos, gastritis catarral y/o hemo­
r.cágica. 

F V 

47. Explica brevemente la patogenia de las filceras esto­
macales por Hiperclorhidria. 

48. ¿cuál es la neoplasia más frecuente que se encuentra 
en el abomaso de los bovinos? 

49. Menciona el tt'.!rmino correcto para designar al pro­
cono Inflamatorio on: 

CIEGO 
COI.ON 
RECTO 
INTESTINO EN GENERAL 
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50. Menciona las 3 estructuras básicas de las hernias. 
(Haz un esquema) ' 

51. ¿De qu€i de penden las consecuencias de las Hernias? 

52. ¿Cuál es el 6rgano del Sistema Digestivo más facti­
!ile a prolapsarsc? 

53. El enfisema intestinal es una enfermedad infecto-con­
tagiosa que causa graves pérdidas económicas a los 
porcicultorcs por concepto de Decomisos. 

F V 

54. V6lvulo es la rotación del intestino alrededor de 
su eje longitudinal. 

F V 

a) Excesiva ferm(~ntaci6n 
cnt61~ica 

b) Huesrn3 que han pasado 
el piloro 

e) Ab~;c(?fH) en peritoneo 
d) PITOllEZOARS 
o) Polota do hnlo on el 

lumen do 1 dqmkno 
f) Dinrru<t p.t o[una 
g) Ti.mpanínino rum.inal 

56. nafinc al t~rrnino c6lico, 

CONSECUENCIAS 
Perforación intostinal 

Di latací6n inte~:;tinal 

oclusi6n ent6rica 

Concrt~~ i6n intont:i.nal 

1 n tu mm ce pe it'm 
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57. ¿En qué órga11o(s) tiene su origen el Cólico? 

58. Menciona cuando menos 6 barreras de Defensa del Intes­
tino en contra de los agentes irritantes: 

59. Menciona los 4 mecanismos productores de Diarrea. 

60. Completa el siguiente cuadro: 

61. La colibacilosis es una enfermedad que caus<> Enteri­
tis Ulcerativa. 

E' V 

62. El diagn6stico de Colibacilosis ~lü completa cuando 
aislamos del contenido intestinal colonias de .Et>~h'1-
richia coli. 

F V 

63. ~lonciorrn. 1.on tlp,):~ do pro~;ontac:i6n di;• l~ CoLib<\cilo· 
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64. ¿A qué edad causa elevada mortalidad la Gastroente­
ritis Transmisible de los cerdos? 

a) Recién nacidos 
b) Al destete 
c) Sólo afecta adultos 
d) Entre la 2a.y 3a. semana de edad. 

65. Los Cestodos intestinales (gusanos planos) producen 
una enteritis catarral. 

F V 

66. Los animales recién nacidos pueden estar ya parasi­
tados por Ascaris s pp. 

F V 

67. Los Ascaroideos causan una enteritis hemorrágica al 
quitar del huésped gran cantidad de sangre. 

F V 

68. La tricostrongilosis es la oclusión del intestino 
por " bolas de pelo" comprimidas por los movimien­
tos peristálticos. 

F V 

69. Menciona una enfermedad de etiologia viral que pro­
duzca Enteritis Catarral. 

70. ¿QUó especie del Género Clostridium está involucra-
da en las enterotoxemias? 

71. La Enterotoxcmia es una enfermedad contagiosa. 

F V 

72. ¿Qu6 condicionoa dobo habar on intaatino para quo se 
presente una entcrotoxcmiu? 
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73. Las coccidias son· protozoarios que se reproducen 
en las células epiteliales del intestino y produ­
cen Enteritis Hemorrágica. 

F V 

74. ¿Qué especie(s) afecta(n) y qué tipo de enteritis 
provoca la Ancilostomiasis? 

75. El Arsénico y el Mercurio son 2 venenos que impiden 
la correcta coagulaci6n sanguinea por lo que causan 
Enteritis Hemorrágica, 

F V 

76. La Enteritis Diftérica es una forma de Enteritis 
Fibrinosa. 

F V 

77. La Disenteria Porcina causada por el Treponema hyo­
dysenteriaelA qué edad afecta los animales? 

a) Recién Nacidos 
b} Adultos 
c) En crecimiento 

78. ¿Qué 6rgano afecta y que lesi6n(es) produce la Disen­
teria Porcina? 

79, La Panleucopenia Felina se caracteriza por producir 
una Proctitis Fibrinosa. 

F V 

BO. La Enteritis Necr6tica de los cerdos está causada por 

~~~~~~~~~~~~~~ y afecta lechones de 

de edad. 



.. 
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81. ¿Qué pasa si una 6lcera intestinal es infectada por 
el Fusobacterium necrophorus? 

a) El animal muere rápidamente. 
b) Se produce una enterotoxemia. 
e) La 6lcera se extiende y se torna cr6nica. 
d) Peritonitis Aguda. 
e) Nada. 

82. Menciona 2 enfermedades virales que causen Enteritis 
Ulcerativa. 

83. Menciona el complejo etiol6gico de las "úlceras bo­
tonosas" del cerdo. 

84. ¿Por qué un animal con Salmonelosis ?-tede quedar como 
portador sano de la enfermedad? 

85. ¿Qu6 lesiones provoca en el Sistema Digestivo la 
Uremia? 

boca 
estbmago 
intestino 

86. Menciona 2 enfermedades causantes de Enteritis Proli­
ferativa. 

87. ¿Qu6 es~cie(s) afecta y que porci6n del intestino 
lesiona el Micobacterium p.~ratuborculosis? 

00. DoiJGr i lK• el ª" p'•ct:n m.1cru:H.'Üp.icn dn 1 él i'.11:atuborc~u­
lon iu nn i.ntt.\nt:i no. 
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89. Telangiectasia es: 

a) Taponamiento y oclusi6n de las sinusoides 
cos. 

b) Proliferaci6n de los conductos biliares. 
c) Dilatación y congestión de los sinusoides 

ticos. 
d) Un tipo de fibrosis hepática. 
e) Esclerosis y engrosamiento del endotelio 

dal. 

90. Relaciona en Hígado: 

Es normal. 
Reacciones Antigeno­
Anticuerpo constan­
temente. 
Fiebre. 
Cambio Autolitico. 

a. 

b. 

c. 

Infiltración 
loide. 
Degeneraci6n 
minos a. 
Infiltraci6n 
génica. 

hepátí-

hepá-

sinusoi-

Ami-

Al bu-

Gluco-

91. En la siguiente lista indica con una "X" las causas 
de Metamorfosis grasa He¡:2tica: 

a) Retención placentaria 
b) Deficiencia de Colina 
c) Diabetes Mellitus 
d) Intususcepci6n intestinal 
e) Fasciolasis 
f) Gestaci6n gemelar en ovejas 
g) Quiste hidatídico 
h) Retículo Pericarditis trau-

mfltica 
i) Hepatitis Infecciosa Canina 
j) Intoxicación con Fósforo 
k) Enfermedad do las Alturas 
1) Onfaloflobitis 
m) Ingesti6n de Plantas Tóxicas 
n) Exceso de grano en la dieta 
o) Abscesos hepáticos 
p) Doficioncia Jo Cobalto 
q) Cctosin 

'J2. Cl ta J cau:i;1n d1i lcter.ici¡¡ llop.'ltíca: 
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93. Cita 2 causas de Ictericia Obstructiva: 

94. Menciona brevemente la patogenia de la Necrosis Hepá­
tica Centrolobulillar: 

95. La Necrosis Hepática Perilobulillar se debe a tras­
tornos de tipo: 

a) Viral 
b) T6xico 
c) Hipóxico 
d) Bacterémico 
e) An6xico 

96. Las lesiones Hepáticas de la Aflatoxicosis son: 

a) Dilataci6n de sinusoides. 
b) Disociaci6n de cordones hepáticos. 
c) Infiltraci6n Amiloide. 
d) Telangiectasia. 
e) Necrosis de hepatocitos y proliferaci6n de con­

ductos biliares, 

97. Las siguientes son repercusiones de la Fibrosis 
Hepática masiva,excepto una: Indícala con una "X". 

a) Hipoproteinemia. 
b) Hiperglucemia. 
c) Fotosensibilizaci6n. 
d) Ictericia. 
e) Coagulaci6n Deficiente. 

98. ¿En qué caso(s) se presenta fibrosis hepática? 

a) Trombosis de vena porta. 
b) Estenosis do la v~lvula tric6spido. 
c) llopatitia cr6nicn, 
d) Infiltraci6n glucog6nica, 

99. Una colee la ti tin es cauoa de Ictericia poat­
hopática, 

F V 
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100. Describe las lesiones heptlticas más significativas 
de un feto abortado por RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA 
BOVINA. 

101. Las siguientes lesiones son caracteristicas de Hepa­
titis Infecciosa Canina, excepto una; indícala. 

a) Infiltraci6n de linfocitos y neutr6filos en 
sinusoides. 

b) Edema de la vesícula biliar. 
e) Necrosis Centrolobulillar y Hemorragias. 
d) Adherencias de fibrina entre vesícula y peritoneo. 
e) Cuerpos de inclusi6n intranucleares acid6filos. 

102. Indica la via de entrada de las bacterias al hígado 
en las siguientes afecciones: 

Absceso heptltico 
Salmonelosis 

a. Vena porta 
b. Arteria he¡;ática 

Tuberculosis c. Vena umbilical 
Leptospirosis d. Duetos biliares 
Hepatitis Necr6tica e. Extensi6n directa 
Hemoglobin uria Bacilar 

103. La Acidosis Ruminal es un factor predisponente para 
la presontaci6n do Abscesos en higado. 

F V 

104. Explica brevemente la relaci6n que hay entre Hemo­
globinuria Bacilar y la Fasciolasisis. 

105. Relaciona las siguientes columnas de Hepatitis Para­
sitarias: 

a) Migraci6n do Ascaris 
suum. 

b) ~sticorcus Tonuicolliu ( 
e) .Echinococct~ranu lo~_lll_ ( 
d) Pasciola hop.'ltica ( 
o) ..E.imru:.i¡;i_n_0dao ( 
f) Thysnn~:!..~a..5:.!:J .. !1.Q..Í dq.~ 

coccidiosis ho¡;ática 

Distomatosis 
Quisto hidatídico 
Manchas do lecho 
cisticorcoais hopfltica 
en bovinos 
colangitis 
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106. ¿Qué lesi6n esperas encontrar en el hígado de un 
animal que muri6 por invasión masiva de larvas de 
Fasciola hepatica? 

107. ¿Si la Fasciolasis es cr6nica, qué lesiones hepáti­
cas encontrarás? 

108. Menciona 2 Neoplasias primarias y 2 secundarias en 
el hígado. 

109. ¿por qué en una Necrosis Pancre~tica puede presen­
tarse Necrosis del tejido adiposo de la cavidad ab­
dominal? 

110. Menciona 3 signos clínicos apreciables en una Insufi­
ciencia Pancreática. 

lll. Menciona 5 substancias end6genas que pueden encontrar­
se anormalmente en el peritoneo. 

a) 
b) 
e) 
d) 
o) 

112. Menciona 3 causas de Ascitis1 
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113. A continuaci6n menciona 2 ejemplos de: 

Peritonitis t6xica: 

Peritonitis viral: 

Peritonitis bacte­
riana: 

Peritonitis parasi- ~~~~~~~~~~~~~~~~ 
taria: 

Las Respuestas correctas de esta Evaluación se en-

cuentran en ia página 467. 

Anota el total de aciertos que obtuviste en la ~-

luaci6n Inicial en el siguiente cuadro: 

Ahora pu~das iniciar ol estudio del Texto con la 

Patologia de ln cavidad Oral. 



PATOLOGIA ORAL 

La Mucosa Oral como Indicador: 

Recuerda: 

La mucosa oral es una delgada capa de epitelio con esca­

so tejido conectivo y ricamente vascularizada, que revi~ 

te la cavidad bucal, en condiciones normales se observa 

de color rosa pálido, lisa y brillante. 

El cl1nico que inspecciona a simple vista la boca de un 

animal puede detectar algunos cambios de color, debidos 

a alteraciones propias de la sangre o su circulación. 

Estudia cuidadosamente: 

En una ANEMIA, que es la disminución en el nOmero de 

eritrocitos circulantes en un animal, la mucosa de la 

boca se verá PALIDA. 

En la CONGESTION, que es el estancamiento de la san­

gre on las venas de un tejido, la mucosa oral se ve 

do color ROJO OSCURO. 
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En la CIANOSIS, término con que se designa el color 

de los tejidos irrigados por sangre saturada de co2 

(hipoxia) , se observa la mucosa de la boca de color 

CIA~· 6 ~· 

La pigmentación amarilla de los tejidos, por presen­

cia de grandes cantidades de bilirrubina en la san­

gre se denomina ICTERICIA, la mucosa oral de un ani­

mal ictérico se observa AMARILLA. 
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Relaciona las siguientes Columnas: 

Características en la sangre 

1.- Exceso de Bi6xido de Carbo­
no (co2). 

2.- Nümero de glóbulos rojos di2 
minuídos. 

3.- Exceso de Bilirrubina. 

4.- Sangre acumulada en las ve­
nas. 

Estado Patológico 

ANEMIA 

CONGESTION 

CIANOSIS 

ICTERICIA 

Estado Patológico Color de la mucosa oral 

1.- CIANOSIS (. BLANCA, PALIDJ\ 

2. - CONGESTION AMARILLENTA 

3.- ICTERICIA ROJO OSCURA 

4.- ANEMIA AZULOSA 

Recuerda que si el animal está !!.!!.D.Q, la mucosa oral se 

observa de color 
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Responde las preguntas: 

l Cómo es el aspecto de una mucosa oral normal ? 

¿ Por qué es factible reconocer cambios de coloración en 

la mucosa oral de los animales ? 

¿ Cómo se vé la boca en un animal anémico ? ¿ Por qué ? 

l Cómo ves la boca de un animal cuando hay congestión 

sanguinea ? ¿ Por qué ? 

l En la cianosis, cómo observas la mucosa oral ? ¿ Por 

qué ? 

l Cómo observas una muc..:>sa ora 1 ict6ri.c:i ? l Por qué ? 
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Influencias del Tipo de Alimento en la Boca: 

Lee con atención: 

Las caracteristicas de1 alimento que ingieren los anima-

les, influyen sobre la mucosa oral y los dientes. 

Si conocemos el tipo de alimento que se dá a los anima-

les, podremos anticipar las afecciones orales a las que 

están predispuestos. 

SARRO ] 

Afecciones bucales por 
el tipo de Alimento. 

1 CARIES 

Estudia con Atención: 

\ FLUOROSIS 

El §ARB.Q es una afección bucal que se manifiesta por ma-

sas calcificadas compuestas por bacterias, hongos, partj 

culaa alimenticias, células epiteliales descamadas y 

leucocitos, que se dopoeitnn en los espacios i.ntcrdenta-

rioa n nivol dol cuello de loa dientos. Las especies máo 

afectadas non el porro y el caballo. Se forma cuando la 

dicta os bl~ncln.. y hay un pll nlcalino en la boca. 
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Las sales que predominan en el sarro son: 

Especie 

perro 

caballo 

Sal 

Fosfatos 

Carbonatos 

El sarro se observa en los perros como concreciones ca­

fé-verdosas entre los dientes. 

En el caballo se observan pequeHas masas blanquecinas 

opacas (aspecto de gis), sobre todo en el lado labial 

de los premolares. 

El SARRO predispone a Gingivitis (inflamación de las en 

c1as), Periodontitis (inflamación alrededor del diente) 

y Halitosis (mal olor de la boca). 

La CARIES dental es un proceso destructivo de descalci­

ficación del cemento de los dientes, debido a que los 

ácidos orgánicos, como el ácido láctico, producidos por 

la acción de bacterins sobre carbohidratos fermentables 

residuales en los dientes, inician el proceso. 

Lo• alimontoR ricos en cnrbohidrntos predisponen a ca­

rios. 



• 
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Las especies afectadas por la Caries son los bovinos y 

ovinos, caballos y perros. 

En la. Caries el cemento dental pierde su brillo y cuan­

do la dentina se expone, la cavidad se torna café-negrus-

~· 

Las consecuencias de la caries son Pulpitis {inflamación 

de la pulpa dentaria) y Periodontítis. 

La FLUORO§IS. dental es causada por ingestión ~siva y 

,ErOlQ.1].9i1._fli!_ de Pl.'l2!..._en el_...:1.1.imont_Q. En el Norte de Mé­

xico hay zonas endómicas dando el fluor es excesivo en 

el suelo y vegetales. Lo lesión sólo se presenta si la 

intoxicación ocurre mientras los dientes están en creci­

miento. 

Al inspeccionar la boca de un nni.mnl afectudo: 

Se obsc-rva cnracterintic<:1mente un21 pigmentación cafe-ne­

grusca cfol umnaltc dPnt:n::io. En cnson levas hay poquet'ias 

nmnch;rn hl•,111qunc:lnan o¡nc;1n deJ <'nnnlte. F:n c<1aos gravas 

hny hipop]~1nin unl nu:n:1ltn '/ f;(' tle1rnrnJ)).1l) poql1oñoa ngu­

jcroo y wncnt: 0tr·Hmihleu a int:Prfon~nefiin r:m ln tninorn~ 

11 znc i ón. }:_<!_,)'~! 11.n,1:0,1i.Jn flf' prt,ll!'.'tl t;, con mayor frocuonc ia 

Pn lon bovi.non. 
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Co~pleta las palabrae: 

El alimento por estar en estrecho contactq con la boca, 

tiene influencia directa sobre los dientes. 

Segün el tipo de alimento, se presentan ciertas afeccio­

nes bucales, como: 

Estudia con cuidado y llena los espacios: 

Una dieta BLANDA facilita que se depositen particulas a­

limenticias, células epiteliales descamadas, 

y ~ los dientes. Estas masas 

luego se calcifican y se forma el 

que esto ocurra se requiere un pH 

Para 

Las especies más af:ect<1das por el Snrro son ·-~--- y 

r:n J.'I b(1Ci~ <lü ll)l Jl(•_rro ilCJ\1.J tO :-1] <:¡\\<' ,::re lo l\:'1 <1.'ldO Q() C'Q-

11\Br t11lmonto co11contr:11do por :ilqún ti<".;1po, f'l ~:-~!.!.'? im ª"' 
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En los caballos con ~ las concreciones semejan el a~ 

pecto del gis, pues son de color ~~~---- y sin bri­

llo. 

Ahora llena espacios y subraya una opción de cada parén­

~: 

La parte del diente que se descalcifica en la CARIES es 

el debido a que las bacterias al fermen-

tar carbohidratoe producen ACIDOS. Loe alimentos (RICOS/ 

POBRES) en carbohidratos predisponen a la CARIES. 

Recuerda qu~ especies son afectadas por caries además 

de los BOVINOS. ______ y 

En la CARIES dental, cuando observamos una cavidad CAFE­

REGRUSCA decimos que además del CEMENTO, ha sido ya afeE 

tada la 

l Cuáles son las ~onsecuenciaa comunes de la Caries ? 

cuando un Uovino on croclmionto consumo por tiempo pro­

longado alimento quo contiene cantidndoe (lll.TAS/DJ\JJ\S) 

ele l~t.UOR, ostnrd prodiapueato l'I padocor ----· 
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P.n la Fluorosis se observa una pigmentación CAFE-NEGRUSCA 

del (ESMALTE/CEMENTO) dentario. 

Recuerda: 

Fluorosis ~----+manchas blanguecinas opacas del es­

malte. 

Fluorosis graves____,.Agujeros y surcos por hipoplasia del 

esmalte. 
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Contesta las siguientes preguntas: 

Explica como se relaciona el tipo de alimento con la Pa­

tologia oral. 

¿ Qué es el Sarro dental y qué especies afecta ? 

Describe una dentadura con Sarro y menciona sus consecuen 

cias. 

¿ Cuál es la causa del Sarro dental ? 

¿ Quó es la Caries dental y qué' especies afecta ? 

Describo nnn dontndur·a con carios y d! sus connucuonciaa. 
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¿ Cuál es 18 causa de la caries dental ? 

¿ Qué es la Fluorosis dental y en qué condiciones se pr_g 

senta ? 

Describe una dentadura afectada por Fluorosis. 



LA INFLAMACION EN BOC11. 

Estudia atentamente: 

ESTOWITITIS es el término genérico usado para designar 

el proceso inflamatorio en la mucosa oral. Los términos 

espec1ficos con que se designa la inflamación en cada 

una de las partes afectadas de la boca son: 

OUELITIS --------... Labios 
GINGIVITIS Enc1as 
P.l\LATITIS --~----o Paladar 
GI.OSITIS ------ Lengua 
PERIOOONTITlS------- .l\lredcclor del diente 
F.l\IUNGlTIS----· ·· ··--------¡.Faringe 
TONSILITIS--·------.. -~ .. --, Tonsilas 

Por su _!Otiol_O.\.!Ja, 

{

'l'Rl\l!Mll-
'l'ICl\fi 

FISIC/\S 
ELEC'fH_I 
C1\S 

las usto~1titis pueden acr1 

J llact.erins 
lNPECCIOS~. Virus • l l!ongos 

r•a r!I ni to11 

TOXlCO-IRRJ. 
Tl\TIVl\S 

vut'fl(lll 11<¡cnt'e11 !tife<'d(1nor1. l\ contlnunci(')n oxpon«1mos 



~------,----·---·-------- ··- -----. 

Vl!l!JS Ill\CTEHillS HO!~GOS PlllV\SITOS 

1------+----------- -··--· -------------- ----- -------- -------------! 
¿Quó son? or~<'ni5m')~; cousti­

t1.11dos por un Gün_Q 
m'l (f\cido nucleico 
/\DH 6 Ann). 

n:\fl<l l ieM cos. 
lnon·l 

, _______ · - --- .•. ----~---~--
!, C(J<r.n !W !~n r~~pl i e,1n dcnt1n 
~1roduct:>n:~ (h Ja~ c(·lul:1s l\ni 
l l f'/,1 ]Pb. 

'.c'· ;:~:::-1-¡:,:; ·,;,:,~-A~~J :~~-;:~~--
d 1rn l fl - r·¡,.,, . .,, "º' /\\)!l ¡:; 
ean:-· fd~N~ 

¡---~- ---·-"'-----· 
l;ct s h 11' ''"'' "·' 1.,,, ·~-

l
np)tHn .. t 1•.;Lti.,, ~IH't'lh•h ~'I 
)1•1•:.,,~d· ,1) ),r.1 dt·ot111_):t'lll\ 1 

f,) }'1f! t"'qllf h rH1, 

1 
L--. ~- -- .,. . . - -- - .... 

OrqilniE;rnos del ftc_i 
no ProliHt..·1 Infe­
rior, unicelul.in)fl, 
pn~.3~cn un colo rr~ 

OrqHnis~oo ílf~l Pe~ 

r10 Protint~ ~upo­
rior, pueden n~r: 
11!\ÍC(!~\\lt"'ll"('S O pl~.l 

l!l')BO'ñl y Cf.iflH;en ric~·luL1rt>!l, Jl':1f->~·­

de t1'Pmht,\f1;, n\IClP· r•n v.1rins c·ro.no~>o­

.ir. 111-1,!; y m-:rnbr·H:n nn-
c·)ca r. 

Dlp1rticlOn. ~nr osp0rRs, 

Por UH n:tacciti.n 
t-i11turf;¡l t'nt 

Í.Íftl!ll t 
G1.'\r11 -

J: t11.•., Cl i (\n 1,l~ t ft) i 
,!·}t;. 

( p;vi\cll VH,!•id 
l'l1' h1,··1- $ i"',l! l1P t 11, 

Jdldtt. 

l'c1 r f·q .~1'~.E~! 
l' in1nicelnn 
t~ ~ .. 1·r, ni CC1 t(•!'> 

1L 1n1 di Orti ice-to:~ 

11L>!J·l!t9. i:"•pl·l' Í<"C .. 

t r\:1, 

Or0anismos del Rei 
no Animal ~ue vi-­
ven a cxponsns de 
11n hospedador. 

C'09. 

--------·----'! 
ticxu:i l y/o sexuill­
rnonte. 

ne cl~"tficAn un1 
l•r11lu?(>"'trioe 
r~(·~\.'\ t 0(lon 
'rrnm:'titndoe 
Cc•r.tt.odo5 
l\rt rc.!pciilnti, 

r_...-lrn p1tfl•1"'nt\t 
fl',J•'\\t,l\t'i.:! 

\11 it.1t\\.'l't 
fla'(•ÍH1.t'·l 

('\~' !1 t 1 \)f" \ { ~."' 
no~¡,,,.,, 11'tl'.~t1) 

J

. H·Xl!-,1 

~-~ ~ ~:~ .. ~J·~-1-~~~·::_~ 
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Las Estomatitis se clasifican de acuerdo a las lesiones 

y al exudado que presentan en: 

Estomatitis ~ATARRAL 
Estomatitis VESICULAR 
Estomatitis ULCERATIVA 
Estomatitis NECROTICA 
Estomatitis PROLIFERATIVA 

Recuerda gue: 

La boca es un órgano que frecuentemente experimenta lB.:: 

FLAMACION pues está en estrecho contacto con el medio 

ambiente, además algunas especies utilizan la boca como 

defensa, por lo que sufren traumatismos que originan 

procesos inflamatorios. 
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A continuación te damos diversas circunstancias que oca-

sionan afecciones inflamatorias en la boca, INDICA el 

Término, Etiologia y Lesión correspondiente. Observa el 

ejemplo (Si lo consideras necesario consulta la página 

anterior) . 

Ejemplo: Término 

Un virus que se repr~ 
duce en el epitelio 
de la lengua y forma 
una vesicula, dará: glositis 

Un perro que tiene sa­
rro dentario y sufre in 
flamaciOn alrededor del 
diente, tendrá: 

El virus del Cólera Por 
cino se multiplica en 
las tonsilas, y las ul­
cera: 

Un bovino que mastica 
un alambre y se ulcera 
el paladar blando: 

Un cerdo que bebe una 
RoluciOn desinfnctanto 
de Sosn C~uetica: 

Un nnlm~l munrdP un rn­
hle conductor do (!lcctrJ. 
ridnd y desnrroll<1 quon1.;1 
duran de Regundo grndo 
ron vnslculno on los la­
bioor 

Etiologia Lesión 

infecciosa vesicular 
viral 
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Responde lo siguiente: 

¿ Porqué la boca es un lugar frecuente de inflamación ? 

l Cuál es la terminolog1a empleada para. referirnos al 

Proceso Inflamatorio en la Cavidad Buca1 ? 

Por su etiolog1a, una estomatitis puede ser: 

l Cuál es la clasificación de las estomatitis por la l~ 

sión que presentan ? 



LAS ESTOMATITIS VESICULARES 

Estomatitis Vesicular es el término que denota el Proce-

so Inflamatorio de la mucosa bucal con la formación de 

Una VESICULA es el resultado de la degeneración hidr6pi-

ca de las células epiteliales de una zona de la mucosa 

oral, donde el epitelio y la 16mina propia se separan foy 

m~ndose un espacio o cavidad que se llena de liquido scr2 

so. 

Observa el siguiente crnguema do una VESICUlJ\: 

Mi1crosc6picamentP 1111'1 v_•:n_~c_1_da ne ve c:o:no unn "holnn" ele). 

g<ldll blnnq11f'cim1 y t11rqcnlo, q1u~ contlono liquido genero,~ 



LAS ESTOMATITIS VESICULARES 

Estomatitis Vesicular es el término que denota el Proce­

so Inflamatorio de la mucosa bucal con la formación de 

Yfilil:CULAS o Ampollas. 

Una VESICULA es el resultado de la degeneración hidrópi­

ca de las células epiteliales de una zona de la mucosa 

oral, donde el epitelio y la lámina propia se separan for 

m~ndose un espacio o cavidad que se llena de liquido ser~ 

so. 

Observa el siguiente esquema de una VESICUI.J\: 

Macroscópicamonto un11 Y!:.!3J_c;1l" i;o vo como nna "bolsa" del. 

gndn hl1:1nq111wi11n y turq1rn\:o, quo ccrnt hllm liquido gonorn_l, 

monto trannpnnmto. 
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Por lo delgado de sus paredes y por los movimientos de 

la masticación y deglución, una vesicula en la mucosa de 

la boca, se rompe fácilmente, dando lugar a una úlcera ó 

ESTOMATITIS _ULCERATIVA. 

O sea que: 

VESICULA~~~~..._.ULCERA 

Son 4 las enfermedades virales caracterizadas por Estomati-

tis Vesicular, llamadas ENFERMEDADES VESICULARES: 

FIEBRE 
AFTOSA 

ENFERMEDADES 
VESICULARES 

ESTOMATITIS 
VESICULAR 

EXANTEMA 
VESICULAR 

ENFERMEDAD 
VESICULAR 
DEL CERDO 

Con atención, estudia las caracter1sticas generales de 

cada un~: 

.f iebrc Aftos~: 

Enfermedad viral do ol~v~da morbilidaa, car~ctoriznda por 

como novlnou, OvitinH, t'ap1·.Jnon, Cor·rJoi-.:, ('11yP, "'·"· 
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espacio interdigital y tetas. Esto ocasiona que el ani-

/ mal deje de comer, pierda peso y esté más propenso a su-

frir infecciones secundarias. 

En México, la Fiebre Aftosa está erradicada desde 1954, 

pero debido al intenso comercio internacional, legal y 

clandestino, el pais se encuentra en cont!nuo riesgo de 

volver a adquirir la enfermedad, hecho que traeria gra-

ves repercusiones económicas. Por esto, la Fiebre Afto-

sa es una enfermedad de REPORTE OBLIGATORIO, y se debe 

notificar cualquier caso de Enfermedad vesicular a la 

"COMISION MEXICO-AMERICANA PARA LA PREVENCION DE LA FIE-

BRE AFTOSA" . 

Estomatitis Vesicular: 

Enfermedad viral de presentación estacional y esporádica, 

que afecta a Equinos, Bovinos y Cerdos. 

su morbilidad y mortalidad son bajas. 

Las lesiones son vesiculas en la mucosa de la boca, y ª 
~C!!! en tetas y patas. Por la semejanza de las lesiones 

on bovinos y ccrdo1.1 con las de la Fiebre Jlftosa, la Esto-

mittitis Voakulnr tnmbi6n dnbu l~cpoi:tarno n las 1\utoridn-

dos Snnitnrins. r.a Estomntitin Vesicular existe en Mérj. 
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co generalmente en las zonas templadas. 

Exantema Vesicular: 

Enfermedad viral que sólo ocurre en Cerdos. Unicamente 

se ha reportado en California (U.S.A.) en 1955. 

Produce ves1culas y ülceras en la mucosa oral, banda co­

ronaria del surco interdigital y ocasionalmente en tetas. 

Enfermedad Vesicular del Cerdo: 

Es una Enfermedad Vesicular de origen viral que sólo afeE 

ta Cerdos. Las lesiones son indistinguibles de cualquier 

otra ESTOMATITIS VESICULAR del cerdo. Sólo ha sido repo~ 

tada en EUROPA, 
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Llena los espacios y subraya una opción de cada parénte-

sis: (Si tienes dudas consulta las páginas anteriores) 

Si encontramos una VESICULA en la mucosa oral de un ani-

mal, hablamos de una ~~--------- Vesicular. 

Al siguiente esquema de una ~--------~ponle titules: 

A simple vista, una Vesicula se ve como una "CÍmpula" que 

en su interior contiene un liquido ----------~ 

Debido a que la vesicula tiene paredes (gruesas/delgadas) 

se rompe fácilmente originando una 

Completa el niquiente esquema: 

r:rradicndn d() 
M"xlco 

rxisttJ ('11 

W•xíco 
Reportoo í"n 

l~. u. 
Heportad 
<Jn Europa 
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La FIEBRE AFTOSA afecta animales que tienen la pezu~a 

6 dividida, como los BOVINOS, 

y------- entre otros. 

Las LESIONES de Fiebre Aftosa son VESICULAS y Úlceras en 

BOCA, ~------ y -------' lo que ocasiona que 

el animal afectado (coma abundantemente/deje de comer), 

pierda peso y esté {más/menos) expuesto a infecciones s~ 

cunda ria s. 

como México actualmente (tiene/no tiene) Fiebre Aftosa, 

es una enfermedad cuyo reporte es 

La ESTOMATITIS VESICULl\R afecta principalmente a 

pero también a Bovinos y Cerdos, y aunque su 

morbilidad y mortalidad son (Altas/najas} su interés 

principal aeta en que Ja tene~oe nn M6xico y sus lesio­

nes aon (semojnntas/difercnten) n las do la 

f.t lou 

~n hocn , poto s y 11 vo-
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J.a ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDO, es poco conocida en 

América ya qae sólo se na presentado en 

Su mención aqui, se debe a que los signos clinicos y le­

siones son SIMILARES a las otras ~~~~~~~~~~~~~ 

del cerdo. 

~---------........ 
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Contesta lo siguiente: 

l Qué son las Estomatitis Vesiculares y qué se ve a 

simple vista ? 

Describe los cambios histológicos de las vesiculas y qué 

pueden sucederles una vez formadas. 

Menciona las 4 Enfermedades Vesiculares de origen viral. 

Describe las lesiones de la Fiebre Aftosa, mencionando 

los consecuentes signos clinicos. 

l Qué eapecies son suceptibles a la Fiebre Aftosa ? 

l Qu6 harins on caso de identificar lesiones sugestivas 

de Fiebro ~ftosa y explica por qué ? 
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¿ Cuáles son las especies afectadas por la Estomatitis 

Vesicular ? 

Describe las lesiones de la Estomatitis Vesicular. 

¿ Qué especies afecta el Exantema Vesicular ? 

Describe las lesiones del Exantema Vesicular. 

Menciona las lesiones de la Enfermedad Vesicular del Ce~ 

do. 
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Completa el cuadro y contrasta las úlceras con las vesi-

culas: 

Apariencia 
Macrosc6pica 

Apariencia 
Microscópica 

Vesicula; Bolsa delgada blanque- Degeneración hidrópi-
cina y turgente que ca de las células epi-
contiene liquido trans- teliales y separación 
parente. del epitelio y la lá-

mina propia. 

Ulcera: 

Recuerda que es fácil que: VESICULA--.-..ULCERJ\ 

CICATRIZACION 

Ulceras puede ser: 
{ 

FllVORADLE 

La Evolución de laa 

DESFJ\ VORA BLE ___ I_N_F_E_C~C_I_O_N_S_E_C_U_ND_A_R_I_A 

Observa e ate cuadro de la ETIOLOGIA do las Estom;; ti tia Ul-

cerativns: 
------, 

~MATITIS ULCEHATIVl\S .1 

L ____ 7?r.oª~-:.=~ 
~í.!:~ª""i~.~'.~1S I' ~~~1~12p~_IO'.'~.iJ 

SUSTANCIAS IHHITl1tJTL!l DTJ\JmET1 Vl !t7,r, BOVJW\ 

Y/O 'rOXlC1'\!~ \ 
l HINO'l'Itl\üUEI'l'l~~ lNl'l':CclCX;!\ nOVIN/\ 

cur~nPo~; 1:¡.:·1·HJ\t11>:; l 
¡ ., 

ECTlMJ\ CO~'l'flGJO;JO 



LAS ESTOMATITIS ULCERATIVAS 

Estudia lo siguiente: 

Una ESTOMATITIS ULCERATIVA es la inflamación de la muco-

sa oral con pérdida local de epitelio, dejando expuesta 

la l~mina propia de la mucosa y a veces estructuras más 

profundas. 

Fijate en este esquema de una ULCERA: 

1\ simple vi1.1ta on una úlcera 1.>n boca se ve lo. carencia 

\\lcoril r;OlJr•~t;alrm. El •mima] cxpi~rimenta dolor por lo 

quo no in b't1t.n r:omc r • 
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LAS ESTOMATITIS ULCERATIVAS 

Estudia lo siguiente: 

Una ESTOMATITIS ULCERATIVA es la inflamación de la muco­

sa oral con pérdida local de epitelio, dejando expuesta 

la lámina propia de la mucosa y a veces estructuras más 

profundas. 

Fijate en este esquema de una ULCERA: 

)\ eimple viota en un11. ülccr1' on hoca se vo la carencia 

pnrc:í.1)1 i.1r• m11c(n1a, dn colnr rojo i nt f'll1H1 por l<t 11cmorra­

'; L1 y detdd(> .1 1<1 r""''cii'.'>n inf1<itt•<ilnri'l lotJ lionlon do 111 

i:ilc(!r<l flübrM1:1lcn. r~l rinim11l oxperir:1ontri dolor por lo 

quo no intnntn c(Jmcir. 
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Completa el cuadro y contrasta las úlceras con las vesi-

culas: 

Apariencia 
Macroscópica 

Apariencia 
Microscópica 

Vesicula: Bolsa delgada blanque- Degeneración hidr6pi-
cina y turgente que ca de las células epi-
contiene liquido trans- teliales y separación 
paren te. del epitelio y la lá-

mina propia. 

Ulcera: 

Recuerda que es fácil que: VESICULA--ULCERA 

La Evolución de las 
Ulceras puede ser: 

{

FAVORABLE CICATRIZllCION 

DESFAVORABLE----INFECCION SECUNDARIA 

Obset"va este cuadro de la ETIOLOGIA de las J~stomatitis Ul-

cera ti vas: 

ESTOMA TI'l'l s ur,cc;;:;;;;;-1 
'-~~~(_E_T~IO_I_,O-...GIA)_~~_j 

~~~~_8-.Af~J 
SUSTJ\NCI!l!i IRRITl•NTl·;~; 

Y/o •rox1c.r1!~ 
1 .¡ .. 

CUEHPOS J:X1'H/\Í~Of, 

c~~!"~~1~ !-;:.~ 
DI1\fU<E;1 VIR!\Y, l10VIN!1 

j 
lUNO'l'Rl\QlJEJ 'l'JG lNFECCIOSf, fJOVINll 

1 
l'IEl.ll<!·'. ('ll'J'flHPJíí. Ml\T.lGNI\ 

J 
ECTJM!1 CON'1'/\CJOflü 



51 

Algunos ejemplos de sustancias irritantes y/o tóxicas 

que necrosan y descaman células epiteliales si tienen 

contacto con la mucosa oral, son: 

Sosa caüstica, cal, á.cidos, desinfectantes concentrados, 

etc. 

Los cuerpos "extraños" más comunes que en forma f:i.sica 

pueden erosionar la mucosa bucal son: 

Espinas, clavos, alambres, astillas, alimentos fibrosos, 

huesos, etc. 

Las Estomatitis Ulcerativas de otiolog1a infecciosa son 

generalmente de origen viral ya que las bacterias no e­

rosionan la mucosa oral en forma primaria, sino que in­

fectan la dlcera cuando el tejido ya está lesionado. 

A continuación exponemos las caracter:i.sticas generales 

de cada una, estOdialas: 

DIARREA VIRAL BOVINA (D.V.B.): 

La o.V.B, ea unn cmformodad altamente contagiosa que a­

fecta a lon llovinoJ!. So cnroctcrha por gonorar Olcorao 

on mucosa bucal. esófago, rumon, nbomaso e intontino. 
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El animal presenta un cuadro de DIARREA CRONICA. Se cree 

que sigue un patrón cíclico de virulencia. 

RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA (R.I.B. 6 I.B.R.): 

La R.I.B. 6 I.B.R., enfermedad viral de los Bovinos, tie­

ne 4 tipos de presentación: Respiratoria, genital, abor­

tiva y una presentación Digestiva en animales ~OVENES ca­

racterizada por tllceras en la mucosa ora1, esófago y ru­

men. Esto ocasiona baja de peso por disminución del con­

sumo de alimento1 infecciones secundarias y a veces la 

muerte. 

FIEBRE CATARRAL MALIGNA (F.C.M.): 

La F.c.M. es una enfermedad viral de los BOVINOS, sus 

principales manifestaciones son inflamación catarral y 

mucopurulenta en los ojos y ollares, EROSIONES DE LA MU­

COSA ORAL, rápida emaciación, <1umcnto de tamaf'lo de los 

ganglios linfáticos, oeacidad cornea! y SIGNOS NERVIOSOS. 

Los ovinos no la sufren pero son portadores. La F .C.M. 

se presenta esporádicamente, pero por la mortalidad que es 

do lOOJG y la Siqnologta Ncrvioim, os procioo diforencinE 

ln do ]i\ .ll.!.!.l?i:~· l\l 1rncnr la nocrop1d,,, i:rn dnbor:1 iwmd<'lr 

nl lnborntor.io mtrnntran clü enc6fa1Cl p:lrn <ifoctu<lr ln 

pruebn de rnnn1n<1f)IH1rrflc'e1wla par.a tlcncarb'lr la pn~scncia 

dol viruo rdbico. 
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ECTIMA CONTAGIOSO: 

El Ectima Contagioso es una enfermedad viral de los OVI­

NOS y CAPRINOS. Se caracteriza por producir PUSTUL!'IS y 

ULCERAS alrededor de los labios, morro y en la mucosa 

oral. Generalmente es una infección benigna, pues el 

animal se recupera, pero causa retardo en el crecimiento 

y baja de peso mientras no cicatricen las erosiones. 

Esta enfermedad existe en México • 
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Llena los espacios: 

En la mucosa oral, cuando la L~mina Propia queda expues­

ta al medio ambiente el EPITELIO se ha 

entonces se desarrolla un Proceso Inflamatorio llamado 

~~~~~~~~~~~' ya que al perderse el EPITELIO se 

forma una 

lPuedea titular el esquema?: 

La EVOLUCION de una Ulcera es FAVORADLE cuando 

Si una Olcera ae llegara a infectar con bacterias u hon­

gos oportunistan, su EVOLUCION scr6 ~~~~· 
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Completa el siguiente cuadro: 

NO INFECCIOSAS 

ESTOW\TITIS 
ULCERATIVAS 
(ETIOLOGIA) 

INFECCIOSAS 

D.V.B. 6 

R. I.B. 6 

: F.C.M. 6 ¡ 

Algunas sustancias irritantes y/o tóxicas que ulceran la 

boca son: 

Si no tenemos cuidado con el alimento de los animales, 

puede haber objetan EXTRA~OS como ~~~~~~ 

-· que ulcerarán la muco-

sa bucal. 

La n.v.n. ufoctn Sus lesiones son 

ut.CF.IU\S en ----

(! El cuadro clinico es una 

Crónica. 

_] 
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La R.I.B. 6 -----------afecta la especie 

""" Presentaciones de la R.I.B. son ~ 
En bovinos JOVENES, la R.I.B. puede presentarse en forma 

--------• caracterizándose por presentar -~~~ 

en mucosa oral, esófago y rumen. 

Recuerda que las consecuencias de la presentación DIGE~ 

TIVA, de la R.I.B. son posibles infecciones secundarias, 

además de ~------ y 

La F.C.M. 6 causada por un .YIB.l!2. o­

casiona en la cavidad bucal de los BOVINOS EROSIONES de 

la mucosa 6 
~----~~~ 

Los signos clinicos de la F.C.M. son entre otros pórdida 

r<ipida de peso, aumento de volumen de los ganglios linf! 

ticoa, ------------ de la córnea, SIGNOS NERVIOSOS y 

MOR'r/\l,lDJ\D m·:r_!_!Qg.':f· por lo q\1c on necoimrio dlforonciar 

dospuós do la muerto medi.rrnto INMUNOl'LUOHESCENCIA 111 

F.C.M. do la 

• 
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Las Especies son afectadas por 

el ECTIMA CONTAGIOSO. Las lesiones alrededor de ollares, 

morro y MUCOSA ~ son y ~--------~---

Mientras un OVINO 6 un CAPRINO padecen ECTIMA CONTAGIOSO, 

el dueBo pierde dinero, pues sus animales enfermos pier-

den peso y ~-------------------------
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Resuelve el siguiente cuestionario: 

¿ Qué es Estomatitis Ulcerativa ? 

Describe roa.ero y microsc6picamente una úlcera. 

Explica la evolución de las úlceras en la boca. 

Menciona la etiologia de las Estomatitis Ulcerativas. 

l Cu~l es el Cuadro Clinico y qué especie afecta la D.V,B. ? 

Describo las leaionco do la D.v.n. 
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Menciona la especie afectada y los tipos de presentación 

de la R.I.B. 

Menciona algunas sustancias irritantes y/o tóxicas capa­

ces de ulcerar la mucosa oral. 

Menciona algunos cuerpos extraftos que ulceren la boca. 

l Cuáles son las lesiones de la presentación digestiva 

de la R.I.B. y qué edad afecta ? 

l Qué especie afecta la F.C.M. y cuáles son sus signos 

cl1nicos ? 

Las lesiones de la F.C.M. son: 

¿ cuál es el diagnOatico diferoncial do la F,C.M. ? 

¿ Por qu6 ? 
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¿ Qué especies son afectadas por el Ectirna Contagioso y 

qué signos clinicos presentan ? 

Describe las lesiones del Ectima Contagioso. 
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guarda un estado de COMENSALISMO con el huésped. 

Una bacteria Potencialmente Patógena es aquella que sólo 

manifiesta su patogenicidad cuando los tejidos del hués-

ped están desvitalizados, como erosiones y dlceras de la 

mucosa, necrosis de epitelio, vesiculas, que 1es dan la 

oportunidad de invadir tejidos. 

Las bacterias Potencialmente Patógenas, comunes en boca 

son: 

Fusobacterium necrophorus -7 ESTOMATITIS NECROTICA 

Actinomices bovis 

Actinobacillus lignieresi } 

ESTOMATITIS 
GRJ\NULOMA TOSA 

Sus caracteristicas generales son: 

La ESTOMATITIS NECROTICA es una enfermedad en la que el 

Fusobacterium necrophorus invade la mucosa oral erosion~ 

da. Genera extensc:i necrosis y una infl<1maci6n crónica 

de la mucosa. Se observan membranas rugosas y negruscas 

de fuerte olor putrefacto en la mucosa oral. 

y re! tardf'll r:t1 creci.miontn. 



LAS BACTERIAS EN CAVIDAD ORAL 

En los dos capitulas anteriores vimos las lesiones que 

causan diferentes virus a la mucosa bucal, ahora nos re-

ferirernos a la acción de las Bacterias sobre la misma. 

Observa bien el cuadro: 

La mucosa oral es un medio SEPTICO. 

MICROBIOLOGIA 
DE LA BOCA 

BACTERIAS 
SAPROFITAS 

VIVEN INGIRIENDO 
DETRITUS CELULARES 

Están en COMENSALISMO 
con el Huésped 

BACTERIAS 
POTENCIALMENTE 
PATOGENAS 

Esperan el momento 
en que las defensas 
tisulares se abatan 

Infectan la mucosa 
oral lesionada 

1 ESTOMATITIS ] 

vn en ln mucoan orn] ingirlnnao ~otrituu colulnron y qua 



LAS BACTERIAS EN CAVIDAD ORAL 

En los dos capitulos anteriores vimos las lesiones que 

causan diferentes virus a la mucosa bucal, ahora nos re-

feriremos a la acción de las Bacterias sobre la misma. 

Observa bien el cuadro: 

La mucosa oral es un medio SEPTICO. 

MICROBIOLOGIA 
DE LA BOCA 

BACTERIAS 

VIVEN INGIRIENDO 
DETRITUS CELULARES 

Están en COMENSALISMO 
con el Huésped 

SJ\LUD 

BACTERIAS 
POTENCIALMENTE 
PATOGENAS 

Esperan el momento 
en que las defensas 
tisulares se abatan 

Infectan la mucosa 
oral lesionada 

1 ESTOMATITIS 1 

ve 0n ln mucosn nrnl inqiriondo detritus ~alU]Arau y que 
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guarda un estado de COMENSALISMO con el huésped. 

Una bacteria Potencialmente Patógena es aquella que sólo 

manifiesta su patogenicidad cuando los tejidos del hués-

ped están desvitalizados, como erosiones y ólceras de la 

mucosa, necrosis de epitelio, vesiculas, que les dan la 

oportunidad de invadir tejidos. 

Las bacterias Potencialmente Pa.t6genas, comunes en boca 

son: 

Fusobacterium necrophorus ---7 ESTOMATITIS NECROTICA 

Actinomices bovis 

Actinobacillus lignieresi 1 ESTOMATITIS 
GRANULOMA TOSA 

Sus caracteristicas generales son: 

La ESTOMATITIS NECRO'l'ICA es una enfermedad en la que el 

Fusobacterium necrophorus invade la mucosa oral erosion~ 

da. Genera extensa necrosis y una inflamación crónica 

de la mucosa. Se observan membranas rugosas y negruscas 

de fuerte olor putrefacto en la mucosa oral. 

Esto ocaniona qua lo3 an~na]cs afcct~Jou, sobre todo loA 

RUMIANTE~, sientan dolor y dejen de c~~er, pierdan peso 
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La ESTOMATITIS GRANULOMATOSA o Proliferativa, es la in-

flamaci6n de la Mucosa oral con presencia de granulomas, 

aunque a veces no están bien delimitados. 

Recuerda gue: 

Un GRANULOMA es una lesión caracterizada por un centro 

de necrosis coagulativa, generalmente con precipitación 

de sales de calcio, rodeado este centro con histiocitos, 

macrófagos, células epitelioides y células gigantes, ori 

ginadas estas últimas de la fusión de varios macrófagos, 

también hay una capa de linfocitos. Todo lo anterior e~ 

tá envuelto por fibrocitos y fibras de colágena. 

Entre las enfermedades que comúnmente presentan Estomati-

tis Granulomatosa tenemos: 

TUBERCULOSIS 
ACTINOMICOSIS 
ACTINOBACILOSIS 
NOCARDIOSIS 

Aqu1 veremos Actinomicosis y Actinobacilosis: 

La ACTINOMICOSIS es una enfermedad de bovinos y el hombre 

causada por el Actinomices bovis, que penetra por una mu-

cosa lesionada. 

J,a manifeotaci6n m<1s frecuente es un aumento do volumen 

irregular y duro de la mandibuln, al corte se encuentran 
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múltiples cavernas en el hueso comunicadas entre si. 

Histopatol6gicamente, además de la inflamación granulom~ 

tosa, son caracter isticas· las colonias de bacterias 

gram-positivas denominadas "Gránulos de Azufre". 

La ACTINOBACILOSIS, enfermedad de bovinos, ovinos y el 

hombre, causada por el Actinobacillus liqnieresi, es ca-

racterizada por un aspecto leñoso de la lengua, tumefac-

ci6n de los ganglios y a veces la infección se disemina 

a cuello, y pulmones. 

La enfermedad empieza cuando la bacteria invade tejidos 

blandos, proveniente de una erosión o úlcera bucal. 

Microscópicamente se observa inflamación granulomatosa y 

pequeñas colonias bacterianas en forma radiada, llamados 

también "gránulos de azufre", que con una tinción de 

Gram revela bacilos negativos. 

Estudia este cuadro de diferencias: 

}1ctinomicosis 

l\focta tcjiclon ~ 

Bacilol'l Gram + 
Etiologin: Actinomices 

!2ru!.is 

llctinobacilosis 

Afecta tejidos blandos 

Dacilos Gram -
Etlolog1a: llctinobncillus 

jigniorosi 

.. 
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Llena los espacios vacios: 

La mucosa oral, como la mayoria del tubo digestivo es un 

Medio ~~~~~~~~-' esto significa que sobre su muco-

sa se localizan gran cantidad de MICROORGANISMOS. 

Bacteriológicamente, hay gérmenes 6 

APATOGENOS y que sólo son PATOGENOS 

si se les dá la oportunidad. Esta "Oportunidad" se pre­

senta cuando la mucosa está DESVITALIZADA, como en las 

ULCERAS y EROSIONES, y 

L~ ESTOMATITIS NECROTICA que es causada por el ~~~~­

~~~~~~' se presenta sobre todo en las especies 

Los animales infectados dejan de 

comer por el DOLOR y sufren y 

Cuando una mucosa oral inflamada tiene "granulomas" ha­

blamos de unn 

H<ly 2 onferm0t1,1cJpn import;:inh•n c:l1·~H~t:eriz11dns por ES'l'OM_l1 

TI'l'IS OIU\NULOMJ\'1'051\, y son ----·----- y 

D:i vomor; un l:>D.YJJ)Sl 11dulto con tumufncdón do loa carri-



66 

llos, la mandibula deformada, crepitación al tacto y al 

fistulizar fluye un liquido amarillento seroso donde van 

suspendidos puntos amarillentos pálidos , llamados 

de ------" pensariamos en 

(Actinomicosis / Actinobacilosis) 

Histol6gicamente vemos INFLAMACION GRANULOMATOSA y al 

tefiir con Gram los cortes vemos bacilos azules 6 sea 

Gram ~~· , formando grandes colonias, por lo que compro-

bamos el diagnóstico de ----------- Además fue po-

sible el aislamiento del Actinomices bovis. 

En un bovino se observó anorexia, baja de peso, y al 

inspeccionar el animal encontramos la Lengua de aspecto 

LeHoso y aumentada de tamafio. Además los ganglios lin­

fáticos faríngeos y cervicales estaban tumefactos. Si 

del exudado amarillento que fluye de un ganglio fistuli 

zado aislamos Actinobacillus lignieresi comprobamos que 

el animal padece 
(Actinomicosis / Actinobacilosis) 

Recabando información del ilnimal, se descubre que era al,i 

mentado con rastrojo do maiz y subproductos dol Maguey, 

que por l:l!~r uxcos i vnmen t:c Ell.~1.~Q!:;O:}, <'Tn~• i 011a ron ln muco:Ja 

or;¡l pormit:inndn Jil nntr.:id;i dol ·--... 

.. 
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Responde el siguiente cuestionario: 

Explica por qué una boca puede estar sana, aún siendo la 

mucosa oral un medio séptico. 

Menciona los factor~s pr¡,.d:i "'PO:"Pntes !~,'.Jra que ias bacte­

rias puedan infectar la muc0sa oral 

Menciona las bacterias que frecuentemente ocasir,nan ESTQ 

MATITIS. 

l Qué es la ESTOMATITIS NECROTICA ? 

l Qué es la ESTO~TITIS GRANULOMATOSA ? 

l Oué es la Actinomicosis ? 

l Qué es la Actin~b~cilosih? 



Li\S P1\MSITOSIS DE T..A ao·::'.0 

Los parásitos que comünmente se encuP.nü.dCl en 1<i '; !·· 

ca se localizan por lo general er1 J oJ ma sd inuscu t<J t 

de la lengua, por lo que si sw~o.., m<'l9 especificas 

hablaremos ae GLOSI1'IS_l'_ARASI'):'.~RI:. 

La lengua ª"' ve fn!cuen+-"inente ;:i tect<1Ja por pará ~i-

toe o sus larvaJ. 

Observa el oi9l!ionte cujldro de loe _·.::>d_+~t:it»s mas fre-

cuentes en lengua: 

Nombre Enfermedad ESJ::'"':!i>:i m~ TiEO de 
afectdüa Earásito 

CY,eticercus Cisticercooin Ceré!_. Larva de 
cellulosa~ <..:éetodo 

Trichine1 l<i. 'l'r iqu i.ne lo!'! is C:: r.:t" Nemátodo 
BJ;?ira 1 is 

Gongylone:m~ c .. :ingilonemosis Bovii1o Nem,jtodo 

~OCY,StiB Saxcosporidiosis Brwin·' ProLo;¿oa:r.:.io 

Por "u elovndn rr~cuancin, sólo nos ocuparemos aqul do 

le CistlcercosiJ, 
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La CISTICERCOSIS es la invasión de larvas de ciertas 

Tenias en los tejidos animales·. La más importante por 

su frecuencia es el Cysticercus cellulosae del cerdo, 

que es la fase larvaria de la Taenia solium del hom­

bre. 

El cerdo adquiere la Cisticercosis cuando ingiere he­

ces fecales del humano infectado por Taenia solium, 

o ingiere los huevos de dicha Tenia. 

Presta atención a la migración del embrión hexacanto 

y el desarrollo del Cysticercus: 

lo. Los huevos de la Taenia solium en el estómago e 

intestino del cerdo, por la acción del jugo gástrico 

y enzimas entéricas, liberan al embrión (embrión hexa­

canto). 

2o. El embrión hexacanto perfora la mucosa intestinal 

y penetra al sistema circulatorio (Sistema Porta). 

3o. El embrión ce llevado por la circulación ül higa­

do, luego al corazón derecho y do ah1 a los pulmones, 

para regresar por las venas pulmonares al corazón iz-
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quierdo, de donde sale por la arteria aorta a todo 

el organismo. 

4o. cuando el embri6n hexacanto sale de la circulación 

y se establece en un tejido, crece y se desarrolla, 

dando origen al Cisticercus cellulosae. 

Los lugares donde se localiza con mayor frecuencia a 

los eysticercus cellulosae en el cerdo son: Lengua, ma-

seteros, mQsculos intercostales, diafragma, mQsculos an 

conios, diversos müsculos, cerebro, ojo, etc. 

Las consecuencias que trae consigo c. cellulosae 

cuando se establece en un tejido son: 

- Moderada reacción inflamatoria alrededor del 
Cysticercus. 

- Cierta atrofia por presión de los tejidos 
adyacentes. 

La evolución de c. cellulosae en los tejidos es: 

- Si el Cysticercus muere, el organismo reacciona 
caseificando el quiste, dando origen a un nódulo 
calcificado. 

- Si el Cysticercus permanece viable, queda inde­
finidamente establecido (latente) en los tejidos. 
(Esto ol lo que ocurre con mayor frecuencia) • 
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Al examinar un cerdo con cysticercus cellulosae el 

anima 1 podrá tener en lengua, uno o varios gránu-

los blanquecinos de aproximadamente medio centimetro 

de diámetro, sobresaliendo de la mucosa. Comónmente 

se denomina a estos gránulos "Zahuates", "Tomatillo", 

"Granizo", etc. 

La lengua y a veces el ojo son los ünicos lugares 

prácticos para diagnosticar Cisticercosis en un cerdo 

vivio. 

El diagnóstico de la Cisticercosis que realizan los 

Médicos Veterinarios Zootecnistas en los rastros al 

inspeccionar canales de cerdo, es un factor imprensin­

dible para reducir la incidencia de la Teniasis en el 

hombre. 

Para evitar la Cisticercosis en el cerdo, es necesa­

rio evitar el acceso de los cerdos a heces fecales 

de humano o impedir que los cerdos ingieran vegetales 

irrigados con aguas negras. 



• 
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Llena los espacios: 

La estructura bucal que más afectan los parásitos es la 

~--~~----~~~' por lo que específicamente habla-

parasitaria. 

El nemátodo cuya larva se encuentra enquistada en los te­

jidos en forma espiral se llama ~-~----~---~--

y produce la 

afectar el músculo de la lengua d~~ los CERDOS. 

La SARCOSPORIDIOSIS es causada por un PROTOZOARIO llamado 

que afecta con mayor frecuencia a 

los bovinos. 

La Cistecercosis del cerdo es causada por el ~--~-~ 

que es la fase larvaria de la---------

del hombre • 
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Sefiala con flechas en el siguiente esquema, la migra­

ción del embri6n hexacanto y el desarrollo del 

Cysticercus cellulosae: 

Ahora describe los pasos sefialados con: 

lo. 

2o. 

3o. 

4o. 
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Aparte de la LENGU~, menciona otros 4 sitios de loca-

lización frecuente del Cysticercus cellulosae en cer-

dos: 

El tejido muscular que queda alrededor del c. cellulosae 

experimenta: 

La evolución 
de c. cellulosae 
en un tejido es 

A veces 
el Cysticercus muere. 

Generalmente 
pues el eysticercus permanece 
viable. 

Describe la apariencia macroscópica de la lengua de un 

cerdo con Cisticercosis 

----------------------·--- --·- --·- -----

Explica el papel que ju~ga el Méc.lico v·~t'1tinario Zootet:-

nieta en la prevención tle la 'l\.rn.1.<.1Gi:J hnman.:.i 

--------------------------·-----·~- ·-----·--·-- -·-----
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Menciona algunas medidas especificas para evitar la 

Cisticercosis en cerdos: 



• 

• 
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Responde las siguientes cuestiones: 

Menciona los parásitos que afectan la boca frecuente­

mente, indicando que especie animal parasitan: 

En la Cisticercosis porcina, describe la trayectoria 

del embrión hasta que se desarrolla el Cysticercus ce-

11 ulosae. ( Puedes incluir esquema). 

Describe la apariencia macroscópica de una lengua de cerdo 

con Cysticercus cellulosae. 

Explica las consecuencias tisulares de los eysticercuss 
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Explica la evolución de los Cysticercus en los tejidos: 

Explica la importancia que tiene el diagnóstico de la 

Cisticercosis en los rastros: 
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LAS NEOPLASIAS EN BOCA 

Son varias las neoplasias que en forma primaria afectan 

la cavidad bucal, por la frecuencia con que se presentan 1 

las más importantes son: 

EPULIS 
CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS 
PAPILOMAS 
MELANOMAS 

Breve descripción de cada una: 

Epulis: Es una neoplasia de la ENCIA de los PERROS deri-

vada de la membrana peridental. Es una masa nodular o 

pedunculada que emerge de la superficie gingival. Se pr~ 

senta con mayor frecuencia entre los 7 y 8 aftos, a nivel 

de los Premolares. La raza Boxe~ parece tener cierta pr~ 

disposición al Epulis por tener los dientes muy separados 

y estar expuesto a irritQci6n directa sobre las cncias 

cuando cl perro roe un h110no. En común 1~1 ulceración e 

i.nfecc.·i6n do éol<~ trnnur. Micro1;c(lpj camcntc se caracteri-

:•,;1 po1· tr<1bt.\cuJn1; ele l.ej ido ontcnick>. 
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Carcinoma de Células Escamosas: Recuerda que los Carci­

nomas son neoplasias derivadas del tejido epitelial. En 

la boca, esta neoplasia puede originarse del epitelio de 

la lengua ó de las tonsilas. El tumor de células escamQ 

sas de la lengua es más frecuente en gatos y el de tonsi­

~ en perros. A simple vista se ven como masas irregu­

lares y nodulosas como "Coliflor" de varios tamaños. Mi 

croscópicamente se observan laminaciones concéntricas de 

queratina, llamadas "perlas" y anaplasia del estrato es­

pinoso del epitelio. 

Papilomas: Son neoplasias causadas por un virus especi­

fico de especie, por lo que son contagiosas sólo para la 

misma especie. Se ven como crecimientos racimosos de a~ 

pecto verrucoso, generalmente mültiples. Son más fre­

cuentes en PERROS jóvenes, ~unque los papilomas en otras 

especies también pueden afectar la mucosa oral. Los pa­

pilomas pueden desaparecer por s1 solos después de algu­

nas semanas sin dejar cicatriz. Microscópicamentc se ob­

serva un engrosamiento irregular dul epitelio cubierto 

por una capa de queratina y suspendido to<lo ello por to­

jido conectivo prolifcrativo. 
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su importancia en los perros, pues el 90 % resultan malig 

nos. Se observa a simple vista como manchas negras o ca­

fé, frecuentemente ulceradas e infectadas. Microscópica­

mente se observan gran cantidad de melanocitos acumulados 

en la mucosa oral • 
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Completa los espacios: 

Podr1amos hacer una extensa lista de las neoplasias que 

se presentan en la cavidad oral, pero las que se presen­

tan con más frecuencia son: 

Lee detenidamente los siguientes casos y contesta lo que 

se te pide: 

Un perro ~ de 6 affos de edad, al que le han dado ~­

!!.Q!!. para roer desde hace 3 affos, presenta un crecimiento 

de 3 cms. de longitud a nivel del premolar superi.or iz­

quierdo. Se le realizó una biopsia y se observaron mül­

tiples trabáculas de tejido osteoide. ¿ Cuál seria tu 

diagnóstico ? 

Un perro de 10 affos de edad presentó dificultad respirat~ 

ria progresiva, al revisarle la boca y faringe se encontró 

una masa como "Coliflor" invadiendo ambas tonsilas y difi­

cultando ol paso dol aira a la larínga. 111 hacerle una 

biopsia so oncontr11ron Lamí.naciones concóntri.cao da qucr_!! 

tina llnmadas ·--~-----·- y en al estrato aopinoso marc_!! 

da J\NllPLl\Sill. Un buen diagnOatico seria 

• 
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Una perra de afio y medio de edad que no ha co:nido por al­

gunos d1as, al revisarle la boca se encuentran crecimien­

tos nodulosos y racimosos en lengua, paladar, faringe y 

epiglotis. Después de algunas semanas se volvió a revi­

sar la boca del perro, ya .!l2 se encontraron éstas forma­

ciones ni hab1a cicatrices. Tu Diagnóstico Clínico seria 

ORAL. 

Un perro de 7 afies muestra signos de dolor en la boca y 

ha dejado de comer hace 3 d1as. El Médico Veterinario 

al revisar la boca descubre una mancha .!}!lgrusca de unos 

5 cms. de diámetro y forma irregular abarcando la enc1a 

superior y el paladar. La mucosa de la zona manchada 

está ulcerada y sangra. Se toma una biopsia, el patólg 

go reporta que se observaron numerosas células repletas 

de pigmento negro (melanina) y dá como diagnóstico 

El cl1nico al ver esto y la 

condición general del perro, aconseja al propietario 

aplicarle al animal la EUTANA~IA, pues sabe que las opo~ 

tunidades de que sobreviva el perro son 
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Completa el siguiente cuadro: 

NEOPLASIA ORIGEN ESPECIES APARIENCIA APARIENCIA 
AFECTADAS MACROSCOPICA MICROSCOPICA 

EPUL!S 

CARCINO~ 

DE CELULl\S 
ESCAMOSAS 

PAPILOMAS 

MELANOWIS 



• 
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Responde lo siguient~: 

Menciona las principales neoplasias primarias que se pre­

sentan en la boca. 

Describe brevemente el Epulis: 

Describe el Carcinoma de células escamosas en la boca. 

Menciona las caracteristicas importantes de los papilomas 

orales. 

caracteriza los melanomas de la boca • 



DISFAGIA Y ANOREXIA 

La mayoria de las lesiones bucales anteriormente citadas 

(vesiculas, ~lceras, parásitos, neoplasias) dificultan -

en mayor ó menor grado el proceso de la Deglución y Mas-

ticación, básicamente por 2 razones: 

Producen ~ y el animal rehusa efectuar 
dichos movimientos. 

Impiden u OBSTSUYEN los movimientos de maJ! 
ticación y deglución. 

Recuerda gue: 

La masticación es el conjunto de movimientos coordinados 

de los maxilares, lengua y carrillos por los que se lo-

gra el corte, la trituración y la molienda. del alimento, 

además se lleva a cabo la rnc:r.r.la do alimento y saliva -

para formar el bolo alimenticio qtw habrá de ser deglu-

tido. 

I.a Dcglutii6n es el acto complejo y coordinado por el que 

un alimento o liquido en la cavidnd ornl, paaa a travós 

de forÍnge y esófo<Jo, parn llo<_;ar al estómago. 
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La degluGión se divide en 3 etapas: 

1. - VOLUNTARIA 
2. - INVOLUNTARIA 
3.- INVOLUNTARIA 

ORAL 
FARINGEA 
ESOFAGICA 

Disfagia es la alteración de la Deglución en cualquiera 

de sus 3 fases. 

En los animales domésticos algunos ejemplos causantes de 

disfagia son: 

la. Etapa: 

En ólceras, vesiculas, necrosis y en general infla-

maci6n de la mucosa oral. El mecanismo de la disf~ 

gia es el .Q.QMIB. 

En neoplasias y cuerpos extraftos por el mecanismo 

de OBSTRUCCION de movimientos. 

2a. Etapa: 

Abolición del espasmo l<1ringeo por entados ancstés,i 

con profun<loci. 

Re do 1~ de~lución se pio~du. 
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3a. Etapa: 

En alteraciones esofágicas, como presencia.de cuer­

pos extraños y neoplasias el mecanismo de la disfa­

gia es la OBSTRUCCION. 

Anorexia es el fenómeno por el que un animal no experim~n 

ta deseos de ingerir alimento. 

!iQ es lo mismo DISFAGIA y ANOREXIA. 

Disfagia 

Anorexia 

Dificultad para deglutir, aungue se tenga 

apetito. 

Carencia de apetito, pero si el animal quie­

re puede deglutir • 
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Completa los espacios: 

Cuando un animal no puede deglutir, aunque tenga alimen­

to a su disposición hablamos de 

Si un animal no ingiere alimento porque no quiere hacer­

lo, nos referimos a ~~~~~~~~-

Son 2 las razones por las que las alteraciones bucales 

no permiten la correcta deglución: 

DOLOR y OBSTRUCCION 

Coloca una D u O segdn sea el motivo por el gue el ani­

mal no degluta en las siguientes lesiones bucales: 

Una ves1cula en lengua por Fiebre Aftosa. 

Carcinoma de células escamosas en paladar. 

Periodontitis por caries. 

Cambio de dientes. 

Un caballo con Estomatitis Vesicular. 

Un perro con un huoso atorado en el paladar. 
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Observa el esquema: 

labios 

En el dibujo anterior: 

Encierra en un circulo el lugar donde se realiza la 

la. fase de la Deglución. Esta etapa es (VOLUNTARIA 

/INVOLUNTARIA) . 

Encierra en un ·triángulo el lugar donde se realiza 

la 2a. fase de la Deglución. Dicha etapa es (VOLUN­

TARIA/INVOLUNTARIA). 

Ahora encierra en un rectángulo el sitio de la 3a. 

etapa del acto de Deglutir. Como el animal no pue­

de regular a voluntad los movimientos esofágicos, 

ésta 3a. fase es --------

El ~ es la razón por la que el animal no deglute si 

en la mucosa oral tiene: úlceras, 

Entonces la fase de la deglución que no se lleva a cabo 

es 

La obstrucción da los movimientos de la cavidad oral es 

común cuando el animal tiene 

on boca. 

y ______ _ 



90 

Algunas encefalitis virales y la acción de anestésicos, 

dificultan la en su 

pa, debido al mecanismo 

La tercera etapa, involuntaria o ~~----~­

obstaculizada por -------- y 

eta-

se ve 

en 

esófago, lesiones que producen una OBSTRUCCION ESOFAGICA. 

DISFAGIA ¡I ANOREXIA 

En la siguiente lista por una D y/o una A según sea Disfa­

gia y/o Anorexia lo gue experimenta el animal: 

Un cerdo con fiebre de 41°c. 

un canino con rabia. 

Laceración del paladar por hueso atorado. 

Actinomicosis en bovino. 

Baja palatabilidad del alimento. 

Borrego con Ectima Contagioso. 

Alimento contaminado con insecticidas. 

Una vaca con Timpanismo. 

Un becerro con Enteritis Necrótica. 

Epulis en perros. 
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Responde lo siguiente: 

Menciona los mecanismos por los que un animal con la mu­

cosa oral lesionada no deglute alimentos. 

Menciona las 3 fases de la Deglución, indicando algunos 

ejemplos de lesiones en cada etapa. 

l Qué es Disfagia ? 

l Qué es Anorexia ? 



PATOLOGIA DE LAS GLANDUL~S SALIVALES 

Las glándulas salivales son órganos secretores anexos del 

sistema digestivo. Están localizadas estratégicamente ag 

yacentes a la boca, para que mediante conductos, viertan 

a la cavidad oral su producto, la SALIVA. Las glándulas 

salivales de los animales domésticos son: "Las Parótidas", 

localizadas abajo del pabellón auricular, "Las Sublingua­

les", por debajo de la lengua y "Las Submaxilares", abajo 

del maxilar inferior. 

La Saliva es un liquido transparente y viscoso con pH al­

calino, que sirve para humedecer los alimentos durante la 

masticación. Además posee ligera capacidad enzimática, 

al desdoblar carbohidratos simples por medio de la Amila­

sa Salival (PTIALINA), 

La cantidad de saliva producida es variable, depende en 

gran medida de la especie, edad, cantidad de agua bebida 

y tipo do alimento ingerido. (1,os nlimentos socos propi­

cian mayor producción de saliva), 
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Las alteraciones más frecnentes relacionadas con las glá_n 

dulas salivales son; 

PTIALISMO: Es la producción y secreción aumentada, de sa-­
liva. 

APTIALISMO: Es la carencia de producción y secreción de 
saliva. 

SIALORREA: Es el escurrimiento de saliva por la boca, se 
debe en general a que la saliva no se puede 
deglutir (disfagia) • 

Sialoadenitis es el término empleado para referirnos a la 

inflamación en las glándulas salivales. Estas como cual-

quier otro tejido animal vivo,muestrsn los signos cardin~ 

les de la inflamación cuando un irritante las agrede. 

Las causas comunes de Sialoadenitis son traumatismos di-

rectos, infecciones bacterianas ascendentes por los con-

duetos y obstrucción de los mismos. 

Los Sialolitos o Cálculos Salivales son concreciones de 

Sales, sobre todo carbonato de calcio, que se localizan 

en los conductos de las glándulas salivales, los que p1~ 

den llegar a obutruirsc. Un Sialolit.9 se forma <'l par:t...i.; 

de células cpitclialcA cloncam;idas on procosos intlmn1.1t.t:-

rios de las glándulas e~aivalos, u ~~radcao~ e~ pu4ucnob 

cuerpos extranos como particulas do alimento que llegan 

0 introducirse dentro del conducto salival. 

• 
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Los C~lculos Salivales son ~~s comunes en los caballos, 

se ven como pequeñas "piedras" esféricas o cilindri-

cas, blanquecinas, duras y laminadas. 

Una Obstrucción del Conducto Salival se debe en general 

a 3 causas: 

Presencia de Sialolitos 
Presencia de Cuerpos extrañoE 
Sialoadeni tis 

Las consecuencias que trae consigo la obstrucción de co.!l 

duetos salivales son: 

Quiste salival 
Mucocele 

Un Quiste Salival es la dilatación de un conducto salival 

acumulándose la saliva en su interior. La causa más fre-

cuente son los Sialolitos. 

Hablamos eapectficamente de Ránula si la oclusión, disten 

ei6n y acumulación de saliva ocurre en el conducto de las 

glándulna E}.lbl inqualos. 

El M11coco:)s. ca la acumulación de snliva en cavidades tlni-

cas o móltiploa, gonoralmente subcutáneas, pero adyacentes 
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siempre a un conducto salival. Se forma cuando se ha obs­

tru!do el conducto con ruptura del conducto y salida de sa 

liva, 6 por traumatismos en los que también haya salida de 

saliva al tejido adyacente. 

Las repercusiones del Mucocele son1 irritación e infJ.ama­

d6n severa del tejido subcutáneo (celulitis) por el pH 

alcalino de la Saliva, con el consiguiente prurito y male.!!. 

tar. Además hay un mayor riesgo de infecciones. 
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Subraya una opción de cada paréntesis y co~pleta las ora­

ciones: 

Las Glándulas Salivales ~ienen función (ENDOCRINAS/EXOCRI­

NAS) pues poseen conductos secretores por donde se vierte 

la a la boca. 

En el siguiente dibujo, señala encerrando en circules la 

localización de las glándulas salivales y especifica el 

nombre de cada una. 

Los alimentos son mezclados durante la masticación con 

SALIVA, que es un liquido transparente, viscoso y con un 

pH (ACIDO/NEUTRO/ALCALINO), también posee una enzima pa­

ra digerir carbohidratos llamada 

Aunque se han hecho cálculos acerca de la cantidad de s~ 

liva producida por dia, la verdad es que es muy variable, 

dependiendo de y el TIPO 

DE ALIMEN'ro. Un alimento concentrado provoca (MAYOR/ME­

NOR) producción salival, 
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APTIALISMO~~-FALTA DE PRODUCCION DE SA­
LIVA 

PTIALISMO ~~-PRODUCCION AUMENTADA DE Sh 
LIVA 

Si el animal tiene dificultad para deglutir, o sea (DIS-

FAGIA/ANOREXIA), la saliva secretada se derramará por la 

boca, signo clínico llamado ~~~~~~~~~~~ 

Ahora bien, si se establece un Proceso Inflamatorio en 

las glándulas salivales, hablarnos de ~~~~~~~~~~ 

y por tanto estos órganos manifestarán los 5 signos cli-

nicos de la inflamaci6n1 ¿ los recuerdas ? 

y ALTERACION DE Ll'I FUNCION. 

¡TRAUMATISMOS. 
INFECCIONES 

Sabiendo que las causas de Sia1oadenitis son ASCENDENTES. 
OBSTRUCCION 

CONDUCTOS, 

Clasifica los siguientes ejemplos de Sialoadenitis seg~n la 

etioloqia: 

A un caballo se le puso un urn6s chico, quo le oprimió la 

región parotldea, al quitarle el arn6s y palpar la zona 
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se aprecia calor y aumento de tamaño de la gliindula Paró- . 

tida, además de manifestaciones de dolor. Indica la eti..Q 

logia de esta Sialoadenitis 

A un bovino que presenta ~lceras en la mucosa oral por 

padecer Fiebre Catarral Maligna (F.C.M.) se le infectan 

secundariamente las lesiones buca1es. Dias d~spu~s ._.:]. 

clinico detecta aumento de volumen y dolo:r: por abajo de 

la mandíbula y diagnostica además de la F.C.M., Siaload~ 

nitis. La causa más probable de esta Sialoadenitis es 

A un caballo que presenta dolor y aumento de volumen de­

bajo de la oreja izquierda, se le introduce una delgada 

sonda por el orificio de desembocadura del conducto de 

Stenon (Parótida), pero la sonda no logra pasar debido a 

un Sialolito. El Médico Veterinario explica que al no 

secretarse la saliva, ésta ha irritado por su pH elevado 

la glándula ocasionando que se inflame. Esta Sialoadenl 

tia se debió a una 

Cuando encuentres en los conductos salivales de un ani­

mal pcquenas piedras blanquocinaa y duras, podrás pensar 

que no trata de un caso de también llam~ 

dos------- Recuerda que se 
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forman estos Sialolitos cuando células epiteliales desea­

~ 6 particulas de alimento sirven de matriz donde se 

precipitan sales de ~-~-~~-~~~~' hasta que se 

forma una concreción suficientemente grande como para 

un conducto salival. 

Si acabamos de decir que los SIALOLITOS son una de las 

principales causas de OBSTRUCCION DE CONDUCTOS SALIVALES, 

podrías recordar las otras: 

Muy bien, ya sabes las causas por las que los conductos 

salivales pueden obstruirse, ahora anota las repercusio­

nes del taponamiento de los duetos salivales, son 2: 

En la necropsia de un caballo que tenia una "bola" blan­

da sobre el maxilar superior derecho se encontró una DI­

IJ'\TACION del conducto de la glándula Parótida, contenie.n 

do abundante liquido viscoso, de color pajizo y malolien 

te. Dentro del conducto, cerca de su desembocadura en 

la boca se encontró un sialolito que obturaba el conduc­

to. El diagnóstico además del cálculo salival aorta 

-------·----
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Si este QUISTE SALIVAL se hubiera encontrado cerca del 

frenillo sublingual, en el conducto de la glándula sali-

val sublingual, hablariamos específicamente de una 

Intenta ahora el diagnóstico: 

Un perro al que hace un a5o le fué diagnosticada una RA-

~ 6 quiste salival SUBLINGUAL, presenta ahora en el 

espacio intermandibular un aumento de volumen redondeado, 

de unos 8 cms. de diámetro y tiende a ser pedunculado. 

Las paredes de esta "bola" son suaves pues están bajo la 

piel, y al puncionarlas sale un liquido como miel. 

El perro se rasca vigorosamente y tiene malestar general. 

Analiza: 

l Hay antecedentes de obstrucción de conducto sali­
va 1 ? (SI/NO) 

¿ Es Subcutáneo ? (SI/NO) 

¿ La "Bola" esta cerca de un conducto salival ? (SI/ 
NO} 

¿ El contenido do la "Dola" se parece a la Saliva ? 
(SI/NO) 

l El animal manifi.esta prurito ? (SI/NO) 
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Si todas tus respuestas fueron afirmativas: 

Entonces, podemos pensar que se trata de la formación de 

una cavidad subcutánea, situada adyacentemente a un con­

ducto salival (en este caso el sublingual), y que al se­

guir produciendose saliva, ésta se fue acumulando en el 

tejido subcutáneo, por lo que se diagnostica 

Por 6ltimo indica las consecuencias del MUCOCELE: 

• 
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Tiesarrolla las siguientes pregunta§: 

~ Cuál es la localización de las glándulas salivales en 

los animales domésticos ? 

l Qué es la saliva ? 

l Qué es el Ptialismo ? 

l Qué es Aptialismo ? 

¿ Qué es Sialorrea ? 

Explica que'gon y cómo se originan las Sialoadenitis ? 
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Explica cómo se forman los Sialolitos. 

.. 

¿ Cuáles son las repercusiones de los Cálculos Salivales ? 

Explica porqué se obstruye un conducto salival. 

¿ Qué son los Quistes Salivales ? 

¿ Qué es la Ránula y qué la causa ? 

¿ Cómo se forma el Mucocele ? 

Describe las repercusiones del mucocele. 



PATOLOGIA DEL ESOFAGO 

Recuerda un poco de Anatomía: 

El esófago es un órgano tubular, músculo-membranoso que 

comunica la faringe con el estómago. En el siguiente es-

quema senala el trayecto del esófago con una flech~: 

i ~ (' o•\ill t. 

A lo largo del trayecto del esófago, se consideran algunos 

puntos más estrechos en el lumen del órgano, como el ini-

cio o esfínter esofágico, la entrada del tórax, el paso 

por arriba de los bronquios junto a los ganglios medias-

tinicos y finalmente el e~f1nter cardial. 

Para estudiar lan afecciones del esófago en los animales 

domésticos dividiremos el tema en: 

ALTERACIONES EN EI, LUMEN ESOFl\GICO 

LAS ESOFAGITIS 



105 

Veamos primero las afecciones NO inflamatorias: 

ALTERACIONES 
EN EL LUMEN 

ESOFAGICO 

COMPRESION ESOFAGICAl 

Es el estrechamiento total 6 parcial de la luz del esófa-

go por causas externas a éste. Las causas más frecuentes 

son: 

Aumento de volumen de ganglios linfáticos Mediast1n1 
pos. Ej: Tuberculosis y Linfosarcoma en Bovinos. 

Nódulos parasitarios adyacentes al esófago. Ej: Spi, 
rocercosis canina. 

Abcesos pulmonares. 

Tumores en cavidad torácica. Ej: Tumor de timo, 
tiroides, pulmonar, etc. 

Bocio. 

Persistencia de Arco Aórtico Derecho {caninos). 

Las repercusiones clinicas comunes de la compresión eso-

f<igica son: 

VOMITO FRECUENTE, sobro todo en espacies monogáatri­
cna (excepto cnbnllos). 

TIMPANISMO CRONICO, en los rumiantes. 
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OBSTRUCCION DEL ESOFAGO: 

Es la oclusión total del lumen del esófago por objetos 6 

material ingerido. Las causas más comunes son ingestión 

de: Alimento seco compactado, papas, zanahorias, manza­

nas, huesos de aguacate, masas de grano y cualquier cuer­

po extraño que pueda obturar el esófago. 

El signo clinico delator de la obstrucción esofágica es el 

vómito inmediatamente despu~s de la ingestión del alimen­

to. 

En los rumiantes se puede observar timpanismo agudo. 

Las consecuencias son necrosis de la porción adyacente a 

la obstrucción con posibilidad de ruptura esofágica. 

MEGAESOFAGO: 

Este término se aplica a la dilatación que sufre el esófa­

go como consecuencia de una obstrucción o compresión eso­

fágica. Dicha dilatación se localiza en la parte inmedia­

tamente anterior a la oclusión del órgano, y se debe a que 

el alimento ingerido so almacena y distiende las paredes 

muacularea del esófago. 

La manifestación cl1nica es que ahora el vómito !!9 se ma-
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nifiesta inmediatamente posterior a la deglución, sino 

después de algún tiempo. El alimento regurgitado no mo..§!. 

trará signos de digestión. 

ACALASIA: 

Es el término usado para la estrechez del lumen esofági­

co en la porción final del esófago y se debe a un cardio­

espasmo que mantiene contraido el músculo constrictor del 

cardias. Esto a su vez, es causado por una degeneración 

del plexo mioentérico del esófago. Es una estenosis con­

génita. 

La Acalasia se presenta con mayor frecuencia en perros, 

en los que se manifesta cl1nicamente hasta el destete, 

pues es cuando los cachorros empiezan a ingerir alimento 

sólido. 

Las repercusiones son la regurgitación frecuente y Meqa­

esófago. 

NEOPLASIAS DEL ESOFAGO: 

Sea cual fuere el tipo de neoplasia del esófago, lo impo~ 

tanta os que so manifiestan cl!nicamonte en forma semejan 

te a una comprosión u obstrucción del esófago. 



Las neoplasias comunes son: 

De origen EPITELIAL 
De origen CONJUNTIVO 
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PAPILOMA 
FIBROSARCO~iA 

La PAPILOMATOSIS ESOFAGICA se observa en bovinos y perros 

como consecuencia de la Papilomatosis oral o cutánea. La 

recuperación es espontánea. Los papilomas grandes se ven 

pedunculados y pueden obstruir parcialmente la luz del e-

sófago. Microscópicamente tienen las mismas caracter!sti 

cas de los papilomas en otra región. Recu~rdese que son 

de origen infeccioso viral. 

Los Fibrosarcomas en esófago se han visto en perros in-

fectados con un gusano redondo llamado Spirocerca lupi. 

El tumor se deriva de las paredes del nódulo parasitario 

localizado generalmente en la parte final del esófago. 
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Recuerda la Anatomia del esófago, ponle nombres al esque-

10 

1.-

2.- 7.-

3.- 8.-

4.- 9.-

s.- 10.-

Ahora, seftala en el dibujo, encerrando en circules los lu­

gares donde normalmente hay cierta estrechez esofágica. 

Llena los espacios en blanco y subraya una opción de cada 

paréntesis: 

Las alteraciones en la luz del esófago (SON/NO SON) INFif! 

MATORIAS. A las afecciones eoofágicas inflamatorias les 

llamamos en gonornl 
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Establece cuál es la alteración del lumen esofágico en 

los siguientes casos: 

Una ~ adulta ha venido sufriendo timpanismo ocasional 

desde hace 6 meses. Se le hace la prueba de la Tuberculi­

.n.e. y resulta positiva. Se decide sacrificarla y a la ne­

cropsia se encuentran los ganglios linfáticos mediastini­

QQ§. marcadamente grandes y duros, al corte exhiben exuda­

do amarillento caseoso. La alteración en el esófago fué 

Un caballo presentó anorexia progresiva, inquietud y cuan 

do tomaba agua la expulsaba por los ollares. La Anamne­

sis reveló que era alimentado con papas y zanahorias entg 

ras, además el grano molido que le daban era compacto y -

seco, A la necropsia se encontró una zanahoria en el es~ 

fago a nivel de la entrada del t6rax. Las partes adyacen. 

tes de la mucosa esofágica estaban necrosadas, Este caso 

se debió a del esófago. 

Un cachorro con persistencia del Arco Aórtico derecho, 

presenta un cuadro de regurgitación poco tiempo dospuós 

do ingerir el alimento. Se le torna una radiografía con 

medio do contraste dentro del esófago y se observa estrQ 

chez del lumen a nivel do la bifurcación do la tr~quoa, 
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anterior a este punto se nota una marcada dilatación del 

esófago. Ese perro además de la persistencia del arco 

aórtico derecho y de la compresión Esofágica, tuvo un -

Un cachorro que durante la 1actancia no tuvo problemas, 

cuando es destetado y empieza a consumir alimento sólido, 

regurgita frecuentemente después de ingerir el alimento, 

el que sale sin evidencias de digestión. Al hacer un e~ 

tudio radiológico se encuentra una estrechez de lumen del 

esófago en la porción final, cerca del cardias. También 

habia una dilatación moderada del esófago antes de la 

estrechez (MEGAESOFAGO). El c11nico supone que la~­

~ esofágica fue congénita por lo que su diagnóstico 

es ~--------------------

Las neoplasias frecuentes del esófago que se manifiestan 

CLIN'ICAMENTE como una OBSTRUCCION 6 COMPRESION son: 

La Papilomatosis que es do origen viral oc deriva del 

de la mucosa del csóf~go. So pre­

senta por extensión de los papilomao on boc.:t y piol.. R~ 

• 

• 
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cuerda que pueden ser grandes, racimosos y pedunculados 

de aspecto verrucoso y GENERALMENTE (DESAPARECEN/PERMA-

NECEN·). 

En perros con Spirocerca lupi es frecuente encontrar gran 

des nódulos de aspecto tumoral, junto al esófago, estos 

nódulos pueden dar origen a que son neo-

plasias derivadas del tejido conjuntivo fibroso. 

Para concluir las a1 tera.ciones en la luz del esófago, pon 

el nombre de la afección que corresponda a cada dibujo: 
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Responde las siguientes cuestiones: 

Describe a grandes rasgos el esófago. 

Menciona las alteraciones en el lumen esofágico. 

De las siguientes afecciones esofágicas, expresa su ~­

nición, causas y repercusiones: 

COMPRESION ESOFAGICA: 

OSSTRUCCION DEL ESOFAGO: 

• 
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MEGAESOFAGO: 

ACAIASIA: 

NEOPL.~SIAS DEL ESOFAGO: 



LAS ESOFAGITIS 

ESOFAGITIS es el término empleado para referirnos al pro-

ceso inflamatorio del esófago. Puede presentarse como 

extensión de una Estomatitis o una Faringitis. 

Para su estudio dividimos las ESOFAGITIS: 

Por ETIOLOGIA: 

R.I.B. 
VIRUS F. C .M. 1---------------. 

D.V.B. 

BACTERIAS (Fusobacterium 
necrophorus) 

HONGOS (MONILIASIS 
Candida albicans) 

1 
Huesos 

Objetos Alimentos fibrosos 
Extra~os Clavos 

Alambres, etc. 

Sustancias 1 Naftalenos Clorinados 
Químicas 1 Sooo caústica, etc • .._ __________ _ 

-----w·~··-"•------------,----

1 
seirocorca lupi 

ásitos §nrcocystis sgp~ 
llipodorma lineatum 

-.. ---...... -------· 
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Por Lesión: 

CATARR~L (Sustancias irritantes leves) 

{

R.I.B. 
ULCERATIVAS F.C.M. 

D.V.B. 

PROLIFEAATIVA [Tuberculosis 
Hongos 

NECROTICA (Fusobacterium necrophorus: Difteria de 
los terneros) • 

Hablaremos aqui sólo de las Esofagitis más frecuentes: 

Esofaqitis por Objetos extraños eroRivos: 

Son muchos y variados los cuerpos extraftos capaces de le-

sionar el esófago que puede ingerir un animal. Esta in-

gestión puede ser voluntaria 6 inducida por apetito per-

vertido como en algunas encefalitis ó como en algunos es-

tados carenciales de minerales. Algunos ejemplos de cue.f. 

pos extrafios en esofagitis son: Huesos, astillas, alambre~ 

clavos, piedra~ corcholatas, vidrios, metales, etc. 

Las esofagitis ulcerativas: 

Morfol6gicamente las úlceras en esófago son similares a 

las de la mucosa oral, sus causas, ademiis de traum<iticas 

por cucrpon cxtrnfloi;, ~ion i nfocciosa s como: 

Rinotragucíti.n I.nfocci9~ovi.na (R.I .n.), que produce 

losioncs en el tracto digestivo superior en los bovinos 
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jóvenes. Se ven coágulos blanquecinos de fibrina sobre 

la mucosa y al retirarlos se advierte la exfoliación de 

la mucosa. 

Histológicamente se ve necrosis epitelial con marcada in­

filtración neutrof{1ica y en las células epiteliales de 

los bordes de la dlcera pueden encontrarse corpüsculos de 

inclusión en los estadios iniciales de la enfermedad. 

Fiebre Catarral Maligna: {F.C.M.) 

Pueden encontrarse ~lceras en la porción anterior del es~ 

fago de los bovinos. Recuerda que hay además, ülceras en 

boca y morro, opacidad de la córnea y signos nerviosos. 

Diarrea Viral Bovina: (D.V.B.) 

En casos agudos, m<is que úlceras se ven grandes zonas de 

pérdida epitelial. En casos crónicos se forman placas e­

levadas, blanquecinan y fdcilmentc dcsprendibles, dejando 

par debajo al descubierto la submucosa. 

l .. '.1 l':inofagitio tlt.>Cl'<">tica: 

cuando hay una escoriación o ulceración de la mucona del 

esófago, f.1c:Umcntc llega el Fusob.'lcterium necrophorua, 

que genera oxtenon nocroaio y exudación de fibrina. Se 
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forman pseudomembranas fibrinosas que cubren las zonas 

denudadas de la mucosa. A esta lesión se le denomina 

Difteria; es más común en becerros. 

Las Esofag:i tis Eºr Parásitos: 

EsEecie TiJ20 de Nombre del 
Parasitosis Afectada Parásito Parásito 

Espirocercosis caninos nemátodo S[!irocerca lu12i 

Hipodermosis bovinos larva de H~poderma linea-
mosca Blm 

Sarcospor id i.Q. bovinos protozoario Sarcoc;istis s1212 • 
sis 

veamos brevemente la Es12irocercosis, pues es la más fre-

cuente en nuestro medio: 

La Espirocercosis es la parasitosis de los canideos debí-

da a la invasión del nemátodo Spirocerca lupi (S. 5anqui-

nolenta) • 

La faso adulta del parásito se encuentra en nódulos loca-

lizados adyaccntcmente al esófago en su porción torácica. 

Existen huéspedes intermediarios de la S~irocerca lu[!i, 

como el escarabajo y otros invertebrados. Cuando el pe-

rro ingiere uno de ontoo intorrnadiariou contaminados, la 

larva dC' la SpiI:ocorca ntraviefl;1 ln pare(1 del l!St6mago ~· 

penetra a lau .1rteritH; gnstric<ls. C1nndo lJegnn ll la nor: 

ta, las larvas o~lon do la artorDl y se dirigen hacia el 
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esófago por donde serán eliminados los huevecillos que 

saldrán con las heces para completar el ciclo biológico 

del parásito. 

Completa con flechas el siguiente cuadro de la Espiro­
cercosis: 

Sn algunos casos do las paredes dol n6dulo parasitario, 

se dariva una neoplasia del tejido conectivo fibroso 

conocida como -------
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Concluyendo, las repercusiones de la Espirocercosis en 

caninos son: 

Aneurisma y a veces ruptura de Aorta. (Al salir las 
larvas de la Aorta). 

Disfagia y regurgitaci6n. (Por la Compresi6n esofá­
gica). 

Espondilitis. (Por irritaci6n al periostio de los 
cuerpos vertebrales). 

Osteo-Artropatia-Hipertr6fica-Pulmonar en los miem­
bros locomotores. (Por el aumento de presi6n intra­
torácica). 

Fibrosarcoma. (Por la irritaci6n continua del par~si­
to hacia las paredes del n6dulo). 

Recuerda que si hay Disfagia por lesiones esofágicas, se 

debe a alteraciones en la 3a. Fase de la Degluci6n, que 

es la que imfA.llsa el alimento por el es6fago hacia el 

est6mago mediante ondas peristálticas y relajaci6n del 

esfinter cardial. Es un proceso involuntario. 

Las causas más frecuentes de Disfagia son: 

Erosiones, 6lceras y necrosis -----------------.;>por QQ!&B. 

cuerpos extraños, compresi6n y neoplasias -----~por OBSTRUCCION. 

Tanto la.s alteraciones del lumen esoffigico como las eso-

fagitis, dificultan la Dcgluci6n en su 3a. Faue por lo que 

causan DISFAGIA. 
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Completa los espacios en blanco y subraya una opción de 

cada paréntesis: 

Si la terminación "i tis" denota inflamación, el proceso 

inflamatorio del esófago se llamará ------~--~ 

La Etiologia de las esofagitis puede ser VIRAL por ejem-

plo -------
y ______ _ BACTERIA-

NA como la infección por -----------' algunas 

MICOSIS como la MONILIASIS causada por 

pueden afectar el esófago. También OBJETOS EXTRAÑOS co-

mo -------
______ .. 

erosionan e inflaman la mucosa esofágicai algunas SUSTAN­

CIAS QUIMICAS irritan el esófago cuando son deglutidas, 

como _____ _ 

go inflamándolo. 

los PAR-~SITOS COIDO -­

infectan el esófa-

Como hemos visto la etiologia cie las Bsofagi tia es (VARI~ 

DA/LIMITADA) • 
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De acuerdo al tip~ de lesión, clasifica los siguientes 

ejemplos que la causen: 

mucosa 

submucosa 

- --- ---------------------------------- muscular 

Esto es una ESOFAGITIS causada por 

~~ { ::::::º" 
~~~~-~} muscular 

.'.'.' :::.·:::.·.·.·.·.·l/serosa . " . .. .. . .. .. .. .. . .. " . .. 

..... ' ..... &. ••••• " .. 

Esta lesión es una ESOFAGITIS 

etiologia infecciosa puede ser: 

mucosn 

!"Ubmuco!"v 

---

Esta lonión as unn onofngitls fre-

cuontomontc cauendn por __________ __y---------



Esta lesión DIFTERICA es una Esofagitis es 

causada por el 

Gran variedad de cuerpos extraños dañan la mucosa física-

mente al pasar por el esófago, dejando EROSIONADA la mu-

cosa. En los animales domésticos los ejemplos más comu-

nea son: 

-------' etc. 

Una ESOFAGITIS ULCERATIVA es la inflamación del esófago 

con pérdida focal de mucosa, además de objetos extraños, 

y ------~' que afectan a Bovinos. 

Completa el siguiente cuadro de Esofagitis Ulcerativas 

Virales en Bovinos: 

Edad afectada: Lesionel": 

R.I.B. 

F.C.M. 

D.V.B. 
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El Fusobacterium necrophorus, bacteria cosmopolita anaerobia, 

es un microorganismo oportunista que infecta tejidos des­

vitalizados, como un esófago con erosiones y úlceras en la 

mucosa. 

Por sus toxinas necrosantes, genera extensa necrosis y una 

respuesta inflamatoria fibrinosa, originando la lesión 11~ 

mada "Difteria de los terneros" o Esofagitis 

La parasitosis esofágica más común en caninos es 

causada por un nemátodo llamado 

Haz un esquema que represente la migración de la Spirocer­

ca lupi dentro del perro: 



Menciona las repercusiones de la Espirocercosi~: 

Cuando sale la larva de la aorta~ 

Cuando el nódulo comprime el esófago~ 

En vértebras~ 

En miembros locomotores --~ 

Por la irritación continua de los parásitos a la 
pared del nódulo --'> 

La Disfagia dependiendo del esófago se debe a: 

DOLOR, ejemplos, 

OBSTRUCCION, ejemplos, -------· ---
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Responde las siguie~reguntas: 

Menciona l::i etiologia de las Es'1fagH:lLJ: 

Cómo se clasifican las Esofagitis por lesión, proporcio­

na ejemplos: 

Menciona cuando menos 5 ohjetos ext:rafios capaces de ero­

sionar la mucosa del esófago. 

Describe las lesiones esofágicas de la R.I.B. 

Describe las lesiones del esófago de la F.C.M. 

Doacrlbo lno lcsionou on esófago do la o.v.n. 
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Describe la patogenia de las lesiones diftéricas en esó­

fago. 

Menciona las parasitosis frecuentes en esófago. 

Explica la patogenia de la Espirocercosis. 

Menciona las repercusiones de la Espirocercosis. 

Cómo influyen las lesiones esofágicas en la Disfagia. 



LA PATOLOGIA DE LOS PREESTOMAGOS DE LOS RUMIANTES 

En este Capítulo veremos: 

A - Alteraciones del Flujo y Movimientos de los Preestó­

magos. 

B - Alteraciones Inflamatorias de los Preest6magos. 

A - Alteraciones del Flujo y Movimien.tos de los Preest6-

maqos. 

Los llamados preest6magos de los animales rumiantes son 

~ - Retículo y Omaso, y se les considera "pre" estó­

magos porque se encuentran antes del abomaso o estómago 

verdadero. 

Observa este Dibujo: 

Rumen 

Sei'lala co~!_fles_!ia!l la circulaci6n del alimnnto por ostoa 

~rttrniontos. 

Ret1culo 

Omaso 

/\bom<i oo 
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En los adultos el es6fago desemboca al Rumen-Reticulo; pe­

ro en los animales aún lactantes existe una prolongación 

del es6fago llamada "Acanaladura Esofágica" que lleva la 

leche del es6fago directamente hasta el abomaso. 

Observa con cuidado este otro dibujo y señala con una 

flecha el flujo de la leche. 

Recuerda que el Rumen y el Retículo se denominan conjunt~ 

mente "Rumen - Retículo", pues su diferencia es más morf.Q 

16gica que fisiol6gica. Cuando los rumiantes consumen 

vegetales, éstos son recibidos por el rumen - retículo; 

los vegetales fibrosos por lo general no son suf ic i.:mte­

mente reducidos de tamaño en la primera masticaci6n, por 

lo que el animal realiza la RU~, que os la roC)urgita -

ci6n, segunda masti.caci6n y nueva dcgluci6n del alimento 

más grueso. 



130 

Haz un dibujo en el que se represente la circulaci6n 

del alimento durante la RUMIA: 

Recuerda también la importante simbiosis que guardan 

los microorganismos del rumen con el huésped y que como 

producto de desecho de la fermentación bacteriana de 

azúcares y proteínas se producen grandes cantidades de 

gases (co2 , CO, CH4 , H2S) que deben ser desalojados me-

diante un acto coordinado entre el rumen - retículo y 

esófago denominado "Eructo~' 

En resumen el Rumen - Retículo tiene que efectuar 4 fu.!! 

cienes básicas que son: 

mezclado del alimento 
fermentación 
rumia 
eructaci6n 

El Q.!]51..!'12 Uono bÚnicnrnontc la f:unci6n de compactar y 

deshidratar ol. aUmnnlo, configurando 1.m bolo adecuado 
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Las alteraciones no inflamatorias que por su elevada fre-

cuencia detallaremos aqu{ son: 

l. - INDIGESTIONES RUMINALES 

2.- ATONIA RUMINAL 

3.- METEORISMO O TIMPANISMO 

1.- Indigestión Ruminal es la dificultad, lentitud o ca-

rencia de digestión de los alimentos en el rumen y se d~ 

be esencialmente a alteraciones de orden bioquímico re-

lacionadas directamente con alimentación inadecuada. 

Las Indigestiones 
Ruminales se 
deben a 

-Fibra Cruda 
-Carbohidratos Solubles o 
Ensilados ácidos 

Exceso de -Proteínas 6 
productos nitrogenados 

-Alimentos Alterados 

Falta de {-Micropoblación ruminal 
-Estímulo motriz 

A continuación mencionaremos los TIPOS DE INDIGESTION 

RUMINAL, relacionándolos con su etiología. Lee atentamente: 

El exceso de Fibra Cruda en la dieta por períodos prolon-

gados ocasiona la INDIGESTION SIMPLE. 

Si el exceso de Fibra Cruda que ingiere el rumiante es 

rápido, se origina la INDIGESTION CON REPLESION. 
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cuando los animales tienen acceso a cantidades elevadas 

de carbohidratos solubles (melaza, remolacha, granos) o 

ensilados muy ácidos, se origina la INDIGESTION ACIDA. 

Si el rumiante es alimentado con exceso de Proteínas 

(concentrados) o productos nitrogenados (urea) desarro­

llará una INDIGESTION ALCALINA. 

Dando a los rumiantes alimentos alterados (silos alcali­

nos, alimentos fermentados, agua de bebida contaminada 

con aguas negras~ se produce una Indigestión con Toxico­

sis o RUMINOTOXEMIA. 

cuando al rumiante se le suministran Antibióticos por 

vía oral, o cuando falta algún mineral esencial para el 

metabolismo bacteriano en el alimento, se genera una IN­

DIGESTION POR INSUFICIENCIA DE IA MICROPOBLACION RUMINAL. 

Cuando las paredes ruminales no tienen suficientes movi­

mientos debido a que el nervio vago que las inerva está 

lesionado, la utilización de los alim~ntos en el rurnan 

es escasa generándose una INDIGESTION VAGAL. También 

puede presentarse esta Indigestión por una deficiencia 

de Fibra Cruda en la diet~, necesaria para estimular m,!1 

canicamcnte las paredes del rumen. 
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2 - En mayor o menor grado, todas las indigestiones invQ 

lucran una ATONIA RUMINAL. 

La Atonía Ruminal es la falta de contracciones de la capa 

muscular del rumen. Las causas de Atonía Ruminal son: 

- sobrecarga del Rumen. 
ingesti6n de plantas que contengan aminas t6xicas inhi­
bidoras de la motilidad ruminal. 

- compresiones o inflamaciones del Nervio Vago. 
- afecciones generales que fatiguen al animal como paresias, 

infecciones, etc. 

3 - El Meteorismo o Timpanismo es la acumulaci6n de cant_! 

dades excesivas de gas en el rumen, distendiéndolo hasta 

un grado peligroso. Normalmente el gas producido en el 

rumen es eliminado en el Eructo. 

En consecuencia el timpanismo surge de la gran producci6n 

endorruminal de gas que excede la capacidad máxima del 

es6fago para evacuar gas (TIMPANISMO PRIMARIO) o de cual-

quier obstáculo en la realizaci6n del eructo (TIMPANISMO 

SECUNDARIO). 

Por tanto el timpanismo puede ser: 

L SECUNDARIO 1 

[sIMPL~] 
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La cantidad de gas producido, se incrementa cuando el fo­

rraje es fresco y suculento como la alfalfa y el trébol. 

El Timpanismo Primario Simple es cuando el gas esta acu­

mulado en el rumen en una gran burbuja, y basta con intro­

ducir una sonda al rumen para romper la tensión superfi­

cial de la burbuja, para que sea desalojado el gas. 

En el Timpanismo Primario Espumoso la patogenia es la si­

guiente: Algunas plantas contienen Metil-Estearasa-Pec­

tínica, enzima que convierte la pectina en ácido péptico. 

Este ácido en contacto con el agua del líquido ruminal 

forma un gel, que engloba los gases, formándose múlti­

ples pequeñas burbujas o espuma. Consecuentemente al 

introducir la sonda al rumen no se eliminan cantidades 

importantes de gas. 

Las causas del Timpanismo Secundario son todas aquellas 

alteraciones que interfieran con el eructo. Algunos e­

jemplos frecuentes son: 

Compresión esofágica (Ej: aumento de tamaño de los 

ganglios mediastínicos en Tuberculosis y Linfosarcoma) 

Neoplasias do esófago (Papilomatosis esofágica) 

- Indi.gosti6n vagal 

- Atonía ruminal 
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Completa los espacios en blanco: 

Además de que el Rumen - Reticulo es considerado como 

CAMARA DE FERMENTACION, efectúa 3 movimientos fundamenta-

les para la fisiología digestiva que son: 

Las funciones del Ornase son: 

Cuando hay una alimentaci6n inadecuada el sensible equili-

brio simbiótico entre micropoblación ruminal y el animal 

se rompe. Esto trae como consecuencia alteracioneas a 

nivel bioquímico, que hacen dificil o lenta la digestión 

de los alimentos en el rumen. A este fenómeno se le lla-

ma 

Coloca el nombre del tipo de Indigestión Ruminal gue co-

rresponda en la columna de la derecha: 

TIPO DE 
INDIGESTION 

Exceso do Fibra cruda por largo tiempo 

Exceso de Proteína ------------------------

Falta de Fibra Cruda on la dieta 

Grandns dosis de •rotraciclina 

por vía oral ----------------------------
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CAUSAS 

Exceso de Fibra Cruda súbitamente ----

Alimentos en descomposición ----------

Exceso de granos ---------------------

Deficiencia de Cobalto en la ración --

Ensilados ácidos ---------------------

Exceso de urea -----------------------

Lesión en el Nervio Vago -------------

TIPO DE 
INDIGESTION 

Si hay una falta de tono muscular en las paredes del ru-

men a tal grado que quede estático hablamo9 de: 

Todas las siguientes afecciones son causa de Atonía Rumi­
nal, excepto una. Subráyala: 

Absceso cerc.i de la bifurcación de la tráquea 
Rumen repleto 

~~ Ingestión de trébol y alfalfa verdes 
Adherencias f ibrinosas entre peritoneo y rumen 
Mastitis grave 
Pododermatitis 
Hipocalcemia 
Ingestión ad libitum de alimento concentrado 
Tuberculosis miliar 

Ahora en la raya do la izquierda indica con el número co­
rrespondiente si la Atonía Rurninal se debe a: 

1- sobrecarga del rurnen 
2- Ingestión do plantas con aminas tóxicas 
3- Compresión o inflamación del Nervio Vago 
4- Afecciones generales que fatiguen al animal 
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Cuando las paredes del rumen se distienden porque en su 

luz hay gran cantidad de gas, hablamos de 

Si és_ta acumulación de gas se debe a que ha habido una 

excesiva fermentación en el rumen,a un grado tal que la 

eliminación de gases por el eructo es insuficiente para 

evitar la distensión del órgano hablamos de un Timpani.§. 

mo 

Dentro del Timpanismo Primario tenemos dos formas de 

¿ En qu6 radica la diferencia entre el Timpanismo Prima­

rio Simple y el Espumoso ~?--------------------------------~ 

Explica porqué' se forma la "espuma" en el Timpanismo Pri_ 

maria Espumoso --------------------------------------------~ 

Si la acumulación de gas se debe a que el proceso de la 

Eructación está obstaculizado, hablamos de un Timpanismo 

o Meteorismo 
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Estudia con cuidado estas causas de Timpanismo Secundario: 

Absceso en el Mediastino Superior. 

Ingestión de Plantas que tengan aminas tóxicas. 

Carcinoma de células escamosas en la mucona del 
esófago. 

Linfosarcoma multicéntrico. 

Obstrucción esofágica por hueso atorado en 
esófago. 

Ahora, en la línea de la izquierda anota el número que 

corresponda a cada caso según se encuadre dentro de las 

4 causas generales de Timpanismo Secundario. 

1.- Compresión esofágica 
2.- Neoplasias de esófago 
3.- Indigestión Vagal 
4.- Atonía Rurninal 



139 

Responde las siguientes preguntas: 

Menciona las funciones del Rumen - Reticulo: 

Menciona las funciones del Ornase: 

Define Indigesti6n Ruminal: 

causas de Indigesti6n Ruminal: Tipos de Indigesti6n 

¿Que es la Atonía Ruminal? 

Menciona las causas de Atonia Ruminal: 

Define Meteorismo: 
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Menciona la clasificaci6n del 'rimpanismo: 

Explica la diferencia entre Timpanismo Primario Simple y 

el Espumoso: 

Menciona las causas del Meteorismo Secundario: 



B - La Inflamación en los Preestómagos de los Rumiantes, 

Dependiendo del compartimiento preestomacal que se infla-

me utilizarnos los siguientes términos: 

RUMEN 7 RUMINITIS 
RETICULO ~ RETICULITIS 
OMASO ~ OMAS ITIS 

Las causas de una inflamación en estos órganos son vari_!! 

das,tales como: objetos extraños, virus, bacterias, hon-

gos, tipo de alimento y sustancias irritantes. 

Los objetos extraños son comúnmente encontrados en el 

rumen y retículo. Esto es más frecuente en los BOVINOS 

ya que poseen escasa selectividad para la prensi6n de los 

alimentos, a diferencia de los ovinos y caprinos que po -

seen gran selectividad. Además, los rumiantes pueden in-

gerir cuerpos extraños al tener el apetito "pervertido".1 

como en algunas encefalitis virales, deficiencias alirnen-

ticias, hambre o malos hábitos adquiridos. 

Los cuerpos extraños comJnmonto encontrados son: clavos, 

alambres, monedas, plásticos, motalos diversos, vidrios, 

pedazos de madora, trapos, cte. 
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La Retículo - Peritonitis - Traumática: 

De los objetos extraños punzantes que llegan al retículo, 

s6lo un 2% llegan a perforarlo, lo que ocasiona una infl-ª 

maci6n local, ocasionada por el objeto extraño y las bac­

terias que penetraron a los tejidos con ~l. cuando hay 

perforaci6n completa del retículo, se desencadena una 

reacción inflamatoria de grado variable en el peritoneo 

{Peritonitis). Frecuentemente el objeto "clavado" llega 

a perforar el diafragma y aún a perforar la cavidad peri­

cárdica, dando origen a la Retículo - Pericarditis - Tra_!! 

mática. Todo esto se explica por la relación anatómica 

entre el retículo, diafragma y coraz6n. La fuerza que 

hace penetrar el clavo o alambre hasta el pericardio pr.Q 

viene de los movimientos respiratorios y reticulares. 

En la Retículo - Pericarditis - Traumática hay abundante 

colección de exudado purulento en la bolsa pericárdica, 

lo que comprime al corazón dificultando la diástole ven­

tricular, tsto ocasiona una congesti6n general crónica, 

lo que a su vez dá un cuadro clínico de edema generaliza­

do además de fiebre, marcada ncutrof.ilia, cune de la pr.Q 

ducción láctea y dolor. 

La roticulitis traumática os un accidont~ do man'-:12• más 
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frecuente en ganado lechero estabulado que es alimentado 

con forraje empacado con alambre. 

Las infecciones virales que inflaman el rumen ocasionando 

ülceras (Ruminitis Ulcerativa) son: 

Fiebre Aftosa 
Fiebre Catarral Maligna (F.C.M.) 
Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (R.I.B.) 
Diarrea Viral Bovina (D.V.B.) 

La patogenia general de estas ülceras es que en el epitelio 

del rumen se replican los virus, ocasionando necrosis y pér-

dida de epitelio, dejando la mucosa denudada. 

Cuando la mucosa está previamente lesionada, como en erosio-

nes por cuerpos extraffos o ruminitis ácida, invaden las fil-

ceras bacterias potencialmente patógenas como el Fusobac-

terium necrophorus. Esta bacteria extiende la necrosis de 

una ülcera favoreciendo la cronicidad de la lesión, causan-

do Ruminitis Necrótica. 

Algunos hongos como los del género Mucor spp. pueden inf~c-

tar la mucosa erosionada del rumen produciendo MUCORMICOSIS. 

Las sustancias irritantes ocasionan una inflamación difusa 

de la mucosa ruminal, es el caso de la ingestión de ensila-

dos ácidos y carbohidratos solubles en exceso, on donde por 

proliferación desmedida del Streptococcus bovis se origina 

una Ruminitifl Acida. También medicamentos orales irritantes 

inflaman homog6noamento la mucosa del rumen. 
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Completa los espacios en blanco y subraya una opción de 

cada paréntesis: 

La inflamación de los compartimientos peestomacales se 

En el siguiente diagrama coloca en los rectángulos vacios 
la etiologia general de la inflamación de los preest6ma -
gos. Al final de las flechas encontrarás algunos ejemplos 
de cada grupo etiológico: 

RUMINITIS 

Ej. Ej. Ej. Ej. Ej. 

os Fusobacterium silo rÍcido 
alambres necroehorus exceso de 
vidrios urea 
piedras 
etc. Fiebre Aftosa MUCORMICOSIS Medicamentos 

F.C.M, Petr6leo, etc. 
R.I.B. 
D.V.B. 

Las causas por las que los CUERPOS EXTRAÑOS llegan a los 

preestómagos son: 

l\ - Los bovinos oon (más/meno:::i) §olng__liyg;:>_ con el alimento, 

a difcrcncfo. de lou ------·---- q1.w selccc ic>1h\n bion sus 

alimentos. 
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B - cuando los rumiantes sufren Encefalitis virales, esta-

dos carenciales de minerales o VICIOS, llegan a inge-

rir toda clase de objetos; a este fenómeno le llamamos 

Con este esquema podrás entender mejor la Patogenia de la 

Retículo - Peritonitis (Pericarditis) - Traumática; 
día fragma 

En el esquema señala con una flecha la trayectoria del 

objeto punzante en caso de Retículo - Pericarditis -

Traumática. 

Recuerda que (TODOS/NO TODOS) los cuerpos extra~os punzan 

tes que llegan al retículo se "encajan", cuando lo hacen 

perforan las 3 capas del retículo (mucosa, muscular y ser2 

sa) generándose un proceso inflamatorio local, llamado Re-

t1culo - - Traumática. 
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Ahora que si el objeto punzante logra perforar hacia ade~ 

lante el DIAFRAGMA Y posteriormente el PERICARDIO, habla-

mos de 

Son 2 las fuerzas básicas que impulsan al clavo o alambre 

hacia el coraz6n, ¿cuales son? 

completa este cuadro de las repercusiones de la Retículo -

Pericarditis - Traumática: 

EXUDADO PURULENTO CONGESTION 
EN BOLSA PERI CAR- -l 1--1 GENERAL 
DICA CRONICA 

,, 

Menciona la enfermedad viral do guo so trata: 

En algunas necropsias do bovinos renli.zndas en 1946 cm 

México durante una EPIZOOTIA, so encontró que los anima-

los tenían Vosi~-~!J'!!l. on boca, pata¡¡ y toL\s, y también so 

soapech6 de _________ .. _______________ --·--· .-........ • ( ~; i lo Cc>ns ido ras nace-

s:'\rio repasa 1<1 llnida<l dn l·::;'J\'lMA'l'l'l'l!) VEGlCUl.J\RES). 



147 

En un hato de bovinos que ha estado en contacto con bo­

rregos, 2 vacas muestran agresividad, anorexia, pérdida 

de peso, incoordinación y opacidad de la córnea. Al re­

visarles la boca se ven úlceras en rodete dentario, encias 

y lengua. 

A la necropsia se encontraron Úlceras en esófago y también 

algunas úlceras en la mucosa ruminal ¿De qué enfermedad 

sospechas? ~~~~~~~~~~~~~(Si tienes duda puedes 

consultar las ES'IOMATITIS ULCERATIVAS). 

Un grupo de becerros dejan de comer, se ven tristes y al­

gunos mueren. A la necropsia se ven en esófago y .rl!.!!!.fill 

algunas úlceras, y microscópicamente se encuentran ~orpús­

culos de inclusión en las células epiteliales adyacentes 

a la zona ulcerada ¿De qué enfermedad viral sospecharías? 

En un lote de becerros, un 60% de los animales muestran 

diarrea azulosa, fiebre de 40ºC y el curso es de 2 a 3 

dias. Al practicar la necropsia en algunos animales se 

encuentran úlceras en varios lugaros do intestino. así 

como en ruman y amaso. Estos hallazgos sugieren 
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El Fusobacterium necrophorus bacteria cosmopolita poten­

cialmente patógena invade la mucosa del rumen cuando es­

ti (SANA/LESIONADA), ocasionando extensa NECROSIS y ori­

ginando la afecci6n conocida como RUMINITIS 

Aunque en la microflora ruminal hay varios tipos de 

HONGOS, los que infc·.ctan con mayor frecuencia la mucosa 

ruminal, son los del género Mucor spp. ocasionando la 

Por último, vemos que la RUMINITIS puede ser causada por 

Alimentos como: y 

SUSTANCIAS IRRITANTES como 

que inflaman difusamente la mucosa del rumen. 
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contesta lo siguiente: 

Menciona cómo se denomina el proceso inflamatorio en ca­

da uno de los preest6magos: 

Menciona los agentes etiológicos que desencadenan inflama­

ción en los preest6magos de los rumiantes: 

cuáles son las causas por las que objetos extraffos llegan 

al rumen - retículo: 

Explica la patogenia de la Retículo - Peritonitis (Pericar­

ditis) - Traumática: 

¿CuÍles son las consecuencias de la Retículo - Peritonitis 

(Pericarditis) - Traumática? 
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Menciona las enfermedades virales que ocasionan úlceras 

ruminales: 

¿Qué bacteria ocasiona la ruminitis necr6tica? y ¿cómo 

lo hace? 

Menciona una micosis ruminal: 

Menciona algunas sustancias o alimentos que provoquen 

ruminitis difusa: 



LA PATOLOGIA DEL ESTOMAGO 

( ABOMASO 

Veremos ahora las alteraciones que suceden en el est6m-ª 

go de los animales monogástricos y en el abomaso de los 

llamados "poligástricos" o rumiantes. 

La Patología estomacal comprende 

- Alteraciones en 

la forma y pos_i 

ci6n. 

-Alteraciones in­

flamatorias (ga~ 

tritis). 

- Neoplasias • 

Alteraciones en la Forma y Posición del Estómago. 

Para comprender este capítulo es necesario que recuerdes 

los siguientes conocimientos sobre la anatomía y fisiol2 

gía gástrica: 

- El estómago es un órgano hueco músculo-membranoso. 

- Situado en la cavidad abdominal, entro el cardias y 

el pilero. 
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- Posee una mucosa secretora de jugo gástrico (ácido) 

que digiere en gran parte el alimento. 

- El alimento permanece por algún tiempo en el estómago, 

mientras es digerido. 

- El estómago es un órgano regido por un complejo meca-

nismo nervioso y hormonal. 

Lee detenidamente: 

Las alteraciones,en la forma y posición del estómago en 

los animales domésticos no son de origen inflamatorio 

pero suelen desencadenar lesiones de éste tipo. Las 

más frecuentes son: 

- Desplazamiento de abomaso 

- Dilatación gástrica 

- Torsión gástrica 

- Constricción estomacal 

- Perforación gástrica 

- Ruptura estomacal 

Haremos breve descripción de cada una, observa con aten­

ción: 

El Desplazamiento de Abomaso: 

Se presenta por lo general en las ~.e_ especializadas 

en la producción do locho en el ti.cmpo alrededor dol pa,r 

to. 



153 

Se debe a que durante la gestación, sobre todo en el úl­

timo tercio, que es cuando el feto crece mucho, el útero 

va ocupando cada vez más lugar de la cavidad abdominal, 

desplazando al abomaso levemente hacia la izquierda por 

debajo del rumen. (Recuerdese que normalmente el abomaso 

se localiza en el piso de la cavidad abdominal del lado­

derecho). 

Cuando sucede el parto, el abomaso por motilidad propia 

debiera volver a su posición original a medida que el út~ 

ro es desalojado. Pero a veces el abornaso queda atónico 

(sin movimiento) no conociéndose aún la causa precisa de 

ello; el rumen entonces por gravedad presiona al abomaso 

el que es completamente desplazado hacia el lado izquie.f. 

do. 

Los signos clínicos que presenta una vaca con desplaza­

miento abomasal son: 

l- Inapetencia crónica 

2- Reducción de la Producción de leche 

3- Emaciación 

4- La vaca cuando come prefiere la paja 

5- Cotoaiu 

6- No ao palpan los mov im1cntos ruminales 
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7- Al auscultar y percutir el flanco izquierdo de la va­

ca se escucha un sonido metálico caracteristico. 

8- El excremento es oscuro. 

Generalmente las vacas no mueren por esta alteración, p~ 

ro los animales bajan de peso y reducen su producción 

láctea progresivamente por lo que son enviados al ras­

tro. Los animales de valor pueden ser operados y conti­

nuar produciendo económicamente, 

Dilatación Gástrica: 

Se presenta sobre todo en los caballos y perros. 

Es una distensión fisica rápida de las paredes del estó­

mago, junto con una hipoton!a ó atonía del 6rgano. 

Las causas frecuentes son: 

- Sobreingesti6n de alimento de fácil fermentación (gra-

nos). 

- Aerofagia (vicio en caballos). 

- Espasmo pilórico. 

- Tumores 6 parásitos cerca del píloro. 

Las roporcusionos aon1 

Cólico (dolor abdominal), tcnosmo y hasta ruptura esto-

macal y la muerte, 
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Torsi6n Gástrica: 

La torsi6n del est6mago es casi exclusiva de los perros. 

Es frecuente en perros viejos de talla grande y se pre -

senta poco tiempo después de que han comido abundantemen 

te y hacen ejercicio. 

Se debe a la rotaci6n del estómago entre lBOºy 270ºalr~ 

dedor de un eje imaginario entre cardias y piloro. Se­

cree que est~ predispuesto por la dilataci6n del estóm~ 

go. Generalmente la muerte sobreviene en poco tiempo. 

Un hallazgo frecuente es la esplenomegalia, debida a 

que se comprimen los vasos del ligamento gastroespléni­

co. 

constricción estomacal: 

Es la reducción parcial de la luz del estómago, por es­

trechamiento de las paredes del órgano. Las causas más 

frecuentes son cicatrices de úlceras, reducción de ani­

llos herniarios y rara vez congénita. Puede presentar­

se en cualquier especie. 

Porforaci6n gástrica: 

se presenta como consecuencia de cuerpos oxtranos (hue­

sos, clavos, alambres), sustancias erosivao (trozos da 

Arsónico), úlcoraa pópticas sobro todo en peccrroa Y por 
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parásitos corno el Gastrophylus spp. y el Habronerna spp. 

Las consecuencias de una perforación gástrica son hemo-

rragia interna, adh~~encias fibrinosas a otros órganos, 

peritonitis y a veces la muerte. 

Ruptura estomacal: 

La ruptura del estómago se presenta casi exclusivamente 

en caballos como consecuencia de una dilatación extrema. 

La parte más débil y menos elástica es la porción fúndi-

ca de la curvatura mayor. Como se sabe es casi imposible 

que un caballo vomite, pero cuando se le vé expulsar ali-

mento por las fosas nasales, es sugestivo de que el est6-

mago se ha roto. La conoecuencia de la ruptura es la 

muerte por shock neurogénico y absorción de toxinas en 

el peritoneo~ R~~a vez dá tiempo a que se forme una Pe-

ritonitis Difusa. 

Sin consultar la información precedente, ¿Podrías indi-

car las alteraciones estomacales que se presentan con 

más frecuencia en estos animales? 

VACA·--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-
PERROS VIEJOS.~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~­
BECERROS~~~~~~~~· 
CABALLOS 
EH CUALQUIER ESPECIE 
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Llena los espacios en blanco: 

Llamamos alteraciones NO primariamente inflamatorias del 

estómago a aquellas que se relacionan con la forma y .EQ-

sici6n del estómago, aunque posteriormente se puede pre-

sentar la inflamación. 

Completa el siguiente cuadro: 

ANOMALIAS 
CONGE~ITAS 

(RARAS) 

ALTERACIONES 
EN LA FORMA 
Y POSICION 
como: 

NEOPLASIAS 
Ej: 
Linfosarcoma 
Carcinoma 
Leiomioma 
etc. 

SUST. QUIMICAS 
BACTERIAS 
PARASITOS 

De acuerdo a lo expresado anteriormente, busca el diaq-

n6stico do lor3 siffi!._icntes casos de alteraciones en la 

forma y J?Oa ic i6n gástrica 1 
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Una vaca que parió hace 4 días muestra anorexia, cuando 

come prefiere algo de paja, ha perdido muchos kilos des­

de el parto y su producción de leche es baja. Se le han 

detectado cuerpos cetónicos en orina. Al hacerle una l~ 

parotomia exploratoria por el flanco izquierdo se encon­

tró el abomazo de ese mismo lado. Sin duda tu diagnóstl 

co es:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

Un caballo alimentado con abundante cantidad de grano r~ 

mojado, presentó a la media hora un fuerte cólico, que 

solo cedió cuando fue sondeado e~ estómago, del que se 

evacuó gran cantidad de gas y grano. Ese caso se trató 

de una ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--

Un perro Gran Danés de 7 aftos de edad subió unas escal~ 

ras después de haber ingerido su comida y se postró qu~ 

jándose mucho. Al palparle el vientre se encontró do -

lor y aumento de volumen. Mucre después de 2 horas. A 

la necropsia se observó el estómago aumentado de volumen 

por contener gas y alimento. Tu diagnóstico es 

------· 'l lo confirmas al ver que 

on al píloro se aprecia la rotación de 180ºquo sufrió ol 

ost6mago. 
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A un cachorro se le practic6 una gastrotomía en la re­

gión pilórica por haber ingerido algunos huesos grandes. 

Tres semanas después de la operación, el animal presenta 

un cuadro clínico de vómito frecuente aproximadamente una 

hora después de que come. Finalmente muere el perro y a 

la necropsia se ve una reducción parcial de la luz del 

estómago como consecuencia de la cicatrización y fibro-

s is de la úlcera estomacal cerca del píloro. ¿Cual es tu 

diagnóstico? 

Menciona las otras dos causas de constricción estomacal. 

Un becerro que sufrió salmonelosis murió tiempo después 

de un shock hipovolémico. A la necropsia se encontró 

una zona del abomaso denudada abarcando la mucosa, musc.!:!. 

lar y la serosa; además había abundante sangre y coágulos 

en la cavidad abdominal. La lesión del abomaso fue 

como consecuencia de la Úlcera 

péptica. (.Recuerdas otras causai> de perforación estoma -

cal? 



160 

Un caballo que fue sobrealimentado con grano presentó 

una Dilatación Estomacal que luego se complicó con un e.§. 

pasmo pilórico. No se logró sondearlo y el cólico fué 

aumentando,hasta que se vi6 que el animal expulsaba ali-

mento por las fosas nasales lo que le dió aparente tran-

quilidad. A la media hora murió. El diagnóstico clínico 

fue que se confirmó al ver a 

la necropsia el estómago roto en la curvatura mayor. 

Ahora, observa con atención los siguientes dibujos y co-

loca en la línea el nombre de la alteración gástrica que 

representan: 

NORMAL 

Rumen 

~-------- " 
A'oomaso 

// 
,r""'/ 

/" ~,,, 

r.aao 
Derecho 

Co'l"-\e t<a~sve'(s.al c~e 

abr.\ome\'I de bo\J\no adu\.~o 

ANORMAL 

• 
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Responde lo siguiente: 

Menciona las generalidades anatómicas y fisiológicas del 

estómago: 

Menciona las alteraciones en la forma y posición del es­

tómago en los animales domésticos: 

Explica la patogenia del desplazamiento de abomaso: 

Menciona los signos clinicos de una vaca con desplazamie.n 

to de abomaso: 

Menciona en qué especies es frecuente la dilatación gás­

trica y expresa algunas de sus causas: 

Explica la patogenia de la torsión gástrica y qué especie 

afecta: 

¿Quó ca la constricción estomacal? 
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Menciona las causas y repercusiones de la perforación 

gástrica: 

Explica la patogenia de la ruptura r~stomacal y especia 

afectada: 

Menciona las consecuencias de la ruptura del est6mago: 



LAS GASTRITIS 

La gastritis o abomasitis1 que es la condici6n inflamatoria 

del est6mago o abomaso, al igual que la inflamaci6n en o-

tros 6rganos, puede estudiarse desde el punto de vista 

Etiol6gico o de acuerdo al tipo de Lesi6n. 

SeBala cu~l es el punto de vista de clasificaci6n en los 

siguientes cuadros de gastritis: 

GASTRITIS por 

GASTRITIS por 

SUSTANCIAS IRRITANTES 
TRICOSTRONGILOS IS 
J\SCl\RIDIASIS 

HEMORRAGICA 

VENENOS 
¡,gpTQSP!ROlS 
lmMONCOSIS 
GASTROFII.OSIS 

HIPERCLORHIDRIA 
UREMIA 
SALMONELOSIS 
NECROill\CILOSIS 
HJ\DRONEMIOS IS 
GASTROPILOS IS 
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En esta Unidad pondremos énfasis en el enfogue de las Gas­

tritis de acuerdo a la lesión: 

GASTRITIS CATARRAL: 

Es la inflamación difusa de la mucosa del estómago con 

aumento de la producción de moco por las células calici­

formes. La zona más afectada es la f~ndica. En general 

no trae consecuencias severas, pero predispone a gastri­

tis hemorrágica y ulcerativa. La mucosa del estómago se 

observa enrojecida por el congestionamiento de sangre y 

se ven hilillos de moco en la superficie. 

Todo irritante leve genera una respuesta inflamatoria 

catarral cuando está en contacto con la mucosa gástrica. 

Algunos ejemplos comunes son: detergentes, solventes co­

mo gasolina, diesel, petróleo: medicamentos mal dosifi­

cados: desinfectantes como soluciones de sosa cáustica, 

cal; agua contaminada con desechos industriales, etc. 

Ciertos parásitos del abomaso de los rumiantes producen 

irritación mecánica - traumática por largo tiempo, ocasio­

nando i.mn l\bom<laj_tis ~.J\Tl\Rlll\_!•· Dichos vrrrnc!i (gcw:1nos) fo.!_ 

mnn pnrte de la .T.ric9y.ti::.9_."23._il.Q!l.J_,_-i que eu la p:11:au!toni•1 por 

nemátodos (gusanos cilindroidcs) de los y~neron: 

~-ºJl.t:Jl~1..~2'.J?.E. 
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* Ostertagia spp. 
* Trichostrongylus spp. 

Nematodirus spp. 
Cooperia spp. 
Hyostrongylus spp. 

Las especies marcadas con un asterisco, ocasionan las abomasi-

tis del tipo catarra. 

GASTRITIS HEMORRAGICA: 

Es la inflamación de la mucosa del estómago con ruptura de. 

vasos sanguineos y liberación de sangre hacia el lümen del 

estómago. La diferencia entre catarral y hemorrágica es 

sólo por el grado de persistencia del agente irritante. 

La mucosa se observa marcadamente enrojecida y hay coágu-

los de sangre sobre la mucosa y en el contenido estomacal. 

Cuando la sangre ha tenido algün tiempo en el estómago,· es 

digerida por la acción de los ácidos tiñendo las heces de 

un color café oscuro. 

Las causas comunes de Gastritis Hemorrágica son: 

VENENOS: 

Existe una larga lista de venenos que causan gastroenteri-

tia (inflamación de estómago e intestino) variando la lesión 

entre catarral y hemorr~gica; los mas conocidos son: 

- Metales pesados como Arsénico, Mercurio. 
- Fracciones alimtmticlas (Sal, Urea). 
- Petróleo. 
- Raticida (Fluoroacetato de sodio). 
- Dinamina. 
- Nicotina. 
- Gran variedad de Plantas 'l'óxicas. 
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LEPTOSPIROSIS: 

Es la Infección por bacterias del género Leptospira spp. 

En perros, la Leptospirosis Aguda puede generar una gastri-

tis hemorrágica, además de otras lesiones. 

HEMONCOSIS: 

Es la parte de la Tricostrongilosis causada por nemátodos 

del género Haemonchus spp. Dichos gusanos cilindroides son 

hematófagos, por lo que horadan la mucosa abomasal hasta eB 

centrar capilares para succionar sangre. 

Cuando la parasitosis es masiva llega a haber ANEMIA y mue~ 

te. 

Las especies afectadas son bovinos, ovinos y caprinos. 

GASTRITIS ULCERATIVAS: 

Es la inflamación del estómago, caracterizada por pérdida 

variable de mucosa. Las ülceras gástricas son muy comunes 

en los animales domésticos, pero por lo general no se ma-

nifiestan cl1nicamcnte. 

Las presentaciones frecuentes son: 

- En becerros de menos de 4 semanas de edad que tienen 
acceso o forraje (mal manejo) 

- En cerdon aoociftndoee a deficiencias da VilHmlna B 
- l~nfermod.idos hncterii1nau cnmo S<i lmonelo~d s y Nocrobaci-

losirl. 
- Enfermod11der; ~ietnbólicaB como Uremia e !HpercJorhidria. 
- Enformcdt1rfos parasitarius como Habronemiosis y Gastro(i 

loa is. 
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Intervienen también factores de stress y acción fisica di 

recta de objetos extraños erosivos. 

Cuando las repercusiones de las úlceras gástricas son ma­

yores puede haber: Hemorrágias profusas, melena, anemia, 

perforación estomacal, peritonitis y muerte. 

Describiremos brevemente las causas más comunes: 

Salmonelosis: 

La infección del tracto gastroentérico por bacterias del 

género Salmonella spp., en forma subaguda o crónica fre­

cuentemente produce úlceras cubiertas con fibrina y moco. 

Esto es más frecuente en cerdos, por Salmonella cholera -

su is. 

Necrobacilosis: 

Cuando una erosión de la mucosa gástrica es invadida por 

el Fusobacterium necrophoruR que es una bacteria potencial­

mente patógena, la úlcera experimenta nbundante necrosis 

y se torna hacia un curso crónico. 

Uremii1: 

Es ln permanencia en la oangro cJe dosochos que debieran 

climinarnc por los riñones. En el sistema digestivo las 

lesiones que encontramos son ESTOMATITIS UI.CEMTIVJ\ Y GJ\S-
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TROENTERITIS ULCERATIVA. 

Las tllceras estomacales por uremia se deben a la necrosis 

fibrinoide que sufren las arteriolas gástricas o la se -

creción de desechos metabólicos a través de la mucosa. 

El signo clinico observado es el vómito. 

Hiperclorhidiria. 

En estados de tensión y ansiedad prolongada los animales 

pueden desarrollar ülceras gástricas ya que el cerebro 

emite estimulas por el vago que es el responsable de la 

regulación nerviosa de la secreción del jugo gástrico. 

Este al encontrarse en el lumen del órgano y no haber ali­

mento que atacar, ejerce su acción proteolitica sobre la 

propia mucosa, erosionando o ulcerando la mucosa gástrica, 

Habronemios is: 

Es la invasión del estómago de los equinos por verrnenes del 

género Habronema spp. 

El n. megastom~ produce nódulos en las paredes gdstricas, 

ya que es la ünica especie que invndc la submucos11 del 

ostómngo. 

El ll. microntomzi que es la especie que vive en ln mucosa 

gástrica oc asocia a 5'~'i!l31-1Ll.? lJLCEHNI'IV/\S. 

El H. muscae so anocia con ~¡i1ntri.ti.n di [unas (c;ltarrnl), 



• 

170 

habita sobre la mucosa estomacal. 

Gastrofilosis: 

Es la parasitosis más comün en el estómago de los equinos. 

Se debe a la invasión de larvas de mosca del género Gastro-

philus spp. Las 3 especies más comünes son: G. intestinalis, 

G. nasalis y G. hemo~roidalis. 

Estas larvas en forma de barril de unos 2 cms. de largo se 

fijan a la mucosa estomacal cerca del p1loro, mediante unos 

ganchos dispuestos alrededor de su boca. 

Los efectos patógenos son: 

Acción tóxica por la expulsión de cxcresiones. 
- Acción traumática de los ganchos bucales, ocasionando he­

morrágias y ULCERAS en el sitio de la mucosa donde se fi­
jaron. 

- Acción obstructiva, cuando la infección es masiva alrede­
dor del pilero (predisponiendo a dilatación y ruptura es­
tomacal) . 
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Completa los espacios y subraya una opción de cada pa­
réntesis: 

El proceso inflamatorio del estómago se denomina GASTRI-

TIS y cuando se trata de rumiantes hablamos de.~----

ya que el abomaso es su estórna-

go verdadero. 

Menciona los agentes irritantes capaces de inflamar la 

mucosa er,tomacal 

Sí consideramos además de la inflamación, el tipo de 

lesi6n en las Gastritis, las clasificamos en:~---~ 

La Gastritis más leve, que se caracteriza por excesiva 

producción de moco por parte de las CELULAS CAL!CIFOR-

MES es la ------------------

. . 
:_~.~,,'. ····"- ·,, :'. ,....,• '.; ~. ~" :._,·. -- · .. 

.. ~ .-··-; -~ ~~- . 
. ~ ' . ~ . 
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¿ Recuerdas 5 substancias IRRITANTES LEVES capaces de 

provocar GASTRITIS CATARRAL? 

y 

Dentro de la Tricostrongilosis menciona los géneros de 

nemátodos que cuando se localizan sobre la mucosa aboma-

sal producen Gastritis Catarral: 

cuando el agente irritante es más fuerte o permanece por 

mayor tiempo en contacto con la mucosa del estómago, los 

vasos sanguineos de la misma (SE ROMPEN/SE ENDURECEN) oca-

sionando que la sangre (SALGA/SE ESTANQUE). 

Observa el siquientc dibujo: 

• Es te dibujo re pre sen t11 u na G::.llo.:.:::.S-=.T.:..R;.;:I:..:T:..:Jc.;S:..------------
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Un perro envenenado con Fluoracetato de Sodio (raticida) 

es necropsiado, la mucosa del est6magc e intestino se ve 

(PALIDA/ROJA) con algunos coágulos de (FIBRINA/MOCO/SAN­

GRE} en el contenido. 

Menciona 5 VENENOS más que causen GASTROENTERITIS HEMO­

RRAGICA. 

y 

En perros, la infección (CRONICA/AGUDA) por BACTERIAS del 

género Leptospira spp. pueden ocasionar en estómago -~-

¿Cuál ea la parasitosis de los rumiantes caracterizada por 

Abomasitis Hemorrtígica? 

Debido a que los Haemonchus spp. sustraen SANGRE DEL Rumian 

te le ocasionan reducción del número de eritrociton circulan 

tes o -----------• aparte de la GASTRITIS IIEMORRAGICA. 

Los Gastrophilus spp. (SON/NO SON) Hcnmt()fagou, 1.-:io llc~mo -

rragia o que provocan on l<i mucooa del cst6m:igo son c<iuoa -
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das porque (succionan sangre/se fijan con ganchos) cerca 

del pi.loro. 

¿En qué especies animales es frecuente la·Gastrofilosis? 

Si el agente irritante actúa focalmente sobre la mucosa 

ocasionando pérdida de EPITELIO, hablamos de una GASTRI-

TIS 
Mt.JCO<;;;fl 

El2óS">.V.4hA 

~-~~~' ~ 
-~~-: 

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

~~~.;~~.:..-::-=·~~~~'::-e:~ 

Este esquema representa una 

Las Olceras en el estómago de los animales domésticos se 

pueden presentar en las siguientes condiciones: 

MAL MANEJO (Ej: ------------------) 
DEFICIENCIAS NUTRICIONELES (Ej: ) 
ENFERMEDADES METABOLICAS (Ej: ) 
INFECCIONES BACTERIANAS (Ej: ) 
ENFERMEDADES PARASITARIAS (Ej: ) 

En un cerdo la bacteria Salmonella cholera-suis ocasiona 

NECROSIS focal del epitelio gjstrico, debido a l<Js cndo-

toxinas que produce, con lo cual se forman ULCERAS EN 

ESTOMAGO e intestino en l<J enfermedad infecciosa ll<Jma-

da 
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Una bacteria que invade pequeñas escoriaciones de la mu-

cosa donde el tejido esta desvitalizado es el ~~~~~-

~~~~~~~~~~ ocasionando la NECROBACILOSIS donde 

las úlceras gástricas experimentan extensa necrosis y su 

curso se torna (CRONICO/AGUDO). 

Cuando los riñones no eliminan substancias que debieran 

eliminar hablamos de ~~~~~~~~~ En el est6rnago 

e intestino la UREMIA se caracteriza por causar ~~~~ 

La NECROSIS FIBRINOIDE que sufren las 

y la eliminaci6n de desechos a través 

son las causantes de las 6lce-

ras en la UREMIA. 

Completa el siguiente cuadro: 

stress prolongado 
+ -------~ ~~~~~~ 

ansiedad (órgano) 
-------..;. estimulo 

va gal 
1 
1 
t 
1 

..¡,. 

autodigesti6n<,.------ sstómago ~-----------
de la mucosa (vacio/lleno) 

11 ,, ,, 
" " 

ULCER}( ESTOMACAL 

(6rgano) 
HIPERCLORHIDRIA 

t 
t 

-V 
es t:6mago 

con alimpnto 
1 

\11 
proceso de 

digesti6n normal 

Aai so explica porqué la Hiperclorhidria ocasiona úlceras 

gliatr icns. 

' 
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Existen unos Nemátodos en el estómago de los equinos lla­

mados Habronema que comprenden 3 especies y ejercen su 

acción patógena mediante la boca que contiene DIENTES: 

H. megastoma -----)NODULOS EN PAREDES DEL ESTOMAGO 

H. -----)GASTRITIS ULCERATIVA 

H. muscae -----)GASTRITIS CATARRAL 

También las larvas de mosca del género Gastrophilus spp. 

se localizan sobre la mucosa estomacal de los equinos y 

se fijan a la mucosa mediante que al en-

cajarse destruyen epitelio ocasionando pequeñas úlceras. 

¿Recuerdas otros efectos patógenos de estos parásitos? 
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Contesta el siguiente cuestionario: 

Clasifica las gastritis de acuerdo a su etiología: 

Clasifica las gastritis por la lesión que p:r.esenten: 

Explica la patogenia de la gastrit.i.s cat.c:tL·r.ü. 

Menciona algunos ejemplos causantes de gastritis catarral: 

Explica la patogenia de las gastritis hemor L·ág icas: 

Menciona los agentes causantes de gastritis hemorrá<JJC'a: 

Explica la patogenia de la gastritis ulcerativa: 

Menciona en qué condiciones puPdr~n presentarse las qastri­

tis ulcorcll.i.vas: 
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Explica c~mo es que las siguientes enfermedades ocasionan 

úlcera gástrica: 

Salmonelos is: 

Necrobacilosis: 

Uremia: 

Hiperclorhidria: 

Habronemiosis: 

Gastrofilosis: 

.. 



LAS NEOPLASIAS ESTOMACALES 

Recuerda: 

La Patología Gástrica de los Animales Domésticos compren-

de: 

ANO.MALIAS CONGENITAS 
ALTERACIONES EN LA FORMA Y POSICION 
GASTRITIS 
NEOPLASIAS 

Dentro de las Neoplasias que pueden presentarse en el es-

t6mago estan: 

l 
Linfosarcoma 
Bovino 

Tumor de 
Células 
Argenta fines 

4 
Leiomioma 

S6lo hablaremos brevemente do la prosentaci6n del Linfo-

sarcoma Bovino en el abomaso, ya quo es la única neopla-

sin cstomaca l do importa ne in econ6mica y natura loza in-

fecciosa. 
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El Linfosarcoma Maligno de los bovinos adultos, es trans­

mitido por virus, afecta principalmente el abornaso (des­

pués de los ganglios linfáticos). 

El abomaso se observa aumentado de volumen, sus paredes 

están engrosadas y al corte se ven masas grisáceas en la 

mucosa y submucosa. La invasión tumoral puede ser difu­

sa o nodular. Microsc6picarnente se ve infiltración de 

linfocitos inmaduros en la mucosa y subrnucosa. 
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Llena los espacios vacíos: 

Las Neoplasias en est6mago se agrupan en el siguiente 

cuadro general de la Patología Gástrica, complétalo: 

CONGENITAS 
~LASIASI 

Además del Linfosarcoma Bovino, menciona otras neopla-

sías estomacales 2------------~'3-----------

4-

¿Cual es la neoplasia que ocasiona mayores pérdidas eco-

n6micas en la Producción Pecuaria , por afectar varios 

6rganos además del abomaso y sor de etiología viral? 

------------------------

Por lo gnncral ne presenta en becerros 
La ap.:1ricncia macroncópica es: Aumento de volumen, 
p.1rodou 9rucaaH con maaaa <Jr iaácoas en mucosa y sub­
m11coaa 
J\l microscopio so vo infiltración difuaa y masiva 
<lo linf'ooitoa irunaduros. 
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Contesta lo siguiente: 

Menciona algunas neoplasias que se pueden encontrar en 

el estómago: 

Menciona la etiología e importancia económica del Linfo­

sarcoma Bovino: 

Describe un abomaso afectado por Linfosarcoma: 



LA PATOLOGIA INTESTINAL 

Recuerda que: 

El intestino es un órgano tubular que va del pilero al 

ano. Está compuesto de 3 capas esenciales que son mu-

cosa, muscular y serosa. El tamaño del intestino varia 

seg~n la especie y edad. Las asas intestinales están 

sostenidas por el mesenterio y omentos 

duodeno 
delgado yeyuno 

El intestino ileum 

se divide en: ciego 
grueso colon 

recto 

Casi todo el intestino se encuentra en la cavidad abdo-

minal, a excepción de una pequeña porción p6lvica del 

recto. 

Observa el esquema: 

C.o.vidoó a.hkminc.\ 

~e~i"" 

• ___ C .. l11n 
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Estudia con atención: 

Veremos primero las alteraciones NO Inflamatorias del 

intestino, que pueden ser de 2 tipos: 

ALTERACIONES EN LA FORMA Y SITUACION DEL INTESTINO 

ALTERACIONES EN EL LUMEN INTESTINAL 

Dentro de las primeras tenemos: 

ALTERACIONES EN LA 

FORMA Y SITUACION DEL 

INTESTINO 

HERNIAS: 

ENFISEMA 
INTESTINAL 

Hernia es la evaginación del peritoneo por la que pueden 

entrar parcial o totalmente órganos abdominales. 

Las estructuras que constituyen las hernias son: 

SACO HERNIARIO (siempre Peritoneo) 

CONTENIDO (variable) 

ANILLO HERNIARIO 

El Saco Herniario siempre es el Peritoneo. El conteni-

do de una Hernia es variable (ver clasificaci6n por con­

tenido) • El Anillo Herniario es el límite máximo de 

entrada al Saco Herniario. 

Las llernini; :w clanif:ic:un pot: 

su orig(m [ Con9éni Uw y ío Jicrodi tur ias 

• 



su localización 

su contenido 

el tamaño del { 
Anillo Herniario 
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Diafragmática 
Umbilical 
Escrotal en machos 
Inguinal en hembras 
Perineal 
Abdominal (cualquier localiza­

ción excepto las· an­
teriores) 

Intestino 
Omento 
Grasa 
Utero 
Estómago 
Vejiga 
Líquido Peritoneal 

Pequeñas 
Medianas 
Grandes 

Las resoluciones de las Hernias pueden ser: 

REDUCCION ESPONTANEA: cuando el anillo herniario es 

Eequeño y el contenido es retractado hacia la cavidad 

abdominal. 

ESTATICA: Cuando el anillo herniario es muy grande. Las 

finicas repercusiones son molestias al animal y en el 

caso de las hernias externas, mayor probabilidad de 

traumatismos al Saco Herniario. 

ESTRANGULACION: cuando el anillo herniario es de tamaño 

medio se puede ir reduciendo progresivamente "atrapando" 

en el saco herniario al contenido que constrifte fuerte-

mente. 

cuando el intestino es el contenido da una Hernia Estran-

~uladn so presenta gangrena y muerto por toxemia. 

PROLAPSO: 

Prolapso ca la salida de un órgano a trav6s de un orificio 
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natural. En intestino s6lo se puede prolapsar el recto 

por el orificio anal, Y se debe a movimientos peristálticos 

enérgicos y sostenidos, como en el caso de las diarreas 

cr6nicas. También ayuda al prolapso rectal el aumento 

de la presión intrabdominal como tenesmo y timpanismo. 

EVENTRAC ION: 

Eventraci6n es la salida de un órgano a través de un 

orificio artificial. El intestino sólo se puede eventrar 

por alguna de las paredes abdominales rotas por traumatis­

mos, como cornadas, insiciones quirúrgicas, golpes con aris­

tas cortantes, etc. 

La consecuencia es la inflamaci6n difusa del Peritoneo 

(Peritonitis) por infecciones. 

ENFISEMA INTESTINAL: 

El Enfisema Intestinal, común en los cerdos, es la pre­

sencia de múltiples burbujas llenas de gas de tamaño va­

riable, desde unos mil1metros hasta varios cent1metros de 

diámetro, Estas burbujas se localizan en la serosa, pero 

también se han visto en la submucosa. La lesión se presen­

ta solo en yeyuno e ilcurn. Microsc6picamentc se observa 

que el gas est~ contenido dentro <le vaso~ linfjticos dila­

tados. 

La etiolog1a de este fenl"imt>no en i1Ún oscur;1, p1>1«) r;e croo 

que CE! por lil acción de bactcriao coliformeB r1~rmentadori1s 

que penetran a l<' Gubmucona y alcanzan vasoo 1 inUíticos, 
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donde encuentran abundantes carbohidratos, substrato que 

utilizan para la producción de gas. Es por esto que se 

presenta más frecuentemente en cerdos alimentados con 

dietas ricas en azúcares, como la papa. 

La consecuencia del Enfisema Intestinal es el aecomiso 

del intestino en el rastro, ya que dá mal aspecto a las 

vísceras. 
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F.n este esquema pon el no~bre de la porción intestinal 

que corresponda a cada número. 

l. 

2. 

3. 

4. 

s. 

6. 

Completa los espacios y subraya una opción en cada parén­

tesis: 

Dent1·0 de las afecciones (INFI.N•IATOHil\S/NO INFIAMATORil\S) 

del intestino ten(!mos aJ.ter<.1ciones en l"-------------

y Situación C(l'TIO l11n HEHNil\S' ·- .,..---~-------·- _,_~,,_ ... ,.-. ---~-' 

'. y altc-

xima oecci(m). 

f 
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una EVAGINACION del peritoneo donde penetran órganos o 

Este esquema muestra las estructuras de las Hernias, 

¿cuáles son?: 

l. 

2. 

3. 

Completa los siguientes cuadros de Clasificación de 

las Hernias:_ 

HERNIAS POR 
ORIGEN 
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Menciona 6 tipos de CONTENIDO de las hernias: 

¿De qué depende el tipo de resolución de las Hernias? 

¡ndica qué resolución tienen las hernias cuando; 

Anillo Herniario es Pegueño ~-------­

Anillo Herniario es Mediano -------­

Anillo Herniario es Grande 

Se llama PROLl\PSO íl la SALIDA de un órgano a trav6s de 

ous causas son: 

Movimionton parlat~ltlcos (paralizn<los/ncclerndos) 

AUMF.NTO DE IJ\ PRESION IN'rR!IBDOMINAL, í)jemplo1 

y 



.. 
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La parte del intestino que puede prolapsarse es ~---­

-------------- pues es la porción más cerca­

na al ORIFICIO NATURAL llamado ~----------~ 

Completa la oración: 

Decimos que EVENTRACION es----------------

Las causas por las que el intestino puede EVENTRARSE son: 

Al quedar en contacto el medio ambiente con la cavidad 

abdominal ficilmente se inflama el peritoneo (PERITONI­

TIS) pues el medio ambiente es {SEPTICO/ASEPTICO) y la 

cavidad abdominal es (SEPTICA/ASEPTICA). 

Cuando en el rastro de cerdos observamos asas intestina­

les decomisadas por su mal aspecto, ya que tienen ~bun­

dantos burbujas llenas de gas sobre la serosa, hablamos 

de 

l\l microscopi.o las burbujas corresponden a 

So creo que osta lesión se 

debo " qm:- (VIRUS/l)}\C'l'ElUfüi/IV1r:M;l'l'OS) quo fermentan 

<1 ~·.ticas:~H;, ":•~ i nt r odu c••n •'n J oo c"p l 1 ;1 n• n J l n ftl ti con y 

pród\lu·n rpr,, •.línt:Pr:llJ(.¡¡<](IJOn. J,o:; ~::r>_I<J<:'..fl (FT~l\CO;':;/GOHDOS) 
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Ahora, titula de acuerdo a las alteraciones en la for­

ma y situación del intestino los siguientes esquemas: 

.. 
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Contesta lo siguiente: 

¿Cuál es la morfologia del intestino normal? 

Menciona las alteraciones en la forma y situación del 

intestino. 

Define las Hernias. 

Menciona las estructuras de las Hernias. 

lCómo ee clasifican las Hernias? 
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Explica las resoluciones de las Hernias: 

Define Prolapso y expresa su patogenia en intestino: 

Define Eventraci6n y explica su patogenia en intestino: 

Describe la apariencia macro y microsc6pica del Enfisema 

Intestinal: 

Explica la patogenia, especies afectadas y repercusiones del 

Enfisema Intestinal: 



ALTERACIONES EN EL LUMEN INTESTINAL 

Consideraremos aquí aquellas causas NO inflamatorias 

que modifican la luz del intestino. 

El ~ intestinal sólo tiene 3 lugares donde se regula 

el paso del contenido mediante esfínteres, y son: El pí­

loro, la válvula íleo-cecal y el ano. El avance del 

alimento entre los esfínteres se hace gracias a movi­

mientos peristálticos reflejos, 

La luz del intestino varía ampliamente en sus diámetros, 

dependiendo de la edad, especie animal, porc16n anató­

mica y cantidad de bolo contenido. 

Las alteraciones en el LUMEN DI·:L INTESTINO son: 

TORSION 

VOLVULO 

DILl\'rACION 

PERFOIU\C ION 

RUP'l'UIU\ 

COMPRES ION 

CONCRESIONgs 

OBS'I'RUCCION 

lN'l'USUSCEPCION 
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TORSION: 

Torsi6n intestinal es el movimiento o giro del intesti-

no sobre sí mismo o alrededor de su eje mayor. 

Sucede con mayor frecuencia en la porci6n transversa e 

izquierda del colon de los caballos, ya que está libre, 

al carecer de ligamento que la fije. En general los 

caballos están predispuestos a las torsiones intesti­

nales por su anatorn1a. 

VOLVULO: 

Es la rotaci6n que el intestino sufre sobre su inserci6n 

mesent~rica. Inserción 

Intestino Normal 

Es mfto coman on el yayuno e ilcum del caballo. Las 

consecuencia& del v6lvulo son la obstrucción aguda, 

estrangulaci6n, yangrona, toxemia y muerte. 
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DILATACION: 

La dilataci6n del intestino o timpanismo intestinal es 

la distensi6n de las paredes músculo-membranosas del 

intestino, por presencia de excesiva cantidad de gas 

en el lumen. 

Puede ser local o generalizada. El gas que contiene 

el intestino dilatado es el producto de la fermentación 

bacteriana da carbohidratoe y proteínas. 

Normalmente se presenta como un cambio post-mortero. 

Patológicamente en algunas enfermedades infecciosas 

como colibacilosis, cnterotoxcmias, gastroenteritis 

transmisible de los cerdos, o como consecuencia de 

obstruccíCm intestinal. 

En genural es m&a comGn en ~nima1cs monog6ntricos. 

Hecuorda: ... --«··-.. --
L•l 01.l ataci.6n Intout..intll NO o¡c; un<1 causa, es una CONSE-
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PERFORACION: 

Perforaci6n intestinal es la pérdida relativamente peque-

ña de la pared intestinal (hoyo) , con bordes bien defini-

dos. 

La perforación del intestino puede ser causada desde 

el interior del lumen (por clavos, huesos, alambres in­

geridos por el animal, parásitos y úlceras) o desde el 

exterior (heridas de bala, cornadas, punciones). Las re-

percusiones de una perforación intestinal son peritonitis 

local o difusa. 

RUPTURA: 

La ruptura intestinal es la pérdida ralatívamente grande 

de continuidad de las paredes ent6ricas, sus bordes son 

So debe a ln ,1c:ción do fw.n:zau extnrn11w como tnrnmutiamos, 
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la pared intestinal como úlceras, necrosis, atrofia y 

parasitismos masivos. 

La consecuencia directa es la peritonitis difusa y muerte. 

COMPRESION: 

Compresi6n intestinal es la reducci6n de la luz del in-

testino por causas ajenas a ~l. 

;1 1 i :1 ;i :1; 1' ;:;¡·; 1
' 1•1; 1: 1; 11¡1 1 

1':111 ¡ l ll 1111 : 1: 1' I ¡ I 
111111 l ,1111 , 111' 11_ •.. 

i;m~*~fiü~i:.. ' 1 ,;'..:~;i~~g*t~ 

Vista Lateral Vista Transvers"l 

Generalmente se debe a presiones f1sicas de neoplasias, 

abscesos, dilataci6n de otros 6rganos como útero grávido 

o rumen timpanizado. Las consclcuencias son estasis o 

retardo en la velocidad del flujo int~stinal, temporal 

o permanente según la causa de la compresi6n. 

CONCRECIONES: 

Las concreciones intestinales son cuerpos sólidos de bor-

des redondeados formados en 3lgún lug~r del Jumen ~astro-

entérico. 



Pueden ser de 3 
tipos [ 
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ENTEROLITOS (son de sales minerales} 

FITOBEZOARS (tienen matriz de fibras 
vegetales} 

TRICOBEZOARS (tienen matriz de pelos) 

Las condiciones para que se formen son: 

Presencia de sales minerales básicas (Fosfato de Magne-

sio). 

Alteraciones metab6licas intestinales que el~ven el 

contenido mineral del contenido entérico. 

Presencia de cuerpos extraños o ~ragmentos de alimento no 

digerido para constituir la matriz de precipitaci6n de 

sales. 

Cierto grado de quietud intestinal. 

En general las concreciones son mas frecuentes en los ~ 

ballos, sobre todo en el colon mayor. Rara vez causan tras­

tornos graves, pero si llegan a incrustarse en la entrada 

del colon menor producen obstrucción intestinal. Las más 

peligrosas son las concreciones de tamaño medio (aprox. 10 

crns. de di5metro), las de menor tamaño pasan sin problema, 

las mayores por su gran volumen y peso se les encuentra en 

el fondo del Colon Mayor y no llegan a incrustarse. 

2.!!Q:rH UCC ION 1 

Obstruccí6n tntc9tinal an la rnducc16n lotal de lo luz dol 

intestino por cuor:pon voluminosos quo vnyan l~n ol lumen 

intlrntinnl. 



Algunos ejemplos de agentes constantes de obstrucci6n 

intestinal son: 

huesos de aguacate, pelotas de hule, concreciones intes-

tinales medianas y grandes, y como consecuencia de cica-

trizaci6n de heridas intestinales. 

Si la obstrucción es en la primera porc16n del intestino 

delgado, la muerte sobreviene por inaníci6n y trastornos 

electrol1ticos. Si la obstrucción es en las 6ltirnas por-

ciones del intestino delgado o en el intestino grueso, la 

muerte generalmente sobreviene por gangrena y toxemia. 

IN'rUSUSCEPCION: 

Una intususcopción es la invaginaci6n de una parte de 

intestino sobre otra adyacente anterior o posterior. 
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Se originan por un peristaltismo exagerado. Las por­

ciones frecuentemente afectadas son: 

yeyuno y parte inicial del ileum 

ileum dentro de ciego 

ciego dentro de colon 

Las consecuencias de la intususcepci6n intestinal son 

necrosis y gangrena, con toxernia y muerte. 
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En el siguiente esquema encierra en un círculo las 

partes donde haya regulación del flujo intestinal 

por ESFINTERES: 

Llena los espacios: 

Recuerda que las afecciones NO INFLAMATORIAS del in-

testino son: 

ALTERACIONES EN LA FORMA Y SITUACION DEL INTESTINO 

{Vistas en la sección anterior) y 

Completa el siguiente cuad~o: 

ALTEHACIONBS 
EN EL LUMEN 
DEL INTESTINO 
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En los siguientes ejemplos, menciona la alteración 

del lumen intestinal que se presenta: 

A un caballo se le encontró con un cólico agudo (dolor 

abdominal muy fuerte), no cedió al tratamiento de rutina 

y murió. A la necropsia se observó el colon rotado 

sobre su eje mayor, en la porción transversa izquierda. 

Se trat6 de 

Un caballo de 2 años sufre un cólico agudo que no cede 

cuando se le sondea, ni a los analgésicos y diuréticos. 

Muere al cabo de unas horas y a la necropsia se ven 

ilgunas asas intestinales del ileum rotadas 180° sobre 

la inserci6n mesentérica. 

Tu diagn6stico:~~~~~~~~~~~--~~~~~~~~-

Un cerdo que hab1a tenido diarrea profusa y fétida, 

muere por deshidratación. A la necropsia se ve el 

intestino transparente y distendido por gas, adem~s 

los vasos mesentéricos estaban con(_Jestionados y de los 

ganglios U.nUitlco:; mesentéricos se aisló una cepu de 

Eschurichi.1 colJ_ cntero¡i.ttéiqena. El dLHJnfü;tico final 

fuo COLIBi'\C!I.O!IJ~;. pl•n.> ¿Cu.'ll t)!) ln dlU.'r:aci.ón Ol\ la 

luz jn tcnt in<1l 'l~------ -----
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Recuerda que la Dilatación intestinal NO ES CAUSA, 

sino 

Un cachorro que deglutió un hueso de pollo, murió 

después de haber dejado do comer algunos días. A la 

necropsia se encontr6 un orificio en el duodeno por 

donde salía una punta deJ r¡u2ao. Además había peri to-­

nitis difusa. La lesión intestinal fu~ 

Un gato que sufre cstrefiimiento por compactación de 

heces muestra fuerto dolor abdominal (c6lico) y disten-

si6n del abdomen. Mucre 3 d1au despuós. A la nccrop· 

sia se obsorv6 una obertura dv las paredes intestina­

les de unos 5 cm,;. d<' larr¡o, co11 bordes congestionados 

e irre9ulare!.>. E,; to tud' en ·::il yeyuno. Tambión l«::b'.i a 

Poritonitla difusa. L3 altcrnciGn del lumen intc~ti-

-·-------------·---'"---··---------

Un p;irto gemelar av1m~:¡_¡dc un un:1 •: H.~:1 di.ficult.1 la 

G l 1minilci6n de hcce:; fec<i.lc~<, plw~; c•.1 útero diGtcndi-

do, parci~lmontc el recto. 

tln cabal In :1d\llto rnont.ró niqno1; dn d';lico p()r v;irion 

IHDHn:J, ha:.>L1 que 1rn d:i.;i mu1:i6 d11rn11l.P un c6l.ü:o m5s 

f11<>r.t<.•. ,\ la r.ecropi;i;:i se \~11contr-1'> un.:1 boln <l<~ 10 cma. 

cJ,, dí.;'í1';ot.ro ,i;; corrni~;!ü1·1cli1 d1.11«1 1 i11crunt:;HJ.1 nn t'l ini-
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cio del colon menor. Además habia congesti.ón y gan­

grena en las porciones adyacentes a este "CUERPO 

EXTRAJ.ilO". Tu diagnóstico es 

Menciona los tipos de Concreción intestinal y sus dife­

rencias: 

Nombre Formados de: 

Los 4 factores que se deben conjuntar para quo se 

formen las concreciones intestinales son: 

2. ------·----
3. 

4. 

' 
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Un cachorro deja de comer algunos días y manifies-

ta intenso dolor abdominal. Al hacer una laparoto­

mía exploratoria se observa en la porción media del 

duodeno un "Cuerpo extraño", la parte adyacente pos­

terior al obst§culo estaba fuertemente enrojecida y 

aumentada de volumen. Al hacer enterotomía se 

extrajo una mamila de biberón que fué el objeto extra­

ño deglutido por el cachorro. La alteraci6n en el 

lumen intestinal fué 
~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Un potro afectado por Salmonelosis mostr6 diarrea 

profusa y cólico persistente por 2 dias, luego muri6. 

A la necropsia se encontr6 que una porción del ye­

yuno se hab1a introducido (invaginado) dentro de la 

parte inicial del ileum, aproximauamente 15 cms. 

Las paredes intestinales ya estaban nccrosadas y 

habia marcada congcsti6n mesentl!rica. 

¿Cutil es la alteraci6n del lumen intestinal? 
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Ahora, escribe el nombre de la alteraci6n del lumen in-

testinal en cada esquema: 

' 
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• 

---

-------·- --
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Responde el siguiente cuestionario: 

Explica brevemente cómo es el lumen intestinal. 

Menciona las alteraciones no inflamatorias del lumen 

intestinal. 

Define torsi6n intestinal, explica su patogenia y re­

percusiones. 

Define v6lvulo intestinal, explica su pntogenia y re­

percuaionca. 



• 
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Define Dilatación entérica, explica su patogenia y con­

secuencias. 

Define Perforación intestinal, menciona sus causas y re­

percusiones. 

Define ruptura intestinal, menciona sus causas y conse­

cuencias. 

Define compresi6n ent6rica, menciona sus causas y reper­

cusiones 
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¿Qu~ son las concreciones intestinales?, menciona sus 

tipos, explica su patogenia y repercusiones. 

Define oclusi6n intestinal, menciona sus causas y conse­

cuencias. 

Define intususcepción, explica su patogenia y consecuen­

cias. 



COLICO 

Revisaremos en P.ste momento el fen6meno del cólico, ya 

que requiere que sean bien ~stablecidos ;:ilgunos detill.ler;, 

l~Y con atención: 

El término COLICO, es un concepto CLINICO complejo que 

involucra "Dolor del Abdomen". 

Literalmente significu. "dolor del intestino", pero much.J:' 

COLICOS son originados fueru. del intestino. 

C6lico oo un tl':!rmino poco usado por los pat6logos, ya que: 

ellos al hu.cor necropsias no a pre el an signos e tinicm; 

Vt\dO. 

l''!n consncuom:ia, lut1 caunat; dul cólico puodPn ,~ucontrarso 

on cualquior.<1 de lon 6r9arrn¡¡ <fo lu cavidad aouomin111. 
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ANALIZA CON CUIDADO CADA EJEMPLO: 

l. Enfermedades del Estómago: 

Dilatación aguda o crónica del estómago (estómago pletó­

rico o estenosis pilórica) gastritis, ólceras gástricas 

y parásitos estomacales. 

2. Enfermedades del Intestino: 

Estrangulación de hernias, vólvulos, torsión, intususcep­

ción, desplazamientos, estenosis, oclusiones, compresio­

nes, concreciones, dilataci6n, impactación, retención de 

meconio, cuerpos extraños, trombosis, embolias de vasos 

mesent~ricos, enteritis y parasitosis. 

3. Enfermedades del Peritoneo: 

Peritonitis. 

4. ]'.fecdonen .:~),_J.!.~..:Ei~J!L..':LS2!l9..~c;tos biliar.ca_. 

Impactaci6n de c~\lcu J.03 v,:::>i.c<-.lc!3, hepa ti ti::; '1gUdc1 y cró­

nica, hopatomcgalia, ruptura hepática. 

5. fl02_c; it:i_rl.<'._!i_<l!~. (n:si.a.n_<:_J_!i_U t~i-~._l'IJZ-t2'~. 

Ncfri LJ11, :1))'>.-:i' ;,¡·i i:"11:1 \,.,;, pioliti;1, cj.,,.ipl.:iznniionto con 

ob!>trucci6n d(> ur«JCcrcB, ciot.itiH, obstruc"~;lón uretral. 
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6. Afecciones de los órganos genitales. 

Torsión de útero, contracciones uterinas asociadas a roo-

vimientos del feto, abortos y partos. 

7. Afecciones diversas. 

Pleuresia. 
Constricción, desplazamiento, estenosis o dilatación del 
esófago. ~ 
Irritación del recto por parásitos (oxyuris spp. Gastro­
phi lus s pp.) 
Hambre. 
Cansancio. 

Como se ve son múltiples las causas del Cólico. 

En general los caballos padecen cólico más frecuentemente 

que otras especies. 

Los signos clinicos del Cólico son: 

Anorexia. 
Posturas anormales (se sientan como perros, en decubito 
dorsal, etc.) 
Conductas anormales (se revuelcan, escarban con las patas, 
etc.) 
Generalmente hay constipación. 
Conjuntivas congestionadas. 
Pulso elevado. 
Sudoraci6n. 
Tac¡uipnea, y 
Dolor Abdominal. 

Las ropcrc\l!lionea de los cf>licoa dependen de1 

La cauna dol C6lico • 
Si hay tra t<1micrnto precoz y adecuado. 
E~tado gonoral del animal. 
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Las posibles causas de muerte en un animal con C6lico 
son: 

Shock neurog~nico. 

Necrosis y gangrena intestinal --4 Peritonitis 

Uremia 

Toxemia 

Deshidrataci6n y desec;¡uilibrio electrol1tico. 

Insuficiencia hepática. 

• 
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completa los espacios en blanco: 

Al conjunto de signos clinicos observados en un animal, 

debidos a DOLOR en la CAVIDAD ABDOMINAL se les llama 

Aunque el término COLICO quiere decir literalmente ____ _ 

hay varias causas de c61ico ~1e 

no se originan en el INTESTINO. 

Completa los cuadros sinópticos de las causas de Cólic_c,~: 

En ESTOMAGO 

En INTESTINO 

Dilataci6n estomaca.l {Aguda 
Cr6nica 

~~~L~~0:!0:'.E ... ~t lac12§_ 
...Yó 1 V1l_~:_c2 ______________ _ 

---------·~-------
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En PERITONEO 

-~-------~Aguda Hepatitis 
crónica 

En HIGADO 

En SISTEMA 
URINARIO 

En ORGANOS 
GENITALES 

OTRAS CAUSAS 

[ 

Nefritis 

Cistitis 

Torsión uterina 

Partos 

Hambre 

En la siffi!iente.-:!l-J>ta d~-· si3_11..!?.~~C2_1 ini.:;o:?._L_ oncierra on un 
.roe tlincíu l,_q_J.os ~.!.s_se _f.!.~! cfo ~'.._l?f.9D..!2!2_t::.~E-~'-:Q-~n có 1 i..s.2: 

frec11oncL> fü2o;p.irnt:0ri.<1 ohoV;.Hia 
Orinan fr,'CU<"·nl:mnuntP 
Pat~·dn J.::l pi ·1n con 1 ,,:; rn~¡no~~ 

Comc1 n t1l.iutH{~lntc\mt_~l\t.t.' 

lluct~:. lln1:,1~• y ·~nc.1~h1~ .. : 

].;a re ~1 pi. t' ... -H: j (n1 e:::; .lt'. q1 t ;:1 

Muco:1;1 c··~H·jnnL i v~,J rcJ:id 
f:;-, L~1tl :1J.>;\ t.i c~f~¡;_, e in' lr.l l ¡··ntp.;.; 

F't:er,~llf\nc·.~ :' c:.:u·il i i\C,l <• l.C:'J~:itLl. 
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No tienen apetito 
Hay secreción mucosa por ollares 
Se quedan "patas para arriba" 
La piel est~ mojada 
Las heces son f lu1das 
Se quejan al palpar el abdomen 

¿De qu~ dependen las repercusiones del Cólico? 

cuando muere un animal por cólico,¿cómo explicas la 
muerte?: 
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Responde el siguiente cuestionario: 

¿Qué es el c6lico? 

Menciona las causas estomacales del C6lico: 

Y las causas intestinales: 

Las causas hepáticas de c6lico: 

Las causas en peritoneo que produzcan cblico: 

• 



Menciona otras causa~ de cóljco aparte de las originadas 

~n el Sistema Digesti~~. 

Menciona los signos clinicos del Cólico. 

Explic~ las repercusiones de lus Cblicos. 

Menciona las causas de muerte en ~1 c~lico. 



EL PROCESO INFLAMATORIO EN INTESTINO 

Sin duda, las enfermedades digestivas y especialmente 

las ENTERITIS (que son los procesos inflamatorios in­

testinales) son una de las causas que más pérdidas 

económicas ocasionan a las explotaciones pecuarias, 

debido ¡;i: 

Muerte de animales 

Baja conversión alimenticia 

Retraso del crecimiento 

Costo de tratamientos 

Contagios, etc. 

Pero veamos como se defiende el intestino en contra de 

un agente irritante, usando las BARRERAS DE DEFENS~: 

Peristaltismo: 

Es el principal movimiento propulsor del tubo digestivo; 

hace que el material contenido en el lumen intestinal 

uea desplazado cuando eo irritado el intestino, éste 

J_11.~!.l!.1!:~1.1.t.'!._t~J _\"..~x:Jnt~1-~JJ_fll1).Q pn.r.:i trntar do oxpulsnr el 

in: l tan te. 
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El pH: 

(El pH es el grado de concentración de iones hidrógeno 

en un medio). 

El pH del contenido intestinal que normalmente es alca­

lino (excepto cerca del estómago) contribuye a la neutra­

lización de algunos irritantes ácidos. 

Enzimas: 

Las enzimas que secreta el propio intestino como entero­

quinasa y amilasa y las secretadas por páncreas como trip­

sina, quimotripsina y carboxipeptidasas, junto con las 

sales biliares, degradan irritantes de naturaleza quimi­

ca compleja. (Bacterias, proteinas virales, sustancias 

quimicas). 

Microbismo intestinal: 

La mucosa .intestinal es un medio séptico, es decir, al­

berga en su superficie una microflora y microfauna 

normal, que guarda con el huósped un estado de simbio­

sis. Por tanto, el que osta relación huésped-micro­

organismo so mnntc-nc¡<t, i.mpi.de qu•~ 9érmcnoB extral'\os co­

lonicen ol i.nt.ont:lno, o ldrm quo <.Jrpmo (fo Jrrn quo nor-

m<"1lmonl<J 110 "nci.wnt:rnn predomlnn y rom¡:Kt Pl or¡ul.libr.lo 

nimbi6l~l co. 
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Placas de Peyer: 

Son .cümulos de células linfoides, distribuidas en la 

submucosa a lo largo del intestino. Es el primer lugar 

donde se organiza la reacción especifica contra un an­

tigeno. 

Inmunoglobulinas: 

Las inmunoglobulinas secretoras o IgA son anticuerpos 

inducidos por un antigeno en contacto con la mucosa, estas 

IgA pasan a través del epitelio intestinal hacia el lumen 

para unirse al antigeno que estimuló su producción. 

Descamación Epitelial: 

Las células epiteliales del intestino se originan en las 

criptas de la mucosa y se van desplazando hacia el lumen 

hasta que son descamadas junto con el contenido intestinal, 

esto constituye también una efectiva barrera de defensa 

en contra de agentes irri.tantes. 

Pero los Mecanismos de Defensa del intestino, frecuente­

mente son incapaces de eliminar o neutralizar al agente 

irritante. Si el irritnntc J2!1rai.!tl;Q en ol i.ntestino se 

desencadena el proceso inflamatorio o ENTERITIS. 
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Enteritis se generaliza como inflamación de todo el in-

testino (grueso,delgado), pero el término puede ser más 

especifico al aplicarlo a la inflamación del intestino 

delgado. 

Desde el punto de vista anatómico, usamos la siguiente 

terminolog1a: 

TERMINO: INFLAMACION EN: 

Duodenitis~~~~~~~--'~duodeno 

Yeyunitis yeyuno 
Ileitis ileum 
Tiflitis o Cecitis ~ciego 
Colitis >colon 
Proctitis ~recto 

Pero lC6mo darnos cuenta si un animal está padeciendo 

algün tipo de inflamación intestinal? 

Para ello nos valemos de los SIGNOS CLINICOS que en las 

enteritis son: 

Fiebre 
Pérdida del apetito 
DIARREA 
Vómito 
Deshidratación 
Párdida de peso 
Retraso de crecimiento 
Cólico, etc. 
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La DIARHEA es el Signo Clínico <,¡Ue con ~.v:1yor frecuenc:!,!'!, 

se asocia a afecciones inZlarnatorias intestinales y se 

define como el aumento en la frecuencia de evacnaciones 

y menor consistencia de las hacas. 

Estudia con atención: 

Existen 4 ID8cani :;;mos pi:lt '~1énicos -::p..: expliC'<H1 la Jla.n··-:J.. 1 

l. Hipermortalidad: 

Al haber irritación d0 la mucoc~ intestlnctl hay aum~nto 

en Ja intensidad y frccuencin del p~ristaitL,;mo: se c1::.e-

lera al transito d3l conteniJo int~stin3l, dcortdnd~~~ 

el tiempo de contacto del a 1 imen-;_,) ~;m l:\ mucosa. 

y absorción: en cambio 1::1 secr0ci.~ .• 1 de mo<:o aument"•. c'O"-

El aumnnto de 1<1 pormealdlidad ¿,:; :;. ¡;>Jica il!li: 

La muconn int~stinal tiene "poros". J travJA de 6stos s~ 

cst:;-iblocen 2 1:'luj os no:r.;na l ment·•: 

fü:"Lc;J~l~_T_Ql'J_ (i"iujo qut.; Vü :\~ lnn VúllDU ;'Ml)'Jlil'WO:J do 1a 
m11<:nw1 hncin 1-t lu't t.lül tntc•nt' 1 o10). 

11.w:Jl_l~_C)_Ot.' (!'J.1•-j() <¡t!t' Vil ¡)<:] .l.urnt'll .int,,,,,f:Ü¡;l} il Ja PMl­

qrP/ .. 

t o:n'> do <]o; 

l'í'lt!. 
Moon, TI,\\'., ,T/\VMt1, \!ol. 17:>, No. 4, Fobroro, 
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Normalmente la ABSORCION sobrepasa la SECRECION. 

Si el intestino está inflamado, habrá una mayor presión 

hidrostática en la mucosa (por la hiperemia) y los POROS 

aumentarán de tamafio, aumentando el flujo secretor. 

Cuando la SECRECION sobrepasa la ABSORCION se desencade-

na la diarrea. 

3. Hipersecreción: 

Para entender este mecanismo de diarrea, establecemos las 

diferentes funciones que las células epiteliales tienen 

seg11n la posición que tenganen la vellosidad intestinal. 

Absorción 
Vello flidades ( 

Digestión 

Criptas - SECRESION 

Las células de las CRIPTAS son indeferenciadas, prolife-

ran para llegar a formar las células de las vellosidades. 

Su función es la _§}::CRE.QIQN, que se cree es rogtllada por 
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y DIGESTION. 

En algunas enteritis ciertas toxinas actúan como "Hor­

monas" estimulando a las células de las CRIPTAS, desen­

cadenando un Aumento de la Secreción; recuerda que cuan­

do la SECRECION sobrepasa la ABSORCION se presenta la 

diarrea. 

4. Malabsorción: 

Si la enteritis se caracteriza por lesionar la punta de 

las vellosidades, las células de las VELLOSIDADES que 

efectúan la ABSORCION y DIGESTION son arrasadas, con lo 

cual no se lleva a cabo ABSORCION y DIGESTION de alimen­

tos, y esto, aunado a la SECREcION (ya que las células 

de las criptas no están lesionadas) hacen que la ABSOR­

CION sea rebasada por la SECRECION, generándose la 

diarrea. 
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Durante la Necropsia, ¿Cómo saber si el intestino está 

inflamado? 

Respuesta: 

Debemos tener en mente la clasificación de las ENTERITIS 

de acuerdo al tipo de lesión que presente: 

ENTERITIS 

Estas Enteritis las veremos con detalle en las siguien­

tes secciones. 
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Llena los espacios vacios y subraya una opción de ca~~ 

paréntesis: 

En la industria pecuaria una de las causas más importan-

tes de PERDIDAS ECONOMICAS son las condiciones inflama-

torias del intestino de los animales domésticos, llama-

Además de la MUERTE DE ANIMALES, las ENTERITIS ocasionan 

pérdidas por concepto de ----------------

Completa el siguiente cuadro de las BARRERAS DE DEFENSA 

del Sistema Digestivo: 

LAS BARRERAS DE 
DEFENSA DEL SISTEMA 

L DIGESTIVO 

I ·~ 1hMAG~EIOO 
Labios Microbismo Jugo Gástrico 
Microbismo 
Normal 

normal Moco 
Descamación Enzimas 

Lengua Moco 
Saliva 
Descamación 

HIGA DO 

Células 
de 

l<upffer 
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Relaciona las siguientes columnas: 

l. Bacterias y protozoarios que 
no dejan que otros gérmenes 
invadan la mucosa intestinal. 

2. Acumulación de linfocitos en la 
subrnucosa que organiza reacción 
inflamatoria especifica. 

3. Las células epiteliales de las 
vellosidades se desprenden de 
la mucosa intestinal. 

4. Movimiento propulsor del tubo 
digestivo. 

5. Es alcalino y está dado por la 
bilis y enzimas intestinales. 

6. Desdoblan y degradan irritan­
tes quimicamente complejos. 

7. Anticuerpos especificas contra 
un antígeno. 

Placas de Peyer 

Inmunoglobulinas A 

Enzimas intestinales 
y pancreéiticas. 

pH intestinal 

Microbismo intestinal 

Peristaltismo 

Descamación epitelial 

Si se inflama la porción seftalada con cada letra, cómo 

se denomina el proceso. 

a 
b 

e------
d 
o 
r 
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Aunque genéricamente ENTERITIS es la inflamación de todo 

el intestino, específicamente hablamos de ENTERITIS cuando 

hay inflamación en 

En la siguiente lista de Signos Clínicos, subraya los 

compatibles con las ENTERITIS y con un asterisco el más 

frecuente: 

- cefalea 
- anorexia 
- incoordinación 

tetania 
- vómito 
- cólico 

ictericia 
- alopecia 
- fiebre 
- epífora 

Recuerda: 

Diarrea 

- polidipsia 
convulsiones 

- prurito 
hidrofobia 

- diarrea 
- hematuria 

hipotermia 
- agresividad 
- pérdida de peso 
- eritema 

- estrei'iimiento 
- disnea 
- deshidratoción 
- caquexia 
- retraso del cre-

cimiento 
- cianosis 
- fotofobia 
- epistaxis 

• Aumenta la frecuencia de las 
evacuaciones 

- Disminuye la consistencia de 
las heces. 

Son 4 los Mecanismos que explican la Patogenia de la 

Diarreas 

HIPER.MORTILID1\D, ------------• HlPERSECRECION 
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Identifica el mecanismo patogénico de la Diarrea en los 

siguientes casos: 

En una parasitosis intestinal severa, los gusanos que 

se localizan en el lumen intestinal desencadenan en el 

huésped violentos movimientos peristálticos, que im­

piden la Digestión y Absorción del alimento, pues éste 

pasa por el intestino (de prisa/lentamente), y salen 

frecuentemente heces flu!das. El mecanismo de esta 

diarrea es 

cuando algunas bacterias patógenas irritan la mucosa 

entérica, se presenta una vasodilatación y congestión 

sanguínea intestinal; entonces la Presión Hidrostática 

(SUBE/BAJA) y el diámetro de los "poros" de la mucosa 

intestinal (DISMINUYE/AUMENTA), ocasionando que la 

SECRECION sea mayor que la -~~~~~~~~~~~~~ 

con lo que sobreviene la Diarroar ¿Qué mecanismo fue 

óste? 

Algunas toxinas producidas por 11rn gschHrichia coli 

entoropi,t69omrn tienen Pl of'ecto de "ll0rmonn" al esti­

mular a las cólulnn do lnn criptas do ln mucaon intoe­

tinn 1, con lo que ln ,!;ll".<;:llli.~."'.1_()!-! ( ,'\tJMEN'l'l\/DISMtNUYE) ro-
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basando el flujo de ABSORCION, y se desencadena la Diarrea 

por el mecanismo llamado ~~~~~~~~~~~ 

Hay virus que al invadir el epitelio intestinal destru-

yen solamente las células de la Eunta de las vellosidades 

con lo que quedan suprimidas las funciones intestinaleo 

como las células de las criptas no son lesionadas la fun-

ci6n ~~~~~~~~~~~~continúa, generándose la dia-

rrea por el exceso de contenido intestinal. El mecanismo 

que opera en este ejemplo es ~~~~~~~~~~~~~-

Indica la función de las células eEit~liales intestinah~g_ 

del siguiente esguema: 

} 

• 
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Durante las necropsias, a las alteraciones tisulares que 

observamos las llamamos LESIONES, co~pleta el siguiente 

cuadro: 

Tipos de Enteritis de 
acuerdo a la LESION 
que presenten. 

• 



236 

Resuelve las siguientes cuestiones: 

Define enteritis. 

Explica la importancia de las enteritis. 

Menciona y describe brevemente las barreras de defensa 
del intestino. 

¿Cómo se denomina la inflamación del intestino en las dis­
tintas regiones anatómicas? 

Menciona los Signos Clínicos de las enteritis. 
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Explica los 4 mecanismos de la patogénesis de la diarrea. 

¿Cómo se clasifican las enteritis de acuerdo a las lesio­

nes que presentan? 



ENTERITIS CATARRA1 

Enteritis Catarral es el Proceso inflamatorio del intes­

tino caracterizado macroscópicamente por la presencia de 

cantidades variables de liquido en la luz intestinal y 

de algunas masas mucosas blanco-amarillentas sobre la 

mucosa. Existen 4 tipos de Enteritis catarral según sea 

el contenido intestinal: SEROSO, PURULENTO, MUCOSO y DES .. 

CAMATIVO. 

La Enteritis Catarral se origina en general por la accióu 

de agentes irritantes leves. Es el único tipo de enteritis 

en que puede estar af<.~ctado todo el intestino. 

Microsc6pi.came11 t1.! no üo observa gran cosa, si acaso una 

ligera in fil trución de 1 in fo el tos, edema do la lámina pro­

pia y descamación epitelial. Sólo en los casos crónicos 

se llega a observar un elevado número de células calicifor­

mes. 
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Los ejemplos más frecuentes de ENTERITIS CATARRAL se 

ven en: 

COLIBACILOSIS: 

Es la infección de los animales domésticos por cepas pató­

genas de Escherichia coli_. Esta es unu bacteria que se 

encuentra normalmente en forma apatógena en el intestino, 

pero que tiene una gran capacidad de multiplicación y mu­

tación, con lo que cambia frecuentemente su estructura an­

tigénica. Sólo cierton serotipos de _?~_ichi~ __ <;.Ql!.· son 

patógenos, por lo que en algunos casos de COLIHi\CILOSIS, 

el simple hecl10 de aislnr la bactericl del intestino no es 

muy significativo. llalll:á que "Bcrotipifi.cur" la l:!§.c_fug_fi:~ 

.chia colh aislada, o hncer pruebus dn inoculación (m intes­

tino ligado de co1H·!jo, pnr;-i saber si }¡¡ <X'P'"' cnltiva<l<:t es 

patógena o no. EHt.:1:: pnwban do enp,~cifl.cidHd :>on c;n·nH \' 

on nuentro muJl.o no i;e ronliz:in de rutin.1. 
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Generalmente la COLIBACILOSIS afecta animales recién na­

cidos, en los que intervienen 2 factores fundamentales: 

Ingestión de Calostro deficiente. 

Contaminación ambiental excesiva. 

Las formas de presentación de la Colióacilosis son: 

ENTEROTOXICA 

ENTEROTOXEMICA 

LOCALMENTE INVASIVA 

SEPTICEMICA 



Eetueia detenidamente el siguiente cu!\~to 11""' controsta las <liferenciae de_lu'! 
·tipoe de proeantaciOn de la COLilll\CU,Q,'i!§.. 

P/\TOGENIA 

EN'fEROTO)(I CA 

La k~~h_cridüi! 
s;gJJ. 8~ iulhiere 
a la célula epi­
telial y produce 
toKina.s que de­
e.~ncañcnan hiper­
B•?Cteción intes­
tinal. 

------ 1 

1 
~;~~~::;~~~~~y 

! ~iirnrJll(!nta. 
G!CiWJf' 1 Dcuhidralncif.ln 
CLltlltOi; 

1 

EN'füROTOXEMICll 

L<'l bacteria se 
adhiere a la 
célula epite­
tnlial y produ­
ce toxinas que 
se absorhen y 
ci.rculnn en la 
sangre. 

Incoordinación 
convulAiones 
poetrociOn 
fiehre 

!.OCA T,MJ::!lTE 
INVllSIVll 

!,a I::schcrichia 
col·ii~vade y 
destruye las 
célulae epite­
H•lcs d•l in­
tostino. 

1 

Dlnrrea fátida 
am.,,rill~nti\ o 

1 

con hebra R tle 
s;inqre 

edema palpcbral fi~bre 

1 

nnorexin 

1 

d•,bil idad 
D~shidratnción 

SEPTICEMlCI\ 

PenetraciOn y 
proliferación 
de bacter i!\s y 
toY.inns en la 
sangre. 

1 

1 
Fiebre 
Debilidad 

l 
l'ootraciOn 
Muer te rápida 

--- -- -- ---- -~¡¿-~ u1;-;:;-;tnrra l _,-;~ "-;-;~--------r-f ~;;;;.-¡-u;-·ca ta- Hemorragia o ge-
CotKJOSti6n mel\en- -;,~-;~;; -;s toma- rra 1 o !lomorrd- ner:a l izada a. 
t (> t 1 Cd ca. l 1 g i ca 

LS!1t0"il'S Au~lnto del liqui- Músentorio ! Allmet\to del 11-
do 1in el inlesti- Subcutl\neo j q1.1iño intP.nti ... 
no. 1 n.~ 1 

--·------·h(~;;;~-~---- 1---An1;;les al-···--- ----rn;1-~;i·e& 
Reci~n nacidos 

1 ]-,~clionce, bec~rroe tleetelP. O.echo- Jóvnnrn 

l'fl~~~~~~C!(l!~J- .. -.. ----- ····-~---- ___ :~~O)·-·--. -·¡ ·- ----·--···--i-·-·-------1 

C\.lR~<' 1 Tl<JU<ln Tl<¡11clo o f,nJ..~qttdo l "'l"'l" 1 Hlporac¡ttdo 

----·--·---j--;T,;°,,;-;_-;;-p;;-d";:";;;;:--·- t-···M~;;;t;;¡:;o-;:-··- .. j ·¡:¡;;;rl;,; t' rn- --¡·t;¡~·t;,~--
j qnilll1rio eloctro- fihock tóxico o 1 trauo del c·ro- j el aobroviven1 

cm~~:i--cunt- j 11ti<..·o. i.~anf:tPnt!tie clnd~nto. 1 polia.Ttritit!I 

nn; J ... " .... L ·----- _____________ J __ -----· --~. -- ~~~~~~~~!~mo~-

1,,~ (·01 lLnci lr.Hda Ml t1u JiUUH~l\tac•JOn J~NTr.HO'N.lXF.MlCA tt;n 10;1 c~r'1n• ~l {\o"t.,ta, me conoca 
((1\"ü llf:nfrn:rM'li..1nt1 tlol l:thtfll~". 
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GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE DE LOS CERDOS (G.E.T.) 

Enfermedad viral de los porcinos que se presenta espo­

rádicamente, en forma tipica de "Brote" (frecuente en 

invierno) y ocasionalmente en forma atipica. Afecta 

principalmente a lechones de menos de 10 dias de edad, 

causándoles diarrea blanco-amarillenta, vómito, temblo­

res, severa deshidratación y muerte. 

La morbilidad y mortalidad suele ser de 100 %. 

En los adultos llega a presentarse una infección leve 

con vómito y diarrea, se recuperan en 5-7 dias. 

A la necropsia se ve el intestino dilatado y semitrans­

parente, al microscopio se advierte marcada atrofia de 

las yellosidades intestinales, sobre todo yeyuno e 

ileum. 

CESTODO SIS: 

La Cestodosis es la invasión del lumen intestinal por 

TENIAS o fases adultas de CESTODOS que son Platelmintos 

en forma de gusanos aplanados dorsoventralmente y seg­

mentados. Estos gusanos por medio de su cabeza o escolex 

se fijan a la mucosa del intestino y el resto del cuerpo 

queda libre; progresivamente proliferan a partir del 

cfü~llo, ae(Jmontoo o proglótidos quo a\lmontan la dlmon­

si6n de la Tenia, llegando a medir do ;:ilgunos cma. a 

varios metros. 
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Las tenias se alimentan del contenido intestinal, con lo 

que quitan al huésped gran cantidad de nutrientes, además 

causan ENTERITIS CATARRAL debido a la irritación continua 

sobre la mucosa. 

Estudia atentamente: 

Las Tenias mas frecuentes son: 

En rumiantes - Moniezia espanza y M. benedeni 

En equinos Anaplocephala magna, A. perfoliata y 
Paranaplocephala mamillana 

En carnivoros- Dipilidium caninum 
Taenia hydatiqena 
Taenia avis 

ASCARIDIASIS: 

Taenia pisiformis 
Taenia serialis 
Taenia multiceps 
Echinococcus granulosus 

La Ascaridiasis es la invasión del intestino por fases 

adultas de Nemátodos de la familia ASCARIDAE: son gu-

sanos cilindroides de tamaílo variable que no se fijan 

a la mucosa intestinal pero tienen un sistema digesti-

vo desarrollado, para tornar del hu6sped gran parte do 

los nutrientes produciéndole cuadros c<1renc ia leo. lid~ 

m~s irritan mec~nicamente la mucosa intestinal ocnnio-

nando una ENTERITIS Cl\Tl\RRAL. 
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Posiblemente el mayor daño lo causan las larvas de los 

Ascáridos, pues para alcanzar su estado ~aulto en el 

lumen intestinal, tienen que migrar por múltiples teji 

dos, siendo los m~s afectados higado y pulmones. Los 

Ascárides adultos ocasionalmente se encuentran 0n 01 

estómago sobre todo cuando el animal ha sufrido vómi-· 

to. 

Los animales al nacer pueden estar ya parasitados, pur,,;.; 

la madre trasmite al feto las larvas por placenta. 

Lee con cuidadq: 

Los géneros y especies comunes en animales domésticos son: 

Ascaris suum - CERDO (que es el A. lumbricoides del hombre) 
Parascaris eguorum - CABl\LLO 
Ascaris vitulorum - BOVINOS 
Toxocara canis - PERROS 
Tox~;;:is leonina - PERROS Y GATOS. 

Los Tricostrongilidios intastinalcn se encuentran bajo los 

género(; 'l'richo¿_!-:ronqylns ~l~·, !;l,_•)Jn<'l!:odir.us spp. y Cooperia spp. 

Son gusanos cilindroides de tam,1í'ío variable, m<is bien pequ~ 

nos (1 a 2 cms). Tienen Dintcm~ aiqestivo con el qua se ali-

menh1n rk' l;:i Iil\1'~n~;;i y quimo inl,,~;tinnl, provocando irritación 
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Completa los espacios y subraya una opción de cada pa-

réntesis: 

.. 
Una Inflamación catarral es aquella en que hay flujo de 

exudado mucoso a partir de la mucosa. En el intestino, 

se denomina y se debe a que 

IRRITANTES LEVES se ponen en contacto con la mucosa intes-

tina l. 

En la ENTERITIS CATARRAL las asas intestinales se ven 

pletóricas de liquido. De acuerdo a las caracteristicas 

de ese liquldo, estudiarnos 4 tipos de Enteritis Catarralr 

relaciona las siguientes columnas: 

contenido del intestino Tipo de Enteritis Catarral 

l. Agua, sales y escasa pro- PURULEN'rA 
teína. 

2. Abundante epitelio esfo- MUCOSA 
liado. 

3. Mllltiples 11ebras de muci- DESCAMATIVI\ 
na. 

4. Abundantes noutrófilos. SEROSA 
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Ejemplos de enfermedades donde haya ENTERITIS CATARRAL son: 

COLIBACILOSIS 

En esta lista encierra en un circulo la enfermedad causada 
por Bacterias, encierra en un rectángulo la causada por Viru~, 
subraya doble las parasitosis causadas por gusanos redondos 
o Nemátodos y por 6ltimo cruza con una X la enfermedad debida 
a gusanos planos o Tenias. 

Define Colibacilosis. 

¿Qué pruebas se deben realizar para que el aislamiento de 
Eschericnia coli a partir del intestino tenga significancia? 

Las madres transfieren inmuni.dad contra COLIBACILOSIS al 
hijo por medio de 

J,n elevac'!<1 r'ont:aminnl'ión o:imbicnt:nl dol m~dio <'n que 

nace un animal (l'RED!SPONE/DESENCJ\DENA) la COLUIJ\CILOSIS, 
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Relaciona las columnas: 

COLIBACILOSIS 

PATOGENIA 

l. La E. coli penetra a las 
células epiteliales del 
intestino y las destruye. 

2. La E. coli sólo se adhie­
re a la pared de la célula 
epitelial y sus toxinas 
estimulan la secreción in­
testinal. 

3. La E. coli invade y proli­
fera en la sangre produ­
ciendo toxinas. 

4. La E. coli queda adherida 
al epitelio, pero sus bac­
terias son absorbidas por 
la sangre. 

PRESENT.ll,CION 

ENTEROTOXICA 

ENTEROTOXEMI CA 

LOCALMENTE 
INVASIVA 

SEPTICEMICA 
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COLIBACILOSIS 

l. Generalmente se presenta en 
cerdos al destete, se obser­
va convulsiones incoordina~ 
ción, fiebre y edema palpe­
bral. A la necropsia hay 
abundante edema en la pared 
del estómago y bajo la piel. 
Si el animal logra sobrevi­
vir, tendrá inflamación y 
degeneración de las arterias. 

2. En animales recién nacidos se 
aprecia fiebre, postración, 
debilidad y muerte súbita. 
Internamente se observan múl­
tiples hemorragias. Si los 
animales sobreviven presen­
tarán poliartritis. 

3. l~recuentemente animales re­
cién nacidos sufren diarrea 
profusa amarillenta y féti­
da. En la necropsia se apre­
cia aumento do liquido en las 
asas intestinales, congestión 
mesentérica y algo de moco 
sobre la mucosa entérica. 

4. Muchas vecen an ... males jóven<.H> 
retrasan su crecimiento debi­
do a que sufren por algGn 
tiempo de diarrea armirillenta 
fétida,a veces con cojgulos 
rojizor;. Si el animal 111uet·e 
por deshidratación, a la ne­
cropsia se observa Enteritis 
Catarral o Hemorrágica. 

ENTEROTOXICA 

ENTEROTOXEMICA 

) LOCALMENTE INVASIVA 

) SEPTICEMICA 

Dofine Gaotrocntoritio Tranomiuible da los Cordas 

-------~-----------·-·----

---------------------------
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Los Signos Clinicos de Gastroenteritis Transmisible son: 

En lechones En adultos 

Describe las lesiones de Gastroenteritis Transmisible: 

La invasión del lumen intestinal por TENIAS o fases adul­

tas de céstodos se denomina 

en tanto que la invasión por fases adultas de nemát.::_?os 

de la familia Asca.ridae se denomina 

¿Por qué causan ENTERITIS CATARRAL las ,!!lnias? 

lY los l'lscárido·s? 

----··-··-----------------------

.. 
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Escribe los no~bres de las Tenias más importantes de 

cada especie. Puedes copia.r de las páginas anteriores 

los nombres que no recuerdes. 

Rumiantes Equinos Carnivoros 

Ahora escribe el nombre del g~nero y especie más comunes 

de Ascárides: 

En los bovinos~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

En los equinos~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

En los ovinos y caprinos~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

En los perros.~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

En los cerdos.~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

En loe gatos y perros~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

En esta lista, encierra on un circulo el Ascáride que 

tambi6n oe encuentra en ol hombro. 
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Define Tricostrongilosis 

Puesto que la Tricostrongilosis rara vez mata al animal 

(a menos que se encuentre masivamente parasitado) la EN­

TERITIS CATARRAL es (AGUDA/CRONICA) • 

Los géneros de Tricostrongilidios que parasitan el abomaso 

son: 

s 

s 

Loe que parasitan el intestino son: 

s 

spp. 

spp. 
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Contesta el siguiente cuestionario: 

Explica la patogenia de la enteritis catarral 

Menciona las enfermedades caracterizadas por enteritis 

catarral y su etiolog1a: 

ETIOLOGIA 

¿Qué es la Colibacilosis? 
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Completa el siguiente cuadro: 

PATOGENIA 

SIGNOS 
CLINICOS 

LESIONES 

PRESEN­
TACION 

CURSO 

CONSE­
CUENCI/\S 

TIPOS DE PRESENTACION DE LA COLIBACILOSIS 

ENTEROTOXICA ENTEROTOXEMICA LOCALMENTE 
INVASIVA 

SEPTICEMICA 

1---------4---------·--------

-·-----1----------

¡--·-
------- _____ ,,,,,,.,.__..._ __ ,___ ------··--

'------------ --··~------,,,., --- ""----
________.__ _________ _J 

l 
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¿Qué es la Gastroenteritis Transmisible de los cerdos? 

Cuáles son los signos clinicos y lesiones de la Gastro­

enteritis Transmisible. 

¿Qué es la Cestodosis intestinal? 

Menciona l1rn repercusiones de ln Cestodosio intestJna.!. 

y los ojumplon más comunes. 



255 

¿Qué es la Ascaridiasis intestinal? 

Explica la patogenia y menciona algunos ejemplos de 

Ascaridiasis intestinal. 

¿Qué es la Tricostrongilosis gastrointestinal? 

Describo la patogenia y menciona las especies causantes 

de la Tricostrongilosis gastrointestinal. 



Ejemplos: 

ENTERITIS HEMORRAGICA 

Estudia detenidamente: 

La Enteritis Hemorrágica es la inflamación aguda del 

intestino caracterizada por dafio endotelial, que oca-

siena la salida de sangre completa al lumen intesti-

nal. Generalmente se observa como manchones rojos de 

móltiples tamafios, diseminados por toda la mucosa in-

testinal o delimitados en alguna porción entérica. 

Las principales causas de Enteritis Hemorrágica son: 

DADES 
VI AA LES 

Diarrea 
Viral 
&ovina 

ENTERITIS 
HEMORRAGICA 

CAUSAS 

SEPTICEMil\S ¡;TOXICA~ 
CACIONES 

~r 
Snlmonolosis Motalos 
Pastourolosis posados diasis 

Warfari-
na 

Cocoidioain 
J\ncilostomiasis 
Dieonter1a 

1Porcina 

Loa oignoo cllnicos non: hoces dlnrr6icns oscuras o rojas, 

molona (hoces con oangro), Anomia, dobilidnd, flobro, 

pontraciOn y muerto, dopondionclo do ln cauen. 
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La Diarrea Viral Bovina: 

Enfermedad viral que cuando se inicia produce un cuadro 

hemorrágico en el intestino, pronto evoluciona a una 

ENTERITIS ULCERATIVA, por lo que la describiremos bajo 

ese titulo. 

En las Septicemias, al viajar bacterias y sus toxinas por 

la sangre, el endotelio vascular es afectado: aumenta su 

permeabilidad (hemorragias por diapendesis) o se rompe 

(hemorragias por rexis) . Por esto es fácil encontrar en 

las Septicemias m~ltiples hemorragias de tamaño variable, 

"Salpicadas" en todos los tejidos, como el intestino. 

Varias intoxicaciones se caracterizan por un cuadro gas­

tro-entárico hemorrágico, pues el tóxico lesiona directa­

mente los vasos de la mucosa con que está en contacto, 

degenerándolos y necrosándolos como algunos metales pesa­

dos (Mercurio); otros tóxicos como la warfarina dificultan 

la correcta coagulación sangu!nea, por lo que con la mini­

ma lesión endotelial sale sangre de los vasos. 

Las Enterotoxemias: 

Son un grupo de enfermedades causadas por diferentes tipos 

de Clostridi.um pe,rfrinqel]_§_ o 9lostridi~~i:.n~lchii. y aon: 

.. 



258 

Tipo de Bacteria Enfermedad 

Clostridium perfringens tipo A - Gangrena ga.seosa. 

Clostridium perfringens tipo B - Disenteria de los Corderos. 

Clostridium perfringens tipo e - STRUCK (Enteritis y Peri-
tonitis en o-.. tinos 
adultos). 

Clostridium perfringens tipo D - Enterotoxemia (riñón pul-
poso} • 

Clostridium perfringens tipo E - Enterotoxemia. 

''.:lostridium perfringens tipo F - Enteritis ne erótica en hu-
manos. 

Lee con atención: 

Los distintos tipos de Clostridium perfringens rara VP~ in-

vaden tejidos (excepto el tipo A) y aunque son bacteria~ 

que normalmente se encuentran en intestino, su acción pa t6·-

gena la ejercen exotoxinas producidas cuando las rodea un 

medio anaerobio (sin oxigeno). En el intestino se forma un 

medio anaerobio cutmdo hay errores de alimentación, como 

proporcionar grandes c•mtic1ndes de granos z1 anim<:lle::; ru-

minntes. 

I.<1 Entcrot:oxemil' ue produce cuant1o las exotoxinaa genera-

das iion nllsorbl.dan y llevadas a la mmgro (Toxemia). Las 

lesiones intestina lc;r.1 comunes son HEMOHRl\GIAS, necrosis 

de ln nmcoaa n inflnmación aguda. 
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La Coccidiosis Intestina~: 

Es la invasión del epitelio entérico por protozoarios 

patógenos de la Familia EIMERI!DAE que comprende 2 gén~ 

ros importantes para los animales domésticos, que son 

Eimeria spp. e Isospora spp. 

Su ciclo vital es directo, llevan a cabo una fase ase-

xual de multiplicación que es la fase en que estos par,á 

sitos son más patógenos. La fase asexual es seguida por 

la sexual, en la que ocurre la esporogonia y los esporo-

zoitos asi formados constituyen los estados infectantes.1 

Estos parásitos microscópicos tienen afinidad por el epi 

telio intestinal, al que ocasionecn necroais, e sfoliaci6n 

y HEMORRAGIAS. El grado de la Enteritis varia según la 

intensidad de la infección. El §IGNO CLINICO constante 

es la DIARREA por mecanismos de Malabsorción. 

Las especies importantes en los mamiferos domésticos son: 

Eimeriél zurnjj
0 

y r:;__,_____Q_ovis en BOVINOS 
E. nrlo!19.L_y F;,_.,__p_'1lJ!,S! en BORHEGOS Y CABRAS 
E. debl iec:l;.'h <'ri c1rnDo:; 
Inosp.QDLr.iY.r'.l.t.'~· L,_f!ll!.:'.1. o .:r~..hi...<J.!l!!.!}n::i_ <rn Prmnm~ Y Gll'l'OS 
J•: .. :_J.<].ul:'.:l.t.S.i y E~ ___ :.~~iJ..l..J?s~rh111! t-n Eüll1NOS 

l. r;i_ !:r> intcr1•:'\.Jl\ :n:·l\'<.Jl'i.:G >1nt<:\Jlcn de} <c·ir·ln t~Volul:.ivo, 
C<m~;Ult:;1 .L1 !';1r.1nito](,c¡\;1 V'~tt~t·intl:t:L°I, f,,.q)::l<JC G., t'.D. 

C~F~C~S.b. 
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La Ancilostomiasis: 

Es la enfermedad parasitarias de los perros debida a la 

presencia y acción del nemátodo Ancylostoma caninum en 

la mucosa del intestino delgado. La infección ocurre 

por via oral o cutánea. Estos gusanos cilindroides son 

HEMATOFAGOS y frecuentemente parasitan el intestino del­

gado en forma masiva, por lo que clínicamente la enfer­

medad se caracteriza por ANEMIA y diarrea. 

En la necropsia se observa en el punto donde el A. caninum 

se fijó a la mucosa ent6rica una zona de HEMORRAGIA. 

La Disenteria Porcina: 

causada por Treponema hyodyscntcriac y agentes asociados, 

al inicio genera eevcra colitis l~morrAgica, pero pronto 

evoluciona a una lesión FIBRINOSA, por lo que la consi­

deraremoo dentro de las ENTERITIS FIBRINOSAS. 



261 

Llena los espacios en blanco: 

Cuando en una necropsia observamos en el intestino mdl-

tiples manchas rojiras en la mucosa y existen pequeños 

coágulos o hilillos de sangre, podemos sospechar de una 

ENTERITIS 

Completa la secuencia de la patogenia de las Enteritis He-

morrágicas: 

AGENTE 
IRRITAN"l'E ---- DAÑO -ENDOTELIAL Diapedesis 

Los signos cl1nicos generales de las Enteritis hemorrá-

gicas son: 

Subraya la opción correcta en cada par6ntesis: 

Cuando la sangre ha sido digerida por las enzimas intesti-

nales las hoces son (NEGMS/ROJAS). Por ello, un clinico 

al encontrar hocoo nugrnH m1pono qrn• la llr-morn1qln dol 

tubo digestivo es a nivel (l\NTEHIOJl/POS'l'FHJO!<) y 11i. ohrrnrvn 

coágulos de sangre roja o nnnqro liqui<la r;:1l ir con lan 

heces, induce quo la Enterlt.i:i ll•'l11nrr:\c¡ic:i ~"' locnJizn en 

intestino (llNTEIUOH/PO:l'l't:lUOJ~). 
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Enlista las causas frecuentes de Enteritis Hemorrágica: 

( ) 
( ) 
( ) 
( ) 
( ) 
( ) 
( ) 
( ) 

~~~~~~~~~~~~~~·< ) 

Ahora, en el paréntesis identifica con (T) a las etiolo-

gias tóxicas, con una (B) a las bacterianas, con una (V) 

a las virales y con una (P) a las parasitarias. 

Anota la definición de Septicemia 

¿Qué le sucede al endotelio vascular durante una Septi-

cernía? 

~~~-~-~--~---~~(hemorragias por Diapodesis) 

----~~-~~~~~~~---)(hemorragias por Rexis) 

Por tanto en el intontino de un animal con Septicemia 

podemoa ve1· gran cilntidad cln -----·-----------(petequias y esquimosis/ 

bacter:l.trn y t<lKinnn) 
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Cuando un animal ingiere ciertos venenos, ést.os act(wn 

sobre el endotelio vascular del estómago e i~1testino 

ocasionando ---------------~H~e_m~o~ri:ágica, ya 

que sale gran cantidad de sangre fuera de los vasos; 

ejemplos comunes son: 

rráqica: 

a. Metal pesado que degenera 
y necrosa el endotelio 
vascular. 

b. Veneno que impide la coa­
gulación. 

Warfarina 

Mercurio 

Sabemos que los Clostridios se encuentran normalmente 

en el contenido intestinal sin causar problemas. Sabe-

mos también que mientras no produzcan toxinas no hay en-

fermedad. Entonces ... 

¿Qué induce al Clostridium perfringens a producir sus 

eicotoxinas? 

¿En qu~ condicion~s alimenticias hay annarobioaie intes-

tin,:, 1" 
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Contesta Falso (F) o Verdadero (V): 

Los signos cl!nicos de la enterotoxemia se derivan de 

que el Clostridium perfrinqens ha pasado a la sangre, 

donde produce sus exotoxinas. ( ). 

La Enteroto:x:emia t-:O' un2 enfermed.:id contagios3, pues 

es causada por bacterias. ). 

Cuando otras bacterias intestinales no consumen el oxi­

geno del medio queda el ambiente propicio para que el 

Clostridium perfringens produzca sus toxinas. ( ) . 

Indica los tipos de Clostridium perfrinqens que ocasio­

nen ENTEROTOXEMIAS: 

Los parásitos microscópicos de los géneros 

son protozoarios que durante su ciclo 

de vida usan las CELUIJ\S 
EPITELIALES/MUSCULl\RES 

del intoatino para reproducirse, mediante 2 fases: 

_ y _ Las 

cólulns infectadas mueren o se NECROSZ\N y al desprenderse 

rompen vasos snnguinooe do la mucosa, originando HEMO­

RRAGIAS. 
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En la Coccidiosis, al estar incapacitadas las células 

de las vellosidades para ejercer las funciones de Ab­

sorción y Digestión (MALABSORCION) la consecuencia 

clinica es 

Llena el siguiente cuadro: 

COCCIDIOSIS 

Especie Afectada Agente Etiológico 

BOVINOS 

OVI-CAPRINOS 

PORCINOS 

CANINOS Y FELINOS 

CABALLOS 

La Anc;!.lostomiasis es una verminosis intestinal de los 

causada por el ---------­

Este es un gusano cilindroide que mide -

áe color blanco o rojizo que se localiza 

prendido por sus dientes a la mucosa del intestino del­

gado. 

Como el A. caninum se alimenta do sangre quo succiona 

el huésped, es un paráoito 

y la manifestación clinica os 
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Describe cómo se ve un intestino de perro infectado por 

Ancylostom a caninum. 



(. 
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Responde el Cuestionario: 

¿Qué es y cuál es la patogenia de la Enteritis Hemorrágica? 

Describe un intestino con Enteritis Hemorrágica: 

Menciona las causas de Enteritis Hemorrágica! 

Explica la patogcmia de la E"1teritis Hemorrágica causada 

por las Septicemias. Menciona algunos ejemplos: 



268 

Éxplica la patogenia de la Enteritis Hemorrágica causada 

por intoxicaciones, indica ejemplos: 

Describe la patogenia de las enterotoxemias, y menciona su 

agente etiológico: 

Menciona la etiolog1a de la Coccidiosis intestinal~ 

Explica la patogenia y consecuencias de la Coccidiosis 

intestinal: 



Describe el agente causal de la Ancilostomiasis: 

Explica la patogenia y describe las lesiones de la Anci­

losto~iasis: 



' 

1 

La Enteritis Fj.brinosª se caracteriza por la exudación 

de fibrina hacia el lumen ~ntestinal y necrosis super-

ficial de la mucosa. A veces se forman pseudomembra-

nas de fibrina que dan origen a la variedad DIFTERICA 

c]c la Enteritis Fibrinosa. 

Observa el dibujo: 

. 

Pseu .\o mcrnbroM 
de .f,b<ino 

~-=~'.~:=..-·-x_ ~-..:.-:w·.-::.:-~ ~::::::::·..r:::--""'t::'.:...;;;::-.:=--,::.."74. 

ENTERITIS FIURINOSA 

t~ecr· · 

x:,)c·~·''l ·rt 

rT1UCO:J:\ 

~'t'\ \n 
:.:.ubr'f\utl>~O 

La Enteritis Fibrino:;C1 r,p ,Jebe ;i ;_iguntes irritantes mo-

dorador~, Lon qnidon mñn tl('Vuroz; t!o Enteritis Fi.l>rinoan 

se t:ornnn N\ l·:nb'~r.U:i.n Dift6rlca, qu<i Pn cuando loopocudo-



La Enteritis Fibrinosa S•a presenta con mayor frecuen­

cia en la parte baja del yeyuno y el ileum tendiendo a 

ser una inflamación difusa. Las membranas diftéricas 

se localizan com6nmente en el colon y el ciego y tien­

den a ser lesiones circunscritas. 

En ambas modalidades ae Enteritis (Fibrinosa y Diftérica) 

hay hiperemia y edema de la submucosa, microsc6picamente 

la mucosa se ve denudada y hay infiltración de leucocitos 

en la lámina propia. 

La evidencia clinica de esta ENTERITIS es la DIARREA 

con hilillos o membranas de fibrina blanquecinas o sangui­

nolentas. 

Causas bien conocidas de este tipo de ENTERITIS son: 

DISENTERIA POHCINA 

PANLEUCOPEN!A PELIN~ 

b_a_!)l_f>.i? n tg_:rJ_;i _1Z.9_r. e },.!lª: 

Es una cnfcrwedad infecto-contagiosa de los porcinoa en 

cr.ocitni<~ntn y fi_n;1 l L~ac.i.ón, c:1r;,ictarize1cln clin:Lcarnenb! 

bncter.i.as. 
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Las lesiones que ca\'Sa con cecitis y colitis fibrino-

hemorráqica, micros.:::ópicamente se aprecia edema e in-

filtración leucocitaria de la submucosa con denudación 

epitelial y formación ocasional de pseudomembranas de 

fibrina. 

Es una enfermedad enzoótica en las regiones geográficas 

con gran densidad de población porcina. 

La Panleucopenia Felina: 

Es llamada también "Moquillo Felino", "Enteritis Felina" 

o "Agranolocitos is". Enfermedad altamente contagiosa, 

generalmente fatal que afecta a gatos domésticos, otros 

felinos y el mink. Es de etiologia viral. La enferme-

dad tiene un curso rápido. 

Los signos clinicos son lasitud sdbita, fiebre difásica, 

vómito, diarrea y en una biometria hemática se encuentra 

baja la cuenta de todos ~os leucocitos, especialmente 

los BASOFILOS, EOSINOFILOS y NEUTROFILOS • 

La necropsia revela severa deshidratación, exudado nasal 

y ocular mucopurulento, ILEITIS FIBRINO-IIEMORRJ\GICA, 

1 infadenitis mesentérica y médula osea grisácea semili-

quida. 1\1 microscopio se pueden ver corpüoculou lle in-

clusión intranucleares en las i.:ólulao epiteliüles del in-

tcstino. 

NOTI\: F.n otrno enfermodadeo talen como Cólera Porcino, 
Salmonelosis y Enteritis Nccr6tica del Cerdo, llega 
n presentarse ENTERITIS FIBRINOSI\, dichas onformo­
dadee son vistas on otras ecccionee. 
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Llena los espacios vacios: 

Cuando un irritante es suficientemente enérgico como para 

necrosar las células epiteliales superficiales de las ve-

llosidades intestinales y dafiar el endotelio de los vasos 

sanguineos, grandes moléculas de fibrina escapan hacia la 

luz del intestino. A este tipo de enteritis la llamamos 

La variedad de Enteritis Fibrinosa en que se forman pseu-

do membranas de fibrina que se adhieren a la mucosa in-

testinal denudada se denomina 

Pon titulas al siguiente esquema: 

. . . ~ .. · ... : ... ..... 

Relaciona las siguient<'s columnas1 

Es un grado mas sevoro de 
enteritis. 
t .. a mucosa t'Otl1 cfonudada. 
Se prooentn comónmcnto un 
ileum, 
Tiende a ser circunscrita, 
Sn presenta frecutrnU!l1\(Hlll~ 

en ciego y colon. 
Ea mth difusa 
Poaee pseudomembranau do 
1:'14:"-"- ..... 

F- é:ntcritia Fibrinosa 

!l · Enterltis Diftérica 
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Describe cómo es la DIARREA en las ENTERITIS FIBRINOS~S 

Lee con cuidado: 

En un lote de cerdos en engorda entre 3 y 4 meses da 

edad, un día unos cuantos cerdos sufren diarrea amari­

llenta con algunos hilillos de sangre, al otro dia al­

gunos cerdos más presentan las mismas manifestaciones¡ 

dejan de comer, tienen los ojos hundidos, se amontonan 

pero ahora la diarrea es casi negra. En los dias si­

guientes se extiende la enfermedad y 6 cerdos mueren 

en extrem~ deshidratación y emaciados. 

A la necropsia, se observaron las paredes del ciego y 

colon hiperémicas, en el lumen intestinal se encentró 

abundante liquido fibrinoso con coágulos da sangro. 

Uistopatológicamentc se apreció edemn y congostiOn de 

la submucosa con infi!tr:ici.ón dt'• leucocitos y el epi­

telio necrosado en el bordn dn las vellosidades. Me-

diantc impront<lll (lo mt1cocíl ,1,•l colon pueden verse, al 

microscüpio clr- c<:impo 0'1"1.1ro l'•.111 <'l ob·j<•tivo naco fuorto, 
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Por si quedara duda, después de un cultivo bacteriológico 

se logró aislar el Treponema Hyodysenteriae. El diagnós­

tico fue 

Ahora, en la descripción anterior: 

Subraya los signos clinicos de la Disentería Porcina. 

Subraya con raya quebrada /V'A/VVV las lesiones. 

Encierra en un óvalo el nombre del agente causal. 

Si te decimos que este brote ocurrió en La Piedad, Mi­

choacán, donde hay aproximadamente medio millón de cer­

dos en un área de 5 kms. cuadrados, ¿Cómo consideras es­

ta presentación? 

EXOTICA / ENZOOTICA 

Escribe Falso (F) o Verdadero (V) con respecto a la 

Panleucopemia Felina. 

La Panleucopemia FeHna es también llamada fu:¡ranuloci tos is 

porque solo loo leucocitos lHJ! gránulos están dimninu1dos. 

) . 
Es una enfermedad s-'--q.!_1._l:;;"lqiofl<1_)J .. Q!Ü.9D!:!. que a Fect;:1 a fnJ inos 

y nl mini; ) . 

Su ngonto etlo16g3co os ol minmo dol "Moquillo Canino" ) • 

En el iloum rm pr~!nont:i1 mv1 :1~N'.J;'.!:~lI'.I!cS.~_l:~~-!ll~TtJ.Oé~{\ ) -

-



Puesto que es de etiologia viral se pueden ver corpüscu­

los de inclusión dentro del nücl~o de células epiteliales 

intestinales ( ). 

Comprueba tus respuestas; si fallaste alguna vuelve a 

leer detenidamente la pregunta y consulta la descripción 

que te dimos de Panleucopenia Felina. 
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Responde al siguiente cuestionario: 

Explica la Patogenia de la Enteritis Fibrinosa: 

Menciona los tipos de Enteritis Fibrinosa y explica sus 

diferencias: 

¿Qué es la Disentería Porcina y cuáles son sus repercu­

siones? 

Describe las lesiones de la Disenteria Porcina: 
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¿Qué es la Panleucopenia Felina , ~u:HE"'l cvm sus signos 

clinicos? 

Describe las lesiones macro y microscópicas de la Pan­

leucop~nia Felina: 



ENTERITIS ULCERl\TIVA 

Es el proceso inflamatorio del intestino caracterizado 

por pérdida variable> de la integridad de la mucosa. 

j\hora observa con atención la apariencia microscópica de 

una 6lcera intestina!: 

Ejemplos: 

E ron Hm d<• 
la muco:i.1 
por c1tnl: pu 
c,xtrr11\o 

-----·-·-- --· 
'+1e'rJ,J .... At:. 

lflfUUo~~:··'"·º" 
~¡~;~~~~~~· 
... ' ' .. · .. ·.·.·. '.·. ·. ·. ·: 

• • • • • ~ • ' • .. • • • • • ~ < 

<.:-='"'-~:~-; .... .:=11:;:..:00...----e::::•~,.,.- ....... -:~:a-::::::....:;~ 

\ CAUSAS EN'rE:lU'rIS 
' \JlJ:ERl1.'l'IVA 

·-·-7-·7--~------

CLJ . .J ·1 . ""' --:;~ !"..''\"''' ¡ nAc1·1"""'", ,pr,ru.s."TAR'.~ T 
r:üler;1 S<'1.rnum;lo·- Gunl.rofi.lo- th:C!Rlia 

\'nt~c:ino Hin sin 
DE11:·rn;i 

\!l ¡-;J 1 
llov i n~1 



280 

De estos ejemplos los m~s importantes como ENTERITIS 

ULCERATIV[\ son: 

c6lera Porcino. 

Es una enfermedad viral de los suinos, altamente conta­

giosa, caracterizada por lesionar el endotelio vascular 

ocasionando hemorragias generalizadas. su curso p.iede 

ser agudo, subagudo o crónico. 

Genera una gran variedad de lesiones el virus del c6lera 

Porcino; en lo que toca al Sistema Digestivo las sobre­

salientes son: 

En est6mago, gastritis hemorr~gica o ulcerativa. 

En el intestino deJ.gado hay enteritis catarral y hemo­

rragias en las serosas. 

En el intestino grueso, la lesión caractor1stica son las 

"ULCERAS BOTONOSAS'' que es una erosión circular de la 

mucosa, de color nmar:'..llo pálido, estf¡ elcivada sobre la 

mucosa y cubierta por membranaG circulClren de fibrina. 

La patoynnia J,·, u::L.1:1 "Ulcr~ra'.> J1.<,tono:1as" <;:, quo ol 

virus d(d C6lr.•r.-<1 Por<:ino Jeui.011:1 la:.1 c61ul:w nndol:olL:tlos 

• 
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do desvitalizado llegan bacterias como Salmonella spp. 

primero y Fusobacterium necrophorus después c¡ue completan 

los cambios tisulares hasta formar la úlcera en botón. 

Como consecuencia de las lesiones entéricas, el cerdo con 

Cólera Porcino experimenta Diarrea Amarillenta. 

Diarrea Viral Bovina. 

La D.V.B. o Enfermedad de las Mucosas presenta lesiones 

intestinales en forma de úlceras y hemorragias. 

Recuerda c¡ue el virus de la D,V.B. también ulcera la mu­

cosa de la boca, es~fago y preest6magos. Las porciones 

de intestino m~s afectadas son ileum, ciego y colon. Las 

úlceras intestinales se localizan principalmente sobre 

las placas de Peyer y muestran en su superficie co~gulos 

de sangre. Se llegan a ver unos quistes de 1 a 4 mm. en 

el colon, despu~s de la v~lvula ileo-cecal. 

La consecuencia clinica es Diar~~r6nica. 

Salrnonelosis1 

Es la infocci6n del intestino por bacterias del g6nero 

Salmonclla, Existen varias espocioa pat6genas y otras 

potencialmente pat6gcnas. Hay 2 tipos de presontaci6n: 

Aguda o Septicemia, que causa muerto súbita de los ani-
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males. 

Subaguda o Cr~nica, productora de lesiones intestinales. 

Las lesiones del intestino son "Ulceras Botonosas" en 

cerdos generalmente asociadas al Cólera Porcino, aunque 

la Salmonella spp. por si misma p.iede ocasionarlas. 

Adem~s los ganglios mesentéricos est~n aumentados de ta­

mano y la ves1cula biliar tiene erosión de la mucosa. 

Existe una circulaci6n entero-he~tica de las Salmonelas, 

quedando como reservorio la ves1cula biliar y elimin~ndose 

.(X>r el colédoco peri6dicamente, dando origen a cuadros 

diarr~icos recurrentes y animales portadores subclinicos 

que mantienen la Salmonella spp. latente en la ves1cula 

biliar. 

Uremia: 

En ciertas afecciones renales hay permanencia en la san­

gre de desechos metah6licos que los riHones no han podi­

do eliminar. Cuaudo son e lo vades en sangre las cantida­

des de substancias de desecho, éstas irritan y necrosan 

el epitelio del intestino. Consecuencia de esto es la 

esfoliaci6n de epitelio y hemorragias, dejando una ENTE­

RITIS ULCERATIVA. Debo recordarse que cst~~ tipo de le­

si6n "ur~mica." tnmbiGn se obuorvn en la mucosa de la 

boca y ol estt'xnago. 
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Las posibles resoluciones de una (tl.cera intestinal son: 

CONTROL DE LA INFECCION -> REPARACION -> CICATRIZ. 

MANTENIMIENTO DE LA INFECCION ..;. ULCERA ESTATICA. 

PROLIFERACION DE LA INFECCION ~PERFORACION DB L.~ UL­
CERl\ -> PERITONl'l'IS. 
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Completa los espacios y subraya una opción de cada pa-

réntesis: 

Si una ULCERA es la Pérdida focal del epitelio de una 

mucosa, define el término ENTERITIS ULCERATIVA 

Las estructuras de las úlceras son: (rotula el dibujo). 

lflf/JUU,x ~fl!IJVlftl 
· .. ,..~~¡i..~·· 

::-:::::-..=..:----·~~-·-_-:.'., ... _•:·_·_ •:. ~ :: - ~ 

~-~~~-'":~~~:hL 
................. ' 
c:::::~~.::::;;::::=c.c;:-~~.::-.:.~~-·-·"'.,.,.... ...• :-.~----,r _-_,....._ ~ --:, 

Dentro de las posibles evoluciones que puede tener una 

enteritis ulcerativa estjn: 

A ____ C_ICATR IZACION ___ _ 

B 

e 

cuando la Oleara cicatri~~ en porquo al Proceso Inflamn-

tor:l.o (NEUTHl\Ll?.O/l"J\VOHP.C:tO) al nqcntc !.ni u:int('. 
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Hablamos de que una úlcera queda "ESTATICA" cuando el 

proceso inflamatorio queda (ELIMINADO/EQUILIBRADO) con 

respecto al agente irritante. 

Si el proceso inflamatorio es incapaz de contrarrestar 

al agente irritante, ~ate aumentará su fuerza y dará 

como resultado ______________ que a su vez 

genera 

Observa con atención las siguientes CAUSAS de ENTERITIS 

ULCERATIVA: 

l. - Un hueso de durazno en el duodeno de perro. 
2. - Infección del intestino por Salmonella cholera-suis 

en cerdos. 
3. - Cerdos sobrevivientes de un brote de Cólera Porcino. 
4. - Un caballo con abundantes larvas de Gastrophylus spp. 

en recto. 
S. - Un hato bovino con brote de Enfermedad de las Mu­

cosas. 
6. - Un perro con Nefritis Intersticial Crónica. 
7, - Manipulación brusca cuando se palpan rectalmente los 

órganos genitales de las especies mayores. 

Ahora, qué número(s) indica(n) una infección viral ----· 
qué número(s) una infección bacteriana -----·y 
por parásitos~--~--~-- r.a causa metnb6licn tierna 

el número ---~-~- y por último qué n~mero(s) denota(n) 

causas traumáticas _____ _ 
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Existe una enfermedad viral de los cerdos, caracterizada 

por lesión endotelial, altamente contagiosa, en donde 

se encuentran hemorragias generalizadas, 3e trata de 

Las lesiones digestivas del Cólera Porcino son: 

Completa el siguiente esquema: 

Virus Cólera -Lesión endotelio de -Infarto de la 
Porcino la mucosa intestinal mucosa intestinal 

ULCERA BOTONOSA 1 1 
Infe~ciOn te:r -infección secundaria-Degeneración y 

ciaria necrosis de las 
Por Por células epitelia­

les del intestino. 

En un hato de bovinos estabulados, algunos muestran dia-

rrea crónica, depresión, salivación excesiva y moco adhe-

rido a los ollares, Muestran ülceras en mucosa oral, no 

comen, tienen fiebre y mueren 2 animales de 10 meses. 

Al necropsiarlos, en el ciego y colon se encuentran ül-

ceras sobro laa placas de Peyer. En qu6 enfermedad 

pienaas 



Unos cerdos de 4 meses de edad en engorda, tienen diarrea 

maloliente amarillenta, con algunas hebras de fibrina. 

Al hacer anamnesis se sabe que hace 2 semanas algunos 

animales murieron súbitamente con la piel cianótica. 

Esta vez los animales enfermos muestran fiebre, anorexia, 

deshidratación. Se hace necropsia y se observa en ciego 

y colon, úlceras botonosas, cubiertas por membranas de 

fibrina. Del estudio bacteriológico de ganglios linfá-

tices mesentéricos y vesicula biliar se aisló Salmonella 

cholera-suis. ¿En qué diagnóstico piensas?~~~~~-~ 

Si la urea y otros desechos metabólicos que deben eli-

minarao por riñón S(~ acumulan en la sangre, hablamos de 

Las célulai> epiteliales de las mucosas digestivas son 

-------·· a la UREMIA, por lo 
RESISTENTES / SENSIBLES 

que ne NECROSl\N, 

1\1 morir l•rn c6ln1as r!pitolinles queda la mucosl'\ ESl'O-

l,I/\!11\ quedando <'Di consti.tu:!.da la ENTERI'l'IS 

por U!mML'\. 
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Contesta lo siguiente: 

¿Qué es la Enteritis Ulcerativa? 

Describe una ülcera intestinal macro y microscópicamente: 

Menciona las resoluciones de las ülceras en intestino: 

Explica la patogenia de las ülceras intestinales por 

Cólera Porcino: 

Describe una tUcera inteal:inal por Cólera Porcino! 
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Describe las lesiones de la Diarrea Viral Bovina en intes­

tino: 

Menciona las formas de presentación de la Salmonelosis y 

describe las lesiones intestinales: 

Explica la circulación entero-hepática en la Salmonelosis 

y su importancia: 

Explica la patogenia de Enteritis Ulcerativa por Uremia: 



. ENTERITIS NECROSANTE 

Estudia con cuidado: 

Entendemos por Enteritis Necrosante el tipo de Inflamación 

intestinal caracterizada básicamente por NECROSIS DIFUSA 

de la mucosa. 

Este tipo de enteritis se origina por: 

ISQUEMIA + INFECCION l!ilCTERIANA 

Algunas causas de Enteritis Necrosante por carencia de 

circulación sanguinea (Isquemia) son: vólvulos, rotacio­

nes, intususcepciones y cuerpos extraftos obstructivos. 

Todos ellos dificultan la correcta circulación de sangre 

en la porción intestinal afectada, de tal manera que 

cuando llega a necrosarse la mucosa se pudiera hablar 

de "infarto" (Recuerda la definición de infarto: Es la 

necrosis de una porción de tejido previamente isqu~mico). 

En los casos de Enteritis Necrosante, después de la is­

quemia, bacterias saprófitas anaerobias presentes siem­

pre en el contenido intestinal (como los del género 

Clont_ridiu.~.l?l!·) invaden el tcj ido necrosado don.de pro­

li!:oran y generan toximH1, dando lugiu:· a una "gangrena". 
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(¿Recuerdas la acepción da gangrena? Es la invasión 

de gérmenes p~tógenos y potencialmente patógenos a un 

tejido necrosado). 

Cuando sobreviene la Gangrena el animal muere por la 

absorción de toxinas hacia la sangre (TOXEMIA) • 

Observa con atención: 

Las bacterias causantes de Enteritis Necrosante son: 

Fusobacterium necrophorus 

Clostridium perfringens 
tipo e 

Enfermedad 

Necrobacilosis intestin~l. 

Enteritis Necrótica del 
Cerdo. 

La Necrobacilosis intestinal es cuando una mucosa intes-

tinal previamente lesionada es infectada por el Fusobac-

terium necrophorus. Esta bacteria no puede ejercer su 

acción patógena en la mucosa intestinal sana y requiere 

que haya lesiones como las causadas por la Disentería 

Porcina, Salmonelosis o cualquier tipo de ülcera para 

que pueda colonizar el tejido desvitalizado y producir 

sus podorosas toxinas nocrosantes. 

A la necropsia so ve la mucoaa intestinal erosionada, 

cubiettn con placas do material fibrinoso blanquecino 

o amarillento. 

.. 
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Microscópicamente se observa el epitelio necrosado, la 

mucosa denudada e infiltrada con leuco:=itos. Cubriendo 

la lesión hay cantidad variable de fibrina y material 

necrótico conformando pseudomembranas diftéricas. 

La Enteritis Necrótica de los Cerdos es la infección de 

lechones de menos de 1 semana de eda~ por Clostridium 

perfriqens tipo c. La infección se adquiere a las po-

cas horas de nacido el lechón y la fuente principal de 

la bacteria son las heces y los pezones sucios de la 

cerda. La bacteria entra por la boca y coloniza el in-

testino delgado. 

La infección provoca extensa necrosis y hemorragias en 

la mucosa del intestino delgado, especialmente el yeyuno. 

Generalmente es f::it-:'1~ y exinten 4 tipos de prese11tación 

de Ja enfermedad. 

Hiperaguda Los lechones mueren en el lo. o 20. dia 
de enfermedad. 

Aguda Los lechones mueren en t>l 3o. o 4o. dia 
de enfermedad. 

Subaguda I,os lechones mueren en el So. o Go. dia 
de enfermedad. 

Crónica Los lechones mueren despuós de la la. 
semana cfo en fcrmedad. 

I.oa rd.qnos cl'!nicon llon: <1non~xin, diarrea s.1nguinolenta, 

dr .. !h i J i.füH1 y 11\tlOrt", 
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A la necropsia se ven las asas del intestino delgado, 

marcadamente enrojecidas, casi negruscas. Histológi­

camente se aprecia extensa necrosis de la mucosa. 
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De las siguientes oraciones encierra en un rectángulo la 

gue defina Enteritis Necrosante: 

Inflamación intestinal con exudación de fibrina. 

Inflamación intestinal con ruptura de capilares sanguineos. 

Inflamación intestinal con erosión de la mucosa. 

Inflamación intestinal con muerte de células epiteliales. 

Completa los espacios en blanco y escoge una opción en 

cada paréntesis. 

Si la muerte de células epiteliales de la mucosa intesti­

nal fué por falta do circulación sanguinea, decimos que 

la causa de esa Enteritis Necrosante fué --------

Menciona algunos ejemplos que causan isquemia de la mu­

cosa intestinal 

La consecuencia más grave do las necrosis entéricas por 

iequemia es que el tejido sea invadido por 

-----·--·-·-··,,·-·-- que g<moran el proceso llamado 

que casi siempre trae consigo la muer­

te del animal por toxemia. 
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Menciona las Enfermedades Infecciosas bacterianas que 

provocan Enteritis Necrosante: 

La bacteria llamada causan-

te de la Necrobacilosis Intestinal requiere que la mu­

cosa intestinal esté (SANA/DESVITALIZADA) • En condicio­

nes normales la mucosa es un medio adverso para el f... 

necrophorus y no puede proliferar. 

Por eso, una mucosa intestinal PREVIAMENTE da~ada (ES/NO 

ES) indispensable para que se desarrolle la Necrobacilo­

sis intestinal. 

¿Cómo Re llama el bacilo gram + causante de la Enteritis 

Necr6tica de los Cerdos? 

¿cómo y cuándo entra esta bacteria a los lechones? 

¿En qué sitio se estnblece el Cl. perfringe_!!!! tipo e en 

loa lechones? y ¿Quó lesio-

nes origina?~~~-

---------------------~--- ... ·----· 
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Subraya cuáles son los signos cl1nicos de la Enteritis 

Necrótica del cerdo. 

vómito, diarrea blanquecina profusa,hacinamiento de 

lechones y muerte. 

convulsiones, coma y muerte. 

falta de apetito, debilidad, diarrea hemorrágica y 

muerte. 

diarrea amarillenta fétida, deshidratación, fiebre y 

muerte. 

a· 
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Responde lo siguiente: 

Define Enteritis Necrosante: 

Menciona las causas de Enteritis Necrosante y dá ejem­

plos de cada una: 

Explica la patogenia de la Necrobacilosis Intestinal: 

Menciona la etiolog1a de la Enteritis Necrótica del 

Cerdo y explica su patogenia: 

Describe los signos cl1nicos y las lesiones que se 

encuentran en casos de Enteritis Necrótica dol Cerdo: 



ENTERITIS PROLIFERATIVA 

Una Enteritis Proliferativa (histioc{tica, granulomatosa) 

es la inflamación del intestino en la cual el exudado ge-

nerado se encuentra difÚsamente infiltrado en las pare-

des entéricas.. La reacción es prácticamente una respues-

ta celular pura, con ausencia virtual de NECROSIS, ausen­
• 

cia de hiperemia inflamatoria y falta de fibrosis reac-

tiva. El exudado consiste casi por completo de células 

epitelioides o Histiocitos, algunos linfocitos y células 

plasmáticas. También se pueden encontrar varias Células 

Gigantes. En los bovinos nunca hay calcificación en 

este tipo de enteritia, situación que si sucede en ovi-

nos y caprinos. Es camón que los ganglios linfáticos 

mesentéricos tengan también esta infiltración de célu-

las epitelioides. 

La etiolog1a más frecuente de este tipo de enteritis es 

el Micobacterium paratuberculosia (causa la enfermedad 

llamada PARATUBERCULOSIS) aunque probablemente otras 

irritaciones conotantee a la mucosa intestinal como cier-

tas parasitosis crónicas (Coccidiosis, Teniasie, Ascari-
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diasis) puedan generar una respuesta inflamatoria pro­

liferativa. 

Otra presentación de Enteritis Proliferativa son los 

''Granulomas" intestinales, causados generalmente por los 

Mycobacterium tuberculosis (M.bovis, M. avium) causan­

tes de la TUBERCULOSIS en el hombre y animales domésti-

cos. 

Un granuloma microscópicamente se caracteriza por un 

centro de necrosis coagulativa, que frecuentemente está 

calcificado (Calcificación Distrófica)¡rodeando el ma­

terial necrótico se localizan mOltiples células epitelioi­

des o Histiocitos, entremezclados con algunos linfocitos. 

Por lo general es fácil evidenciar la presencia de Cé­

lulas Gigantes de Langhans. Rodeando esta reacción in­

flamatoria celular, se localiza una cápsula de tejido 

fibroso que delimita el Granuloma del tejido sano. 
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Observa cori. a tenci6n los esquemas: 

Lirifoc.áo:. Céh.1.!a.s E.p·1te\ioides 

~~í;~~ºr°'{ .. 'Wlf~l@R~-Cél" \a, 
E.119ro:;o.das : ·&>:. ·: ': .'·'. 'fi • ·, • éfl":' :. ·. ·." :·. · °. ~ @· 4• 90.ri.tc: 5 

~?l-~:~=··:;f~~i?~~~~t~. 
• • • .. f' • ' : : ·~: : .~ : ; : : ~: • ~ ~ •• :, .. ' 

~~.~.._ .. :,..... __ ,.::;1.~~.:~~~~~¿:~.;;::_.-x~. ·;_.;: 

ENTERITIS PROLIFERATI\TA. 

.l 

GRANULOM.~ INTESTINAL 

Granuloma f 
1.Nccroais + Calcificación clistró:icn 
2.Cólulas cpitelioideo + linfocitoa 
3 .c6l.ulas giganteo de Langhans 
4.Cápsul<> de tejido fibrooo 

Ahora voamoo brevemente algunao características importan-

tes do la ·rummcu1,os1s IN'l'Bf>'rnmr, y de la PJ\Rl\'l'Um:Rctr.OSIS 

do pr<!i;ontarr-rn ('ll fot·ma primaria o secundnrin. 
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Primariamente es más frecuente en los becerros, que cuan-

do ingieren el bacilo tuberculoso, éste penetra en la sub-

mucosa intestinal y desencadena la formación de un Comple-

jo Primario {PequeBo granuloma en submucosa intestinal, 

en ganglio linfático mesentérico y frecuentemente en hi-

gado), donde queda la infección latente. 

La forma secundaria es la forma más frecuente de Tubercu-

losis, es caracteristica de los bovinos adultos. Se ori-

gina por diseminación tardia de Complejos Primarios en 

pulmón o higado. Cuando llega el Mycobacterium spp. a 

la mucosa intestinal, la traspasa sobre todo en las 

zonas de camulos linfoides intestinales (Placas de Peyer 

en ileum, ciego y colon) dando origen a Ulceras Tubercu-

~· 

La PAR~TUBERCULOSIS es una enfermedad crónica causada 
1 

por el Mycobacterium paratuborculosis que infecta a 

bovinos, ovino.E ~l caprinos. La infección por lo gene-

ral oe realiza por vía oral cuando loa animales aon pe-

quefloa, ya que el tiempo de incubación de cata bacteria 

os oi<coaivament•? largo (hasta 2 aílos). 



302 

La Paratuberculosis se caracteriza por afectar la parte 

terminal del ileum, cuya mucosa se ve engrosada y arru­

gada, como circunvoluciones cerebrales. Estos pliegues 

en la mucosa no se desdoblan cuando se ejerce tracción 

sobre el intestino. Microscópicamente se ve la mucosa 

muy engrosada por infiltración difusa y masiva de célu­

las epitelioides. Al hacer una tinción con Ziehl-Nilseen 

pueden apreciarse bacilos ácido-resistentes en el inte­

rior de las células epitelioicfes en intestino o en gan­

glios mesentéricos, esta observación es básica para el 

diagnóstico ya que el simple hecho de encontrar bacilos 

Acido-Resistentes en el intestino no es significativo, 

pues sabemos que hay gran cantidad de gérmenes Ziehl­

Nilseen positivos como parte de la flora intestinal 

normal. 

Clinicamente los animales con Paratuberculosis sufren 

~iarrea crónica explicable por el mecanismo de Mnlabsor­

ción, la ingestión de alimentos es abundante pero hay cm~ 

ciación progresiva, des11idrataci6n y muerte. 
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Completa las oraciones y escoge una opción de cada p~-

réntesis. 

La inflamación del intestino caracterizada por infiltra-

ción de Células Epitelioides o Histiocitos además de 

El exudado de las Enteritis Proliferativas está (ENCAP-

SULADO/DIFUSO) en la mucosa y submucosa intestinal a di-

ferencia de los Granulomas Entéricos en que está (DIFUSO/ 

ENCAPSULADO) • 

Pon titules a los 

U
. 

~~~~--~~~~~ 2.~~~~~~~~~~~~~~~~-
3.~~~~~~~~~~~~~~~~-
4.~~~~·~~~~~~--~~~~ 
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ENTERITIS 

Completa el cuadro: 

ENTERITIS PROLIFERATIVA 
CAUSAS 

\ 
PARATUBERCULOSIS 1 TUBERCULOSIS 1 PARASITOSIS CRONICAS 

La causa de los granulomas entéricos en los bovinos 

La Tuberculosio Intestinal frecuente en los BOVINOS, pua-

de presentarse en 2 formas: 

y 

l 
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La presentación PRIMARIA es común en los (ADULTOS/BECE­

RROS) y se desarrolla cuando por via (ORAL/NASAL) pene­

tra al animal el MYcobacterium spp. Cuando llega a intes­

tino penetra a la submucosa, donde algunas bacterias que­

dan encapsuladas ahi y otras son llevadas por Macr6fagos 

a los ganglios mesentéricos donde también desencadenan 

la formación de un pequef'io "Granuloma". 

A la combinación de granulomas en el sitio donde la bac­

teria penetró a la submucosa y en el ganglio mesentérico 

se le llama 

En los bovinos Adultos la forma de presentación más 

frecuente de Tuberculosis intestinal es (PRIMARIA/SECUN­

DARIA). 

La presentación secundaria de la Tuberculoois intestinal 

se debe a la DISEMINACION del bacilo tuberculoso provc-

niente de un 

en el l'Ull\ON o llIGADO. 
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Subraya la oración correcta: 

Las ULCERAS TUBERCULOSAS se forman cuando el M. tubercu-

losis penetra la mucosa intestinal donde: 

Hay un pH ácido como en el duodeno. 

No hay cómulos linfoides en la submucosa como en 
yeyuno. 

Existen placas de Peyer como en ileum, ciego y colon • 

• 
la PARATUBERCULOSIS causada por 

afecta BOVINOS, 

Esta enfermedad se manifiesta cuando los animales son 

ADULTOS Gebido a que: 

El Mycobacterium paratuberculosis sólo infecta ganado 
adulto. 

Los animales jóvenes resisten la infección. 

El tiempo de incubación de la bacteria es muy largo. 

Los adllltos caroccn de nnticuerpon contra la bnctoria. 

Fiebre 
Anorexin 
Emaciación 

Dinrran homorr~qlcn 
11oah idrn tllc.ión 
Parálisis ruminnl 

niarron profuna crónica 
Abundante ingestión de 
alimento 
na be o 
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¿Cómo adquieren los animales el Mycobacteriurn paratuber­

culosis? 

Recuerda que el M. naratuberculosis después de entrar por 

v!a oral al animal cuando éste es joven, se dirige al 

ileum donde penetra a la mucosa. Ah! empieza su (J.J\RGO/ 

CORTO) periodo de incubación. 

Describe las lesiones macroscópicas de la Paratuberculosis 

En los pliegues de la mucosa del ileum que no se quitan 

al extender el intestino, se aprecia microscópicamente: 

En la mucosa_..~----------------------------------------~ 

En ganglios linfáticos mosentéricos_~----~·------~~----

Para observar dentro del citoplasma do la~ c6lulan epite­

lioides los bacilon 5cido-roniutontott ew nnconnrio tanlr 

loa cortos con la tinción de 
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Contesta el cuestionario siguiente: 

Define Enteritis Proliferativa: 

Menciona las causas de Enteri tia Prolifera ti va : 

Define Enteritis Granulomatosa: 

a 

Menciona la causa de Enteri tia Granuloma tosa : 

Menciona los tipoe de p1:esent1'ción do Tuberculosis in­

testinal y explica 1.rn putogenü1: 
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Describe las lesiones macro y microscópicas de la Tuber­

culosis intestinal y menciona en qué especie se presenta: 

Menciona el agente etiológico de la Paratuberculosis y 

explica su patogenia: 

¿Cuáles son loa signos cl1nicos de la Paratuberculosis 

y qué especies afecta? 

Describe las lesiones macro y microscópicas de la Para­

tuberculosiu: 



PATOLOGIA DEL HIGADO 

En este capitulo veremos: 

l. ALTERACIONES CIRCULATOitIAS Y METABOLICAS DEL HIGADO 

2. NECROSIS HEPATICA 

3. IAS HEPATITIS 

4. NEOPLASIAS DE HIGADO 



l. ALTERACIONES CIRCULATORIAS Y METABOLICAS DEL HIGADO 

En este momento, es necesario recordar brevemente la ci~ 

culaci6n sangu1nea intrahepática. Si ya dominas este co­

nocbniento pJedes pasar directamente a Las Alteraciones 

Circulatorias. 

La irrigaci6n del h1gado depende en un 60 - 70% del Sis­

tema Porta y el resto de la Arteria Hepática que provee 

básicamente oxigeno. Por esto decimos que el h1gado ti~ 

ne una doble circulaci6n sangu1nea. Recuerda que la unl 

dad funcional del higado es el lobulillo hepitico, Si -

no recuerdas esto es conveniente que consultes un texto 

de Histolog1a (Ham, A. "Histologia Médica',. 

La circulaci6n sangu1noa intralobulillar SQ inicia cuan 

do la sangre portal y la arterial se vierten al Sinuso! 

de en la parte perifórica dol lobulillo. La sangre ya 

mezclada recorre el sinusoide hepático ccntrípctamente 

(do la poriforin nl contro dol lohulillo): nl final 

del sinusoid(~ la 11angro pasa n la vena contral (on el 

centro del lobulillo). r.u fusi6n do laa venas centrales 
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da origen a las venas suprahepáticas, por donde la san-

gre abandona el hígado. 

En los sinusoides hepáticos est~n localizadas las Célu-

las de Kupffer que son macr6fagos fijos en el hígado. 

Las células del h1gado o hepatocitos est~n dispuestos 

en cordones y en medio de cada cord6n de hepatocitos, 

está un canaliculo biliar. 

Observa detenidamente el esquema: 

C'ol-li::iLICiÍ\..\..O 
'Bi\.\Alt 

1,__..~,...' ------ Cl\AAL\C.ULQ. 
511...i~t< 

I \ 
/ \IE\..lA 1 
t~'ENTRAL 1 
1 I 

I 
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La bilis que es sintetizada por los hepatocitos es ver-

tida hacia el canalículo biliar, y se dirige centrífug-ª 

mente ( del centro a la periferia ) hacia los conductos 

biliares de los espacios porta. Con ellos se formu el 

sistema de conductillos biliares que va11 hasta la vesi-

cula biliar y de aquí s~ vier.te la bilis al duouf'.:lno p~r 

el co!"r'lucto colédoco. 

A.- Alteraciones Circulato-.::._i~~ 

Las Hemorragias en Híg~~~: 

Son cauo;idas por varias razones, entre lao m~s frecuel"-

tes tenemoa; 

AltoracJ.on,~s :::;angu'.'i.neas 
Traumatishlos 
Intoxicacl,;ncs 
Infecciones virales h..:ipaticas 
Migracione::-. de fases lm:•7ari.is clL? ¡;iar~sitos 
Como consecuencia de necroois llepaticas 

Es la dilataci6n de los sin11soidN1 hcp.lticos llenos de 

s.:rngr;:;. Eéitu al teraci6n e!:l múu tn.,cuontc en bovir1os '/ 

uc desconoce GU r.,l:iolog'ta, r;><:JrO so Si."tbü que 110 e!J infc.s, 

tocont.a<J io~ia. J,;:. 'fp l.anq i.uctan .L1 :i\J a prcc ia como de pre-

:;;ionor; t11.• L1 c~ip~:;u]¡¡ do color ro:io dt~ tamaños variables 

y como est.1 npai·icncin no es ntractiva para el conaumi-

dr)l:, !'lC! docomi!rn. on <~1 ra:itro el hígado afectado. 
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B.- Alteraciones Metab6licas del Hígado: 

Para que tengas idea de la amplia variedad de acciones 

metabólicas normales del hígado, a continuaci6n anota~ 

mos sólo algunas de las m~s conocidas: 

- Secreción de bilis 
- Formaci6n y almacenamiento de glucógeno 
- Desaminación de amino~cidos y formación de urea 
- s1ntesis de ácidos grasos 
- Oxidación y fosforilaci6n de grasas 
- Almacenamiento de Vitaminas y Minerales 
- Detoxificación de plrinas, porfirinas y amoníaco 
- Destrucción de eritrocitos viejos 6 defectuosos 
- S1ntesis de prote1nas plasmá.ticas 
- Destrucci6n de ester~ides 
- Formación de Protrombina y Factores de Coagulación 
- Detoxif icación de pigmentos vegetales 

Las alteraciones metab6licas que estudiaremos son: 

Infiltraciones 
[ 

Glucog!'.mica 
Ami.loide 

Dagencraci6n J\lbumino::;a 
Atrofii.\ llof;i;.\tic;1 
Metamorfosis Grasa 
Ictcriei11 

E!i un p:r:o<::~'~;o i'Ld.ol69ico en h1gado, p.lCB los hcpatc>ci-
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hay exceso de gluc6geno en los hepatocitos, se ven mi­

croscópicamente con finas granulaciones intracitoplás­

micas blancas (tinción de H. y E.). 

Infiltración Amiloide: 

Es la deposici6n de substancia amiloide entre el endot~ 

lio de los sinusoides y las células hepáticas. La sub~ 

tancia amiloide es una glucoproteína que se extravasa 

cuando hay reacciones antígeno-anticuerpo persistente­

mente. Microscópicamente se vé un material acidófilo 

homogéneo entre los hepatocitos y los sinusoides. Esta 

infiltración por sí misma no causa trastornos graves. 

Degeneración Albuminosa: 

Es el trastorno más com6n del metabolismo celular. Es­

la primera reacción de una c6lula a cualquier lesi6n. 

Es un trastorno del metabolismo protéico,en el cual las 

c6lulas ne hinchan y su citoplasma so hace eosinofílico 

':r' granular. Por la extensa gama do factores que la or,i 

ginan, su hallazgo .!l.'2 ti1Jnc importancia diagnóstica. 

~LL:Lll~!..i:~_t:.J~ 1 

t~ Atrofia dol h1~ado oo la rcducci6n do tamano del 6r-

gnno quo no observa on forma general, on o atados do do!!_ 
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nutrición prolongada, caquexia y trastornos vasculares. 

La atrofia hepática parcial se produce por presión al 

hígado, como parásitos (Equinococosis), abscesos y neo­

plasias. 

Metamorfosis Grasa Hepática: 

El contenido de grasa de un hígado normal es de 5%. En 

el Cambio Graso Hepático puede llegar hasta un 60%. Un 

hígado graso a simple vista se ve aumentado de tamaño, 

con los bordes redondeados, amarillo pálido, friable, 

de consistencia aceitosa. Está afectado generalmente 

todo el 6rgano. En condiciones normales los animales 

lactantes, preñados y carnívoros tienen mayor cantidad 

de grasa en hígado. 

Al"excoso de grasa que se acumula en forma de gotas en 

el citoplasma de los hepatocitos se le llama "Lipido -

sis", pero se prefiere usar el t6rmino "Metnmorfbsis 

Grasa 6 Adiposa". Dichas gotas de grasil intracitopla§. 

m&ticas tienden a ser grandes en el gato, perro y lc­

ch6n, y finas en los bovinos. 

Sus causas son: 

l.- Exceso de grasa y/o cnrbohidrato1:1 on la dicta. 
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2.- Imbalances nutricionales asociados a: 

Gestaci6n {Toxemia de la preñez en ovejas) 
Elevada producci6n de leche (cetosis) 
Trastornos hormonales {Diabetes mellitus) 
Deficiencias alimenticias (Proteínas, Fosfolipidos, 
factores lipotr6picos como Colina). 

3.- Hipoxia 

4.- Toxinas (r'6sforo, Tetracloruro de carbono, Plantas 

de1 género Lupinus). 

Ictericia: 

La Ictericia es la pigmentaci6n amarilla de los tejidos 

y flúidos corporales por un exceso de pigmento biliar 

(bilirrubina) en sangre. 

Recuerda que las Ictericias p.teden ser de 3 tipos: 

Pre-heptltica 6 Hemolítica 
Heptltica 6 Tóxica 
Post-hepática u Obstructiva 

Algunas causas frecuentes de cada una son: 

Ictericia 
Prehepátic11 

Ictericia 
He 2ª.!:_i e a 

(Causas que provoquen hem6lisis excesiva 
Hemopar!isi tos, 'l'oxinas) 

Necrosis hcpf1t:i.ca m:rniva 6 focal 
Hepatitis 

Ictericia 
Post-ho p5 tic a 

Pibrosi:; dn conductos biliaros (Fasci,g 
las is) 
l\bscesog l 
•rumores J ·~ comprimen ill colfdoco 
C&lculc$ vnsicaleu 

Como p.tedeu ver, el h'.Í.gado ost:i involucrado directamonto 
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sobre todo en las Ictericias Hepáticas y Post-hepáticas, 

aunque hay algunos agentes que pueden provocar icteri -

cia por diversos mecanismos simult~neamente. 

Microscópicamente se pueden observar gr&nulos de pigmen 

to ocre dentro de los hepatocitos y en las c~lulas de 

Kupffer. 
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completa el siguiente cuadro: 

ALTERACIONES 
CIRCULATORIO - METABOLICAS 

De la siguiente lista, encierra en un circulo las causas de 

HEMORRAGIA HEPATICA: 

- Deficiencia de Vitamina A 
- Un perro atropellado 
- Degeneración amiloide en h1gado 
- Absceao hepático 
- Cachorro con Hepatitis Infecciosa Canina 
- Atrofia hepática 
- Metamorfosis grasa del higado 
- Un cerdo con infestación masiva do Ascaris suum 
- Degeneración albuminosa del higado 
- Hipoproteinomia 
- Trombocitoponia 
- Rot1culo-f'oricarditis-Traum:\tica 
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subraya una opci6n de cada par~ntesis y llena los espacios 

vacios: 

Cuando los sinusoides he~ticos se dilatan y llenan de 

sangre hablamos de 
Hemorragias / Telangiectasia 

La Telangiectasia es de origen (infeccioso/desconocido). 

Subraya cu~l es la consecuencia de la Telangiectasia en 

la siguiente lista: 

- causa la muerte aguda del animal. 
- Hay una marcada ictericia. 
- Mal aspecto del higado. 
- Predispone a infecciones secundarias. 
- Pérdidas por decomiso de higado. 

La infiltraci6n de carbohidratos en la célula hep(ltica es 

(PATOLOGICA/FISIOLOCICA)y se llama 

Cuando hay una excesiva infiltraci6n de gluc6geno a los 

hepa.tocitos, en el microscopio apreciamos 

Contesta (F) Falso o {V} Verdadero: 

-La infiltraci6n amiloidc se ve microsc6picamente en el 

h1gado,como depbsitos do material granular bas6filo (azul) 

entre los sinusoides y los hopa.tocitos 

- La infiltraci6n am.i.loid<..~ Bignifica quo el animal ha tenido 

contactos prolon<Jado;; con nnt1genos -----------· 

- cuando vomo¡:¡ nl m.icnH1<,~op.io nl citoplasma yranulouo y el 

hopatocito numnntndo do tnmnl'\o hahl11mo3 dt? D<HJl;lnoi:aci6n 

Albuminosa 
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-Observar Degeneración Albuminosa ayuda al diagn6stico de 

las hepatitis virales ----------

Llena los espacios en blanco: 

Cuando vemos un higado reducido de tamaño y la historia 

cl1nica nos revela que el animal present6 emaciaci6n pro-

qresiva, sospechamos que el hígado est~ ---------

Menciona algunas lesiones que produzcan Atrofia por Pre-

si6n del higado: 

Completa el siguiente cuadro de la Metamorfosis Grasa en 

Hiqado: 

ASPECTO MACROSCOPICO 

Aumento de tamaño del 6rgano 

ASPECTO MICROSCOPICO 

En el citoplasma de los 
hepatocitos observamos: 

En la siguiente lista subraya las causas de Metamorfosis 

Grasa Hep<itica: 

Alimentar rumiantes a base de grnnos, 
Dcspa.rasitar animalüs con tctracloruro do carbono, 
Abscesos hop.'íticou. 
Carencia do colina on la diota. 
Homorragias masivas en higado. 
Congosti6n cr6nica Pasiva. 
Diabetes Mellitus en porroo. 
Enfermedad do las Alturaa. 
Migraci6n do larvas do par~sitos a travós do h1gado. 
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Cuando los tejidos están pigmentados de amarillo hablamos 

de ~~~~~~~~~-· Se debe a una cantidad excesiva de 

en sangre. 
Hemosiderina/Billirubina 

Los 3 tipos de Ictericia generalmente son: 

Encierra en un rectángulo en cuales de estos 3 tipos de 

Ictericia es posible evidenciar lesiones en higado. 

Menciona algunas lesiones que provoquen ICTERICIA HEPATICA: 

Ahora menciona algunas causas de ICTERICIA OBSTRUCTIVA: 
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Contesta lo siguiente: 

Menciona las Alteraciones Circulatorias frecuentes en el 

h1gado: 

Menciona cuando menos 5 causas de Hemorragias Hepáticas: 

Explica que es la Telangiectasia, c6mo se ve y sus reper­

cusiones: 

Menciona cuando menos 6 Alteraciones Metab6licas Hepáticas: 

¿QuJ significado tiene la Infiltraci6n Glucog~nica en 

h1gado? 

Describo microscó'picamcnto la Infiltraci6n l\miloido en 

h1gado y explica qu6 significado tiono: 
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Explica la interpretaci6n que tiene encontrar Degeneraci6n 

Albuminosa en h1gado: 

Menciona algunas causas de Atrofia Hepá.tica: 

Describe un H1gado Graso macro y microscópicamente: 

Menciona las causas de Metamorfosis Grasa en h1gado: 

Define ictericia y menciona sus tipos1 

Monciona las lesiones ho~ticas que produ~can Ictericia: 



2. NECROSIS HEPATICA 

IJa Necrosis Hepática es la muerte de Hepatocito::;. La necrQ 

sis de las células del hígado sigue las mismas normas mo~ 

fológicas que la muerte celular de otros tejidos. Rocuer.-

da que al microscopio las fases de necrosis se distinguen 

p;.'r los núcleos (picnosis, cariorexis, pérdida de la mcm-· 

brana nuclear, cariolisis). 

La Necrosis en higado so clasifica por: 

Loca 1 iza c ión 

Etiología 

Necrosis F.:>cal 

Nocroois Maoiva 

viral 
bacteriana 
rnic6t:ica 
t:6:<.L<.?..<.t. 
t.rn11m~1tica 

}l_,_l?.'l){.Í_<'~\ 

Perilobulillar 

Intermedia 

Ccntrolobu li l_la.E_ 

Por au imporlanc ia, h.1 b J.;1 n:~mo::; nn 1H1 ta occción de lun 
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La Necrosis HepC[!tica Perilobulillar es la muerte de hep-ª 

tocitós adyacentes al espacio porta {zona periférica del 

lobulillo hep§.tico). Por lo general está asociada a 

toxinas en sangre, ya que los hepatocitos periféricos son 

los que tienen primer contacto con la sangre que llega al 

hígado. (Recuerda la circulaci6n sanguínea intralobulillar). 

La Necrosis Hey2tica Centrolobulillar es la muerte de 

los hepatocitos adyacentes o contiguos a la vena central. 

Se origina por estados HIPOXICOS (poco contenido de oxige­

no en la sangre) en hígado como los observados en Congcs­

ti6n General Cr6nica, Insuficiencia del Ventriculo Derecho, 

Mal de Altura y Anemias Prolongadas. 

La patogenia de esta necrosis se explica recordando que 

cuando la sangre llega a los hopatocitos cercanos a la 

vena central, pr~cticamento no contiene oxígeno, p.ics ha 

pasado por todo el sinusoide y los hepatocitos pcrif6ricos 

han tomado el poco oxigeno que llevaba la rnmqre hip6xica. 

Ji 1;,1e1:-.2.!.!.gi-1:!1~ e::~.!!.: 

L::i fnnna •}n •Jll': 1<1 mayor:L'.\ do 1.on tGxico·i \H:(crnu<lll n loia 

hcp'ttocitor; "·' (lañanuo }.¡~ mernbr~u1a coluL:u·, rx1rmit.iondo 
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Lee atentamente: 

Cuando la necrosis de origen tóxico es aguda y severa, 

hablamos de una Hepatitis Tóxica Aguda aunque no existe 

propiamente una infiltración de células inflamatorias, 

ya que el animal generalmente muere, por lo que estric­

tamente hablando no se debiera llamar "Hepatitis" (proc.§_ 

so inflamatorio en el h1gado). 

Macroscópicamente el h1gado est~ pálido o amarillento; 

si la muerte fue muy r~pida se ver~ enrojecido. A veces 

se marcan los lobulillos a simple vista con el centro 

del lobulillo rojo y la periferia amarilla pálida. 

Microscópicamente hay necrosis coagulativa y metamorfo­

sis grasa sobretodo en la periferia del lobulillo he~ti~ 

ca. Si la condición dura algunos d1as, p.tode haber infil­

traci6n de linfocitos en el tejido conectivo del espacio 

porta, lesión llamada "Islotes do Glisson". 

Hay qrnn cantidad de a<;cntou .l.l~\.!¿Q.!:_(,xico~! quo nacroaan, 

generan cambio qrauo y fihrosiu del h1gado, dependiendo 

do la donio y tiempo de exposición. r,os mtta frocuontoo 

son: 
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l. Substancias Químicas: 

Fósforo, cobre, arsénico, mercurio, cloroformo, hidrocar­

buros halogenados, cresoles, tetracloroetano, trinitoto­

lueno, ácido tánico, cincofen, tetracloroetileno, tetra­

cloruro de carbono entre otros. 

2. Venenos Metabólicos: 

cuerpos cet6nicos en Cetosis. 

3. Plantas heE'!totóxicas: 

Senecios, Sacahuiste, Amsinckia, Plyllantus, Lechugilla, 

Lupinus y muchas otras plantas silvestres que bajo ciertas 

condiciones de floración y fermentación se han reportado 

tóxicas. 

4. Micotoxinas: 

Las micotoxinas son toxinas producidas por hongos, el eje~ 

plo nás frecuente es la Af latoxina que es producida por 

hongos do los gt'moros Aspargyllus y Pen.i.cillium que con­

ta.~inan alimentos mal almacenados. 

r.a l.t')Ca.lizaci6n de la necrosis hcp.itica en la Aflatoxicosis 

varía sC<J(in lu 0<1pocio; os pcrilobul.illar on patos, gatos, 

rati.'l.o, po.vo11, ¡x.1llou y el mono rhouus, inturmodia en conojoo 
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y centrolobulillar en cerdos, perros, cuyos y bovinos. Ade­

m~s hay una lesi6n microsc6pica más o menos caracteristica 

que consiste en la proiiferaci6n de pequeños conductillos 

biliares en el espacio porta. 

Cuando el agente t6xico-irritante permanece por largo 

tiempo en el parénquima hep§.tico, se ¡xlede producir una 

Hepatitis Tóxica cr6nica, que p.iede acompañarse de Fibrosis 

Hep§.tica (Cirrosis) ya que en la rnayoria de las inflama­

ciones cr6nicas, hay proliferación de tejido fibroso. 

La producción de tejido fibroso parece obedecer a la .s:J:.ca::. 

trizaci6n generada por la necrosis de hepatocitos y/o a 

la acci6n directa y persistente del agente t6xico-irritantc. 

Un h1gado con f.ibrosis masiva es duro, p.ilido y do super­

ficie rugosa, por lo que se ha usado el término "cirrosis" 

por la semejanza quo tienen estos h1gadoa con las nubes 

"cirros". 

SogQn la localizaci6n do la fibroaia on el h1gndo distin­

guimoo 1 

Fibrosüi l_~J.o~lln.I: 

Es la prolifori\ci6n do tnjido fibroso dos~t'ls do la nocro­

sh <.lo hopatocitoa. Eota tipo do fibroais ofJ ol m(u1 fro-
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cuente en '1os animales domésticos y se debe a la ingesti6n 

de plantas tóxicas por periodos prolongados. 

Fibrosis Glissoniana: 

Cuando hay proliferación de la C~psula de Glisson en las 

Peritonitis. 

Fibrosis Parasitaria: 

Por migración de larvas de par~sitos a través del h1gado 

"Cirrosis Cardíaca". 

Es la fibrosis centrolobulillar del higado posterior a la 

necrosis por hipoxia de los hepatocitos centrales. Se debe 

a una Falla Cardiaca Congestiva Crónica. 

Las consecuencias de la Pibrosis hep<ltic¡-¡ son: 

Consecuencia 

Hi poproteinemia 

Ictericia 

Fotosensibilizaci6n 

Coagulaci6n 
Deficionto 

i"cminiznc.i6n 

Falta do producci6n de protc1nas 
plasmliticas 

Por oclu~i6n de conductos biliares 

Doficionto motabol üuno do rrnb::.itan­
cias vog(!tah'D fot.nd.inflr:lic<is. 

B.:ija l;i torm<1ciC>n un !'i l1i:in(><J<0no 

y el nK•t,.:iboll~-1;'.1,·) ,_·!e· 1;1 '-Jit~1minü K. 

No dc~~d' r·n~:c.i,(~t1 .1 1 .. •r.·:nonn:1 fornini··-
'~unt-nu <'\\ muchri~'. 
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Completa los espacios en blanco y subraya una opción en 
cada paréntesis: 

Cuando observamos bajo el microcópio un higado y vemos que 

muchos hepatocitos muestran en su NUCLEO cambios como Pie-

nosis, Cariorexis y Cariolisis, inducimos que esas células 

hepáticas están muertas1 es entonces cuando hablamos de 

Completa los siguientes cuedros: 

MASIVA 

-

Analiza el siguiente esguema y titülala: 

Lobulillo hepático con Nocro..._s~i~s~~~~~~~~~ 
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La causa general de la Necrosis PERILOBULILLAR es 

Lobulillo hepá~ico con ~N~e~c~r~o~s~i~s=----------

La Necrosis CENTROLOBULILI.J'IR del higado se presenta cuando 

la sangre del animal contiene (mucho/poco) oxigeno, es 

decir está HIPOXICA como en ANEMIAS prolongadas, 

Algunos tóxicos en contacto con hepatocitos ~---~~~-­

-·----- la Membrana celular. 
IMPERMEABILIZAN 
cio intracelular --~~--------~ 

DISMINUYA / AUMENTE 
ble con la vida del hepatocito. 

Subraya lo correcto: 

En la HEPATITIS TOXICA AGUDA: 

l. Siempre muere el animal. 

PERMEABILIZAN / 
Esto hace que el cal-

lo que no es compati-

2. No es propiamente una inflamación dol higado. 
3. El h1g~do so ve amarillo pálido. 
4. Hay nocrosia COlHJttlativa y metamorfosis grasa en el 

centro del lobulillo. 
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5. Hay una necrosis licuefactiva perilobulillar. 
6. Si el. animal vive algún tiempo habrá "Islotes de 

Glisson". 

Si subrayaste dos, tres y seis continúa. Si fallaste en 

alguna, vuelve a leer la informaci6n de Hepatitis T6xica. 

Crónica. 

Menciona algunos ejemplos de agentes Hepatotóxicos en los 

aiguientes grupos: 

Substancias Químicas: 

Venenos Metabólicos: 

Plantas Ilepatot6xicas: -----------------·'-

Micotoxinas: 

Cuando lou &limont:os oon mal ~1lni;_tcon::idot1 en las oxplota-

ciones pccuarüw (eYccno de humedad), hongos como el 

crnccn, produciendo 

ltHt nd.cot:oxi ni'.\s 11 arnadau 
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En la Aflatoxicosis, las lesiones microsc6picas que ob-

servamos son en: 

PATOS 
GATOS 
RATAS 
PAVOS 
POLLOS 
MONO RHESUS 

CONEJO 

9IBQ.Q 
PERRO 
CUYO 
BOVINOS } 

Y en todas lao especies hay una 

de los CONDUC'ros DII.IARES. 
ATROFIA/PROLIFERACION 

En la HEPATITIS TOXIC~ CRONICA, dado el prolongado tiempo 

de exposici6n del agente T6xico-irritante a lo~ hopato-

citos, prolifer<.1 ~'l tnjido fibrO!JO, dr111<lole ¡\l l\Ígado Una 

COO$Í!lt«11w in Jut::i y 11p:uü>ncia r:uc¡mrn de J.1 nupori'icio 

por lo que• tambH.n ue lo l lmna 
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Relaciona las siguientes columnas: 

Tipo de Fibrosis hepática causas 

l. Fibrosis Intralobular 
2, Fibrosis Glissoniana 
3, Fibrosis Parasitaria 
4, "Cirrosis Cardíaca" 

( ) Proliferación de tejido 
fibroso dentro del lobu­
lillo, desp.i~s que han 
muerto hepatocitos. 

( ) Migración de larvas de 
Ascaris suum en cerdos. 

( ) Enfermedad de las Alturas 
en Bovinos. 

( ) Ingestión prolongada de 
Plantas Tóxicas. 

Peritonitis. 

Dilatación del ventrículo 
derecho. 

Explica porqué en la Fibrosis Hepática podemos encontrar 

las siguientes complicaciones: 

Ictericia 

Hipoproteinemia 

Mala Coagulación 
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Resuelve el Cuestionario: 

Define Necrosis Hepática: 

c6mo se clasifica la Necrosis Hepática: 

Explica la patogenia de la Necrosis He~tica Perilobulillar, 

mencionando su etiolog1a: 

Explica la patogenia de la Necrosis He~tica Centrolobu­

lillar, mencionando su etiolog1a: 

Explica cómo los t6xicos nacrosan hopatocitos: 
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Describe macro y microscÓpicamente las lesiones de la 

Hepatitis Tóxica Aguda: 

Menciona los grupos de agentes hepatotóxicos indicando 

algunos ejemplos en cada uno: 

Describe las lesiones microscópicas de la Aflatoxicosis: 

Explica la patogenia de la Fibrosis Hepf1tica: 

Menciona los ti!X'S de Fibrosis Hepf1tica: 

Explica las consecuencias de la Fibroais 110¡:1itica: 



3. LAS HEPATITIS 

La "Hepatitis" involucra los procesos inflamatorios en el 

hígado. La terminología empleada es la siguiente: 

Hepatitis -Inflamaci6n del Hígado en general 
Colangitis -Inflamaci6n de los Conductos Biliares 
colecistitis -Inflamaci6n del Colédoco y Vesícula Biliar 
Perihepatitis-Inflamaci6n de la Cápsula de Glisson 

Macroscópicamente la apariencia de las hepatitis varía 

mucho según su etiología y curso. 

Microsc6picamente se observa en general, in~'iltraci6n de 

leucocitos, movilizaci6n de células de 'Kupffer y a veces 

edema. 

Por su etiología l.as Hepatitis pueden ser: 

VIRALES 
BACTERIANAS 
PARASITARIAS 
FUNGALES (relacionadas con micosis sist6micas). 



3A. Las Hepa.titis Virales 

Dentro de las infecciones virales pantotr6picas (qne afee-

tan cualquier tejido) hay algunas que muestran hepatotro-

pismo especifico, es decir que estos virus tienen afini-

dad por el tejido hepático. 

La distribuci6n de las les.i..0110s hepáticas virales es difu-

sa, aunque la necrosis que ne encuentra com\Ínmente es 

zonal, siendo generalmente centrolobulillar. Un halla~go _ 

diagn6stico que con frecuencü1 ue ve al microscopio e, 

las hepatitis virales son lon corp:isculos de inclusi6n. 

~ 

~IIBPATITIS 
L~IRJ\LES 

~--··---

,-.. ~ "Tr~~-s -------...... 
~1inotraquoÍtis Infecciosa Bovinaj . -----,~----~~··-··--···----------.J. 

on¡x~cJnl tropilrn10 har:itl Lou lwp.:'ltoc:itoo, t:lilulnn do 
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Kupffery c~lulas endoteliales. Por lo general afecta a pe­

rros jóvenes. La enfermedad es muy común aunque a veces es 

subclínica e inaparente. 

A veces, el curso clínico es rápido y sólo se observa dolor 

abdominal y muerte súbita, pero ¡;uede haber apatía, anorexia, 

temblores, vómito y diarrea; también tonsilitis, epífora 

y opacidad de córnea. 

A la necropsia las lesiones que se observan son: 

El hígado está aumentado de tamafio, pálido y con hebras 

rojizas de fibrina sobre la cápsula. Las paredes de la ve­

sícula biliar están edematosas. Las lesionas fuera del hí­

gado son edema, congestión y hemorragias do los ganglios 

linfáticos, ascitis fibrinooa y en la serosa del estómago 

se observan hemorragiar; on forma de "pince la dél". Tombión 

hay hemorragias en cerebro. 

MicroscÓpicamcnte hny Necn::ir~is Ccntrolobulill-ir, hemorra­

gLrn y ~9.!:rlll'<?..:1_10~0J9 __ !'ls:.1.t!si6n _:!!!.!~~D~~::Lc:!t<l~-~dq[J-lg_s 

útilo;1 F:lr<1 ,~J. di;t'Jnfr.1t\c0. 
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abortado. Microsc6picamente corresponden a focos de necrosis 

y cor¡jj.sculos de inclusión intranucleares . 

El aborto se puede presentar de 2 semanas a 2 meses desp..¡és 

de que una vaca preñada se infecta con el virus en forma 

natural o por vacunación. 

Rinoneumonitis Equin~: 

La Rinoneumonitis Equina, enfermedad causada por un Herpes­

virus se caracteriza por producir abortos hasta en un 90% 

de los casos, entre el Bºy 11° mes de gestación de las 

yeguas. 

Las madres al tiempo del aborto tienen ligera fiebre y se 

recuperan pronto, pero p..¡eden presentar retención placenta­

ria, involución ~terina lenta y metritis. 

Los fetos abortados muestran ligera ictericia, ascitis, 

hidrotórax, los p.1lmones están congestionados, edematosos 

y ocasionalmente con p.rntilleo blanquecino. El higado del 

feto tiene 1xintillco grisáceo qu<~ microoc6picamcnte corres­

ponde a c(tmulon de heputociton nccr6ticoa. l\dynccnte a 

<!!lton focm1 drc:_f2!.~Llli 10!1 h•~¡x.tociton rllwden moutrar 

corr(uiculon dn inclllui6n Ponin(ifi.10!1 int_ranuclonres, quo 

son de utilidad dia9n6otica. 
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Infecci6n por Herpesvirus Canino: 

Es una infección viral que afecta a cachorros hasta la 3a. 

semana de edad. Los cachorros adquieren el virus en el 

6tero o al momento de nacer. 

El único signo clinico observable es la alta mortalidad 

de cachorros de menos de 3 semanas de vida, afectándose 

toda la camada. En los adultos la infecci6n por Herpesvirus 

canino produce moderada traqueo-bronquitis. 

Las lesiones encontradas son: 

M6ltiples hemorragias, sobretodo en ¡;nlmones, riílones, es­

t6mago, intestino y glándulas adrenales. Hay ascitis e 

hidrotórax serosanguinolentos, esplenomegalia y aumento de 

tamaílo de los ganglios linfáticos. 

En varios 6rganos como h1gado, riílones y ¡;nlmones, hay 

focos 9ris6ceos de tamaílo variable, que corresponden fil!Er.9~ 

c6picamente a zonas de necrosis con presencia de corp:isculos 

de inclusi6n i11tranucleares. 



Completa los espacios vacíos y subraya upa opción de cada 

paréntesis .• 

A la inflamación uel higado se le llama 

Según la porci6n del hígaclo que esté inflamada hablamos de: 

Término 

todo el hígado 

Conductos Biliares 

Colédoco y Vesícula biliar 

Cápsula de Glisson 

La observaci6n microsc5pica de Corp(isculos de Inclusi6n •n 

las Hepatitis Virales es un hecho (1''RECUEN'rE/0CA[,J.uNAL/RAR.)). 

¿Qué quiero declr hc['l(.ltotroplwno oGpocifico de un virus? 

-~-------- .... _________ .. _______ ,, _______ ,, ___ _ 

lou Je ..,.,.._.. ________ .._..., 
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Completa el siguiente cuadro: 

ENFERMEDAD 

Hepatitis 
Infecciosa 
Canina 

Rinotrague­
Ítis 
Infecciosa 
Bovina 

SIGNOS CLINICOS 

dolor abdominal 
y muerte súbita. 
A veces 

Des¡:ués de 
algún tiempo de 
que la vaca _pg­
l'lada tuvo con­
tacto con el 
virus de la 
R.I.B., hay 

LESIONES 
MACRO 

Aumento de volu­
men del higado. 

En hígado del 

feto------

MICRO 

Corpúsculos de 
Inclusión intr~ 
nucleares acid.Q 
filos y 

Focos de 
Necrosis y 

>---------4-----------r--------------~----------·-"1 
Rinoneumo-

~ 
Eguina 

Entre el B"y 9° 
mes de gesta­
ci6n de la 
yegua 

En el feto: 
Ictericia, 
ascitis, 
hidrotórax. En 

---------· el hígado 

_____ y __ _ 

Cor¡ilsculos de 
inclusi6n 
acid6filos 
intranucleares 
focos de 

Adem~s, retenci~1 
placentaria, _ 

1--I-n-f-·e-,,..-_-c_i_ó __ n--·- -u-c~-n-t;;--~¡;;-lac1 ··3· ·· ¡ ··2;~--pul_m_O;l;;,;:------ ·;,.~cl~~--~~~-;~1-. -_-
E.2.L!!Q.r....EQ.§- ¡;rimoran semana:; 1 rii,ones y otro•¡ con y -----· 
y_j.ru!l 
~..ª-..1:\.!_no 

de vida de lo!; ór<_1ano!i hay 
Gci.chorros 

]~ 1;··10:;-·¡~::;-~~;:~·:_~-· 1-~,-;~~~,~~:-~:,:;5:'.~;~~:¡·; 1\ 

;;dulto:1 ''·'''" ,,,- 5 '"'-'' 

l i'lo:: '.,,. '-"'F !.'n 

1 
I ·------- -- ---. 

.. -1 ;!;,·- ~::, ;;,". -~ -,¡;.;,. 1 

L~.------~-~-~~-~--------- --~~~- - ·- --.. ---. ----~--.. ----- -·-~-... ~-·-------·~-... -------·-- L .... _____ ................ -------- - .. . 
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Ahora practica el diaqn6stico con las sicruientes historias 

clínicas: 

En una camada qe 12 perros mueren entre el 3~y Sº día d~ 

vida todos los cachorros. A la necropsia se encuentran mtil­

tiples hemorragias diseminadas especialmente en la cort<Z<l 

renal y p..tlmones. Los ganglios linfático.:; se vea dú111ent.::-· 

dos de volumen, al igual que el bazo. Sobre el hígc:1>.1v ::ie 

advirti6 un ¡;untilleo grisáceo, que microscópicamentc -.~,r';~:i.'~­

ti6 en focos necr6ticos y presencia de corp;lsculos de incJ t' 

si6n intranucleares. 

Tu diagn6stico es -------- - -·---

Menciona ccfmo es que los cachorros a-.l<!uieren la in!t->C<!l.t;., 

por Herpesvirus Canino ---------------

De una camada de 12 cachorros, 2 nacieron muertos, uno más 

muri6 a los 15 díus, otro a los 17, otro a los 25 y otro n 

los 30 díc:rn do vida. Un día antes lle morir d•~jaban do 

comor, y poco <lnto:i e.lo morir ton11\n c1.>nvtt1Hiorwu. i\ J.a •wcrup 

sia los g.:ln9lios linU1.ticoa cstab:in conqent:ionndon y odomatoi;o'.;, 

!labia liquide.) normian(JUinolcnto on el abdornon. Ln aorosa del 

ont6m390 mmit.r6 homorrauiaa como ai fueran pinceladas roja11. 
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El hígado estaba aumentado de tamaño, turgente y friable, 

de apariencia pálida ligeramente amarillo. Sobre la cápsula 

de Glisson se encontraron hebras rojas de fibrina. Las 

paredes de la vesícula biliar estaban edematosas. Al micros­

copio se observaron en hígado s6lidos corpúsculos de inclu­

si6n intranuclearcs acid6filos, además de zonas de necrosis 

hei;:ática centrolobulillar. 

Este fué un caso clásico de 

¿Recuerdas qué tipo de virus ocasiona la Hepatitis Infec­

ciosa canina?~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

En un hato de bovinos especializados en la producción láctea, 

hubo un brote de una afecci6n respiratoria leve. Un mes 

desp..iés el 50% de las vacas gestantes abortan. Los fetos se 

observaron con marcados cambios autolíticos, el hígado tiene 

m6ltiplos p..intos blanquecinos que al microscopio equivalen 

a focos de necrosis, en los hcpatocitos cercanos se observan 

cor¡:{lsculos de inclusi6n intranuclcarcs. 

El diagn6stico sería 

En cato caso, sor! conveniente q110 ~;e manden muestras do 

ouoro al laboratorio para comprobar ol dia9nó~1tico do 

Rinotraquo!till Infecciosa novi.na por pruobns Sorol6gica5. 



En un criadero de caballos, han ahorcado 3 yeguas entre 

15 dias y 1 mes antes del parto. Un feto es necropsiado y 

se observa el tejido subcutáneo amarillento, ha'{ abundante 

líquido en las cnvidades abdominal y torácica. El h1ga.do 

est:i congestionado y hay :p2quefl.as manchas grisácec::t~; (fo 

2 a 5 nm .. sal1J.Lcadus en todo ol parénqulma.. Microscópica·-

mente estas manchas corresp:mden a hcp..."<tocitos necrosados. 

si. intrnnucloares acid6filos. 

¿ f{!::cuercku> que( ¡x1rcenta je J(: yoquau pueden abortar Qll 1i:··. 

broto dt: Hinoncumonith;; Virul Equinu? --------·~----·- ... 
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Resuelve el siguiente cuestionario: 

Define los siguientes términos: 

Hepatitis 

Colangitis 

Colecisti tis 

Perihepatitis 

Menciona las Hepatitis Virales frecuentes: 

Menciona los signos clínicos de la Hepatitis Infecciosa Canina: 

Describe las lesiones macro y microsc6picas de la Hepatitis 

Infecciosa Canina: 

Explica cu•.Ínüo hay leido1ms h<i¡.iáticas cm L1 Rinotr;-;quoÍtir; 

Infoccioua lJoviikl: 
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Describe las lesiones hepáticas macro y microscópicas de 

la R. I.B.: 

Menciona los signos clinicos de la Rinoneumonitis Equina: 

Describe las lesiones macro y microsc6picas de la 

Rinoneumonitis Equina: 

Menciona los signos cl1nicos y la transmisi6n de la infec­

c16n por Herpesvirus Canino: 

Describo las lesiones macro y tnicroscbpicao do la infecci6n 

por Hor¡x.uwir.uo Canino1 
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3B. Las Hepatitis Bacterianas 

Las bacterias J?leden llegar al hígado por varias vías, como 

son: 

La vena porta 
La arteria hepática 
La vena umbilical en el recién nacido 
El sistema de duetos biliares 
Por extensi6n directa 

Las lesiones en las Hepatitis Bacterianas están en relaci6n 

directa con la vía de entrada y con el tipo de bacteria infec-

tan te. 

Dentro de las enfermedades bacterianas que más comúnmente 

afectan el hígado tenemos: 

TUBERCULOSIS 1 

ABSCESOS 
POR BACTERIAS 

PIOGENAS 

HEPATITIS 

HEMOGLOBINURIA 
BACII.AR 

NECROBACILOS IS 
HEPATICA 

ILEPTOSPIHOSIS 1 

SALMONEI~ 

\leamos brevemente algunos detnllos dP. cada una, sobretodo en 

lo qua respecta a suu lesiones hcp.'.ítican. 

(adoml'lo do laa aven). La infocci6n O!J niompra homat.6•:¡ona y 
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puede ser congénita o adquirida. 

La forma congénita se presenta cuando hay placentitis tuber­

culosa, y el Mycobacterium spp. pasa por la vena umbilical 

hacia el hígado del feto, donde se forma conjúntamente con 

los ganglios linfáticos hepáticos un Complejo Primario, que 

a veLeE es incompleto. 

Por vía de la vena porta, el bacilo tuberculoso puede dis0-

minarse al hígado a partir de una úlcera intestinal tubercu­

losa. 

Por la arteria he~tica llega la tuberculosis al hígado como 

consecuencia de la generalizaci6n de un Complejo Primario. 

Las lesiones encontradas en hígado en caso de ser una infec­

ci6n primaria son los característicos "Granulomas" o Tubérculos 

(Hepatitis prolifera ti va). En casos de diseminaci6n tardía 

del bacilo tuberculoso, ¡:uede presentarse la Tuberculosis 

Miliar, on donde a simple vista ne ven n6dulos pequenos 

blanquecinos do aspecto racimoso y perlado ('l'Uberculosis 

Perlada) que microscÓpicrunente 1ion focos de material nocró­

tico y pcqtwí'los agre9ados do células opitclioidcs y linfoci­

ton (llop¡ititiu oxud<tti.va). 

En loo cerdos os comCin la tuberculosis hopfitica por 

füs.:.ObllQt.<.:'t.iwn .. "nyjJJl!l, donde no hay formaci6n do tub6rculos, 
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sino unas manchas blanquecinas no caseificadas distribuÍdas 

por todo el 6rgano. Tienen la apariencia de las "Manchas 

de la Leche" causadas por migraci6n de larvas de Ascaris ~ 

(vease Hepatitis parasitarias). 

MicrosccS'picamente no existe el granuloma característico, 

sino proliferación de células gigantes, linfocitos y algunos 

eosinófilos. 

Abscesos Hepáticos por Bacterias Piógenas: 

Un absceso se define como acumulación de exudado purulento y 

bacterias, rodeados por una cápsula de tejido fibroso. 

Las bacterias pi6genas que comúnmente llegan al h1gado son: 

Corynebacterium ?fOgenes, Staphylococcus spp. y Streptococcus 

.!Ll2.E:..• aunque también otras bacterias como Coliformes, 

Salmonella spp., Shigella spp. y Fusobactorium necrophorus 

pueden ocasionar abscesos. 

Las v1as de entrada do estas bacterias pueden ser: 

por vena umbilical en el reción nacido 

por arteria hop."1tic'! en endocarditis o neumonias p.lru­

lcntas. 

por vonn J.XH"l.:i on oro:don•':J do In muL~Orlil dnl tr<1cto 

gautro-int:eali 11•i l. 

{XJr nxtc•n:d.(Jll nn reticulit in tr.a\lm:'1tic:as. 



Las repercusiones de los abscesos en \ligado son 2 importantes: 

PUeden presionar y comprimir conductos biliares " 
vasos sanguíneos. 

Pueden fistulizarsc c::n la luz <fo la vena cava posterior. 
produciéndose muerte súbita por. s<!pticcmia y embolia 
séptica pulmonar. 

Necrobacilosis Hcipática: 

das y secas, ligc r.amcnt.c ()levadas de lu. superficie del ÓC•Jn-

Las lesiones de N~crobacilosis n la larga forman abscos0~. 

debido n que L:1 l i be1·-i cii:>n de <Jnzimas de los ncu trót'i lo:;, 

<:1ctúa sobro ln ner:eoc;ü; coac¡ulativa pr-im.:iria, y se constilu·,. 

tejido tJ.brocic. 



croscópicamente estos puntos corresponden a zonas de necrosi~ 

coaqulativa (cuando la toxina de la Salmonella spp. es poten­

te) o a zonas de reacción granulomatosa (cuando la toxina de 

la Salmonella spp. es débil). Por lo general no hay infiltra­

ción de leucocitos alrededor de las zonas afectadas. 

Las Salmonelas que llegan al hígado generalmente provienen 

del intestino (Salmonelosis entérica) aunque también pueden 

provenir de metritis o mastitis por Salmonella. 

Cuando la Salmonella spp. se establece en vesícula biliar, 

se elimina periódicamente por el colédoco hacia el intestino, 

ocasionando brotes repetidos de Salmonelosis entérica: estos 

animales además, son portadores crónicos de la enfermedad. 

Leptospirosis: 

La Leptospironis, infccci6n por bacterias del género Lcptos-

pira spp .. , ocasiona abortus en l.o!l bovino!":J y curdos,. i\ 

siinpl.c v.i s t;J C' l h'i '.Fido ... k le:.; fo l:o~; ai.lor taJu,; t: icne un 

puntill""º l1l..c:nqtt-::r:1 T:i ~1d,-·n':\:; de; ;il<:Juno~.; c<:1mhi.o.•_; ~1utoU.ticos. 
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por retenci6n de bilis. Las células de Kupffercontienen 

abundante hemosiderina y p..tede haber infil traci6n linfoci-

taria en los espacios porta. 

En los perros la Leptospirosis puede producir hepatitis. 

HeJ?Stitis Necrótica Infecciosa: 

Esta enfermedad que afecta a ovinos y ocasionalmente a 

bovinos se produce por la germinación de esporas del 

Clostridium noyvi tipo B en el higado del rumiante. Las 

esporas penetran con el alimento y permanecen latentes en 

el higado. Cuando en este órgano se establece un ambiente 

anaerobio, como el que propician las migraciones del ¡::1ará-

sito Fasciola hepatica, las esporas germinan produciendo 

3 diferentes toxinas: 

{toxina letal) 
{toxina necrótica y hemolizante) 
{toxina hemolitica) 

Dentro de los signos clinicos tenemos 1uc la piel antes de 

la muerto, se torna de un color cian obscuro, por lo que 

L:rn lc·uior"-''J t1 pic<1:i ur:' Fam:iolusiu, mostr11ndo udemlls zonas 
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amarillo-pálidas de 2 a 3 cms. de diámetro <?n el borde 

diafragmático. MicroscÓpicamente estas zonas corresponden 

a necrosis coagulativa e infiltración de neutr6filos. Ade­

más se observan las lesiones dejadas por la migraci6n de 

la Fasciola hepatica (vease Hepatitis parasitaria). 

Hemoqlobinuria Bacilar: 

Esta enfermedad que afecta bovinos, es causada por la ger­

minaci6n en el h1gado de esporas del Clostridium hemoliticum 

prvvenientes por vena porta del intestino. En el h1gado 

permanecen las esporas en estado latente indefinidamente has­

ta que haya un daño he~tico como el causado por Fasciola 

hepatica con lo que el medio se torna anaerobio y la espora 

pasa a forma vegetativa produciendo su toxina (Lecitanasa 

de efecto necrosantc y hemolitico). 

Debido a la hemólisis intravascular, podemos apn~c:i.nr clini-

camente: anemia, ictericia y hcmoglobinuria. 

La lesi6n 1mpáticn ademfrn de la de Fa!>ciola~;j;; conr;i,;te en 

.... ;i:oscopic.-nnente cu.r1·¡:..~•[Ftndt".~ :\ un i.nC.Jrlo {nocrl):1ir1 po1· isqu2 

mia}. Adt~.~m1.::; pt11..~dl~ h.1óe:r pl~1·i.toniti:.1 Cd-'1.-·i.n,)}tl::nLJrrfiqica. 
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Lee con cuidado la siguiente sección y haz lo gue se te 

pide en cada paso: 

En la columna de la izquierda, aparecen algunas causas de 

hepatitis bacteriana y en la de la derecha las vías de 

entrada de las bacterias al hígado. Relaciona ambas 

columnas: 

úlcera intestinal tuberculosa 
infección umbilical en el 
recién nacido 
Retículo-Peritonitis -Traumá­
tica 
ascención de Ascaris por 
colédoco 
endocarditis valvular 
úlceras ruminales infectadas 
peritonitis purulenta 
duodenitis exudativa 
septicemia 
neumonía purulenta 

Completa el siguiente cuadro: 

,---· ·-] L_. _____ _ 

l. VENA PORTA 
2. ARTERIA HEPATICA 
3. VENA UMBILICAL 
4. DUCTOS BILIARES 
S. EXTENSION DIRECTA 

[ __ ~ 
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Completa los espacios en blanco: 

La Tuberculosis en hígado puede ser: 

CONGENITA [ 

ADQUIRIDA 

Cuando hay placentitis tuberculosa, 
el Mj'cobacterium spp. llega al hígado 
del feto por vía 

Cuando el Mycobacterium spp. proviene 
de una úlcera intestinal tuberculosa, 
llega al hígado por vía 

cuando en ¡x.:¡lmón se dioemina un 
Complejo Primario, el bacilo tubercu­
loso llega al hígado por 

¿En qu¿ casos encontramos GRANULOMAS TUBERCULOSOS (reacción 

PROLIFERATIVA) en h1gado? 

¿En quJ casos encontramos reacci6n EXUDATIVA en Tuberculosis 

he~tica? 

cuando on un hígado do CERDO vemo1:1 manchas blanquecinas no 

calcif'.ica.da(l db.ltribu!tli:rn homog{}noamcnt:c• en la uuporficlo dol 

qua ao trilta de 'i'UBEHC.:UL051S lfül'/\'l'lCi\ caua:\d.:i. pur. -~------·--

.. 
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Menciona 5 bacterias capaces de producir ABSCESOS HEPATICOS: 

----- ···-·~--~------------·-··"" 

En 8sta lista, encierra en un rectángulo las BACTERIAS 

PIOGENAS más frecuentes. 

A continuación menciona en cada caso la via de acceso de la 

bacteria pi6gena al hígado: 

Via de Entrada al Higadg 

abscesos en el recién nacido 

cerdo con endocarclitir; valvular 

6lcera ruminal por indigesti6n ~cicla 

-~----~--~~--~---~----

D .. i:.i--1.~-~U.:.'..E!.:1.2!!...t:.'..: .... U >.>_t;,21_. __ f?l!.l:!:..~Y-'!-Ll.1? . .2:"2.lX.J~::ü~....11:!.!?.ºll~J!filL 

!:! e _J:0! ... il,bU e.e:_§ OS __ <;_!!_ll.i9-ZiQ2.L 

oca:d.onan dolor. 

cau:.»1n <\ti:otL1 hc:p:iti.ca r.or prcui6n 

cumr,1·i1w•li .:orhluct.O.'J l.d.1 J.uI'OLl ( iC\:<;t:\.cia p::rnt-hapStica) 

:1ufn•11 úfcilm0nt.t:: hcmon:agifüi 
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congestión crónica lncal por obstrucción de venas 

dificultan los movimientos respiratorios 

por romperse su cápsula en el interior de la vena 
cava ocasionan embolia pulmonar. 

debilitan al animal preclisponi~ndolo a otras infec­
ciones. 

no trae consecuencias importantes. 

La NECROBACILOSIS HEPATICA es la invasión del parénquima 

hepático por • Esta bacteria 

llega al hígado,generalmente proveniente del contenido 

gastrointestinal (Recuerda que el .Fusobacterium ~roehor_ll1! 

e.> poblador normal del tubo gastr.o-ent6rico). 

Contesta (F) Pülr.10 ~ (V) Verdadero: 

Cualquier eucoriación y (' lceru da la mucosa del tubo gast:1:0-

intestinal es predisponent0 do Nücrol)acil.o:iü; llep:}tica 

r,<1.s lc::iioneri de :foc::obad lotds hop..:'1tica a ni.mplo vista son 

:nanr.ha'1 r~it·c·11 l1HOé• Jo aproxi.mZ\<lnnv~nto l cm. do dif;metro de 
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En la SALMONELOSIS, las lesiones hepáticas macroscópicas 

Microscó'picamente en la Salmonelosis vemos que: 

l. Si la toxina de la Salmonella spp. es potente 

2. Si la toxina de la Salmonella spp, es d~bil veremos 

Menciona las fuentes de Salmonella spp. para el higado 

¿Qué consecuencias trae que la Salmonella spp. se establezca 

en la vesicula biliar? 

Acerca de la LEPTOSPIROSIS en HIGADO, contesta (F) Falso o 

(V) Verdadero: 

( ) Las lesiones hepáticas se ven en las madres que han 
abortado. 

( ) Se vo ¡:untillco blanquecino en ol higado de los fetos 
abortados, 

( ) Microsc6picamentc hay necrosis masiva y presencia de 
corp:isculos do inclusi6n. 

!lay focos de necrosis y rctcnci6n dü bilin i;n h1gado 

1,011 macr.(:if:1r¡o!1 hop.'1tico1J conti.<mon abtrndanto homosi­
tltH ina. 

( ) Loa cordon<rn de hep.:\toci.ton ne m;:inticnon bien formados 
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Cuando llegan al higado esporas del Clostridium novyi tipo B 

provenientes del intestino, hecho frecuente en OVINOS, los 

animales están predisf"lestos a sufrir la enfermedad llamada 

Para que se produzca la Hepatitis Necrótica Infecciosa, se 

requiere que las esporas dejen su estado latente y formen 

toxinas. 

Explica qulhace germinar las esporas del Clostridium novyi 

tipo B en hígado ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

¿Porqué se le llama ENFERMEDAD NEGRA a la aepatitis Necrótica 

Infecciosa? 

Describe las lesiones he¡áticas macroscópicas de la 

Hepatitis Necrótica Infecciosa (adem!s de las lesiones de 

Fasciolasis) 

¿Cuftl Cl!I la bacteria cawmntc de la HEMOGIJ)lHNUIU/\ BJ\CIIJ\H 

-· y qm{ ünrx.•-

cia a(ccta? 

• 
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Completa el siguiente cuadro de la PATOGENIA de la 

Hemoglobinuria Bacilar: 

esporas de Cl. hemoliticum 
en contenidoiintestinal 

esporas de Cl. hemoliticum 

en vena porti 

espora de Cl. hemoliticum 
en hígado 

'1( 

Lesión hepática 
causada por _ -~ 

(parásito) 

+ medio anaerobio germina Cl. 
en hígado hemoliti~ 

HEMOLISIS_,,.. ---------·-

Los siqnos clínicos da la fu~moglobinuria Bacilar, derivados 

de la hemoli9is intruvDscular 

------·------~-.....___-~ ___ p _______ -------- -·-------·--~--

En el h'igildo de bovino.'J ¡¡fc~t<1dos por lkmoglobinurL:i Bacilar, 

__________________________ , ___ _ 
·------------

vo nli Gl'O!..:C<.~pit:<1n1011tc ln lc!.lHin do la llült\<)l)lobi.nuria 

llac .il .:ir i' 
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Contesta; el siguiente cuestionario: 

Menciona· las vías por las que una bacteria puede llegar al 

hígado: 

Menciona las hepatitis bacterianas m~s comunes; 

Explica las formas de entrada al hígado del bacilo tubercu­

loso; 

Describe las lesiones hep§.ticas en la Tuberculosis: 

Menciona algunas bacterias capar..::oa do formr:r abt1cosos on 

h1gador 
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Explica cómo llegan al hígado las bacterias piógenas: 

Menciona las consecuencias de los abscesos en hígado: 

Explica la patogenia de la Necrobacilosis Hepática y men­

ciona el agente etiológico: 

Describe las lesiones de la Necrobacilosis Hepática: 

Describe las• lesiones hepáticas macro y microsc:6¡;ii..:a<J d;:i 

la Salmonelosis: 

Explica t:.:.~mo llotp al h1gndo la palmonolla spp. y cuál.es 

son ln!I ro¡XJt"c\HJionos clo una Salmonclosia hopiltica: 
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lEn qué especies hay lesiones hepáticas por Leptospirosis 

y cómo se manifiestan clinicamente?: 

Describe las lesiones hep(lticas macro y microsc6picas de 

la Leptospirosis: 

¿cu~l es la etiolog1a de la Hepatitis Necr6tica Infecciosa? 

Explica la patogenia y signos clinicos de la Hepatitis 

Necr6tica Infecciosa: 

Describe las lesionas de la Hepatitis Nccr6tica Infecciosa: 
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Menciona la etiologia de la Hemoglobinuria Bacilar: 

Explica la patogenia y signos clinicos de la Hemoglobinuria 

Bacilar: 

Describe las lesiones hepáticas macro y microscópicas de 

la Hemoglobinuria Bacilar: 
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3C. Las Hepatitis Parasitarias 

Hay una gran variedad de parásitos que producen inflamación 

del hígado y conductos biliares. Los parásitos son la causa 

más común de hepatitis. Para estudiar las parasitosis hepá-

ticas las clasificaremos en 2 grupos; 

Parásitos que lesionan el hígado cuando sus fases lar­
varias atravieaan el hígado o se quedan en el parén­
quima. 

Parásitos cuyas formas adultas tienen como hubitat 
definitivo el sistema biliar. 

Así, vemoo que lau par<1sitosis hepáticas más conocidas son: 

PARASITARIAS 

POR FASES 
ADULTAS 

~--~-~--, 

FASC I'Ol-1/\S rn_J 

--] COCCIDIOSIS 
HE PA'l'I Cl\ 

-----·-~-----~ ~ 

en ol ele.lo biul6gico do los ncm:itodcrn (<1uu,1nmi e í llndroidoo) 

1;cm10 lo;; de J.:1 fumilia l·~ntrongylidao y A!Jcar.idue, existe 
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una migración de larvas por el organismo del huésped (cerdo, 

equino, bovino, canino y felino). 

El estudio del ciclo evolutivo lo iniciamos cuando las larvas 

perforan el intestino, se dirigen al higado y lo atraviesan 

para ir al corazón y al pulmón. De aqui, por tráquea van ha~ 

ta la farínge donde son deglutidas. Durante toda ésta migra-

ción, las larvas van madurando, hasta que llegan nuevamente 

al intestino donde ya se establecen como formas adultas. 

Completa el siguiente esguema: 

Con flechas, indica el trayecto de las larvas de nemétodos 

en su migración: 

La lesión que producen l<Hl l<lrvas migranten al higado es 

traumática. Las larvas hacen t.únelGs ;:i través del parén-

quima. Estos canales se llenan de san9r0. hcpJtocitos ne-

el Lú11c!1 h~y un~I frnn:ja d•' l"'l'·'t:oci tcrn , . ., t>:.Tor.i'J cotigllL•-
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Generalmente las larvas siguen su camino y abandonan el hígado, 

las lesiones tienden a cicatrizar, formándose en el caso del 

cerdo las "Manchas de leche" que no son sino cicatrices deja-

das por la migración de larvas de Ascaris ~· Cuando la 

larva migrante no se encuentra en el huésped habitual (por 

ejemplo larvas de Ascaris ~ migrando a través de un hígado 

de bovino), las larvas tienden a enquistarse y formar nódulos 

calcáreo-fibrosos de gran tamaño y consistencia de piedra. 

CISTICERCOSIS HEPATICA 

La Cisticercosis es la invasión de los tejidos de un animal 

por fases larvarias de céstodos (Tenias o gusanos planos). A 

las larvas infectantes do los céstodos se les llama Cisticerc.~ 

En el hígado los Cisticercos más frecuentes son, los Echino-

coccus spp. (que por su importancia veremos aparte bajo el 

titulo de Hidatidosis) y el Cysticcrcus tenuicollis, fase 

larvaria de la Taenia hydatigcna del perro. 

Los cisticercos no hepat6filmi poro qua pueden anidar erráti-

camontc en el hi~F\do son: 

Cyst.icorct!.!:!.....r'if!.i fq_t"J!lin _____ .... 1 ar va rlo la Taonia pis i formis 
en conojon del porro, 

C0<rnurus corebralin 
en ov.lnon 

larva del c6utodo Multicops 
mu l tic<;l.E!!. dol perro. 
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En general la frecuencia de cisticercosis hepáticas depende 

de la existencia de perros infectados con Tenias en las 

explotaciones pecuarias. 

El cysticercus tenuicollis se encuentra en ovinos, caprinos, 

porcinos y rara vez en bovinos. 

A las 3 semanas de la invasión de c. tennicollis al higado, 

se observan unas vesiculas de 2 a 6 nun. de diámetro que a 

las 7 semanas miden 1 cm. aproximadamente. Las lesiones 

varian según el grado de invasión. Se ven múltiples vesiculas 

y orificios de tamaño variable, llenos de sangre y que según 

pasa el tiempo se tornan verdosas o blanquecinas. Microscópi-

camente se observan los quistes rodeados por hemorragias, 

hepatocitos necrosados y gran infiltración de leucocitos. 

HIDATIDOSIS: 

Es también llamada "Quiste hidatidico" o Echinococosis. Es 

una condicif>n frecuento en bovinos y cerdos. Ea causada por 

fases larvarias de las tanins de porro llamadas Echinococcus 

qranulosus y Echinococcus multilocularis. 

E, qranul_q.fil!_~ --- Quiste hidatidico UNILOCUIJ\R (m!la 
comtín) 

E, mult.ilocularif.', --Quisto hidat1dico MULTILOCUU\R 
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La patogenia de la Hidatidosis es la siguiente, lee deteni­

damente: 

Los huevecillos del Echinococcus spp. son ingeridos por el 

cerdo o los bovinos, y pasan a través del intestino penetran 

do a vena porta, que los conduce al bigado. Si los sinusoides 

hepáticos son anchos {común en los animal~s viejos) lo~ cis­

ticercos pueden pasar hasta fA.!lmones y luego a la circc.l<.1-

c.i6n general, diseminándose a bazo, riñones y rné1.1'.u.a. º"'"'et· 

Cuando los sinusoides hepáticos son angostos, los pa~ásitos 

se estancan y comienzan a crecer. D~s p.i6s de 4 u 5 mu;:;t>s 

los quistes ¡:ueden med~r hasta 15 a 20 ~.rn. Es frecuentA 11 

formación de quistes hijoG:, que pued.:.;i 1;;ur endógeno:; 

ex6genos. La diferencia entre el Qul::ite Unilocular y r.•l Mul·· 

tilocular es quo en cJ. primero, los c¡:..;:lnte'..! hijos rnu .. tien,Jll 

con el quiste madr0 la :niBma cápsula, mit!ntras que en el 

Quiste Multilocular, los quistes hi:io;:; c;5t;:..n completo.mente 

separado:'! del quiste madre por una cápsula de tejido concc·· 

tivo inclop0ndirrnte. Gcneralrnonto c::ito~J quistes permanecen 

viables p.:ii: larqo tiempo. 

l\ niniple v.h;te\ el hí9ado cut[, numentado dn tamar1o, p1cde 

y on LlCJvlno:1 lli'.l!~U1 '.JO 1«¡1·. (normcd '.í i·:qr.}, li<l ol,,.H~t'V<lll 

'.~onq lumu:a.'.:1o:J de <.ft.l.is te'ª de) difercnbw tanmf\ou. Microac6pi-
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camente se ve alrededor del parásito, infiltración de 

leucocitos (predominando eosinófilos) y tejido fibroso. 

Las repercusiones hepáticas de la Hidatidosis son; compresión, 

atrofia por presión, isquemia e ictericia por la obstrucción 

de la circulación sanguínea y de bilis que sufren los vasos 

y conductos biliares. 

FASCIOLASIS: 

Esta enfermedad forma parte de las Distomatosis, que son 

parasitosis hepáticas causadas por los géneros Fasciola 

hepatica, Fasciola gigantica, Fascioloides magna y Dicrocoelium 

dendriticum; pero sin duda la infección más representativa 

y com~n es por Fasciola hepatica. Este es un trem&todo apla­

nado dorsoventralmente con forma de hoja de árbol de 1 a 3 cms. 

de longitud y de color café-pardusco. 

La Fasciolasis afecta a bovinos, ovinos y ocasionalmente 

otras especies animales. La forma adulta del parásito habita 

en los conductos biliares y vesícula biliar del huésped. 

Dentro del ciclo evolutivo de F. hepatis:3~ interviene un 

carilcol acui1tico, por lo que cstn parilEito,,it> tiene• nu •n:i­

yor frecuenC'Í<I cuando lor; rumi.nnt:en p.1r;tor<' "l "11 luqurci; nrrn-
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Después que el rumiante ingiere pastos infectados con Me­

tacercarias (larvas enquistadas de F. hepatica), en el 

intestino la pequeña larva sale de su cápsula y atravieza 

las paredes entéricas, para después migrar por el peritoneo 

hasta el higado al que penetran por la cápsula de Glisson. 

Las larvas migran por algün tiempo en el parénquima hepático 

hasta que localizan y entran a un conducto biliar de calibre 

grande, donde maduran sexualmente. Por la vesicula biliar 

y el colédoco salen los huevecillos hacia las heces. 

En la necropsia, si la invasión es reciente y masiva por 

larvas, observamos múltiples hemorragias salpicadas en la 

cápsula y túneles inflamatorios en el parénquima hepático. 

Si la parasitosis es vieja podemos observar f.~tica 

adultas dentro de los conductos biliares que se aprecian 

muy engrosados y fibrosos. Esta l<?sión se debe a la ird taci6n a 

.I.,._ .. hepa.!:_!_c:~ sobre el epitelio de los conductos biliü,.€"' 

ocacionando una _ce._ql<.Jl!.!1~ U.!!. 

Algunos ::ügnon clinico8 .>1.1gostivos de Fasciolnsis l>üll ue­

bilidad, anemia, omnciaci6n e ictericia. 
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THYSANOSOMIASIS: 

El céstodo (gusano plano ) adulto que parasita el higa­

do es Thysanosoma actinioides. Es un parásito de rumian­

~· No se conoce con certeza su ciclo de vida pero se 

sabe que intervienen ácaros de la familia Oribatidae. 

T. actinoides es un gusano plano y segmentado, de color 

blanco amarillento y de unos 15 - 30 cms. de longitud. 

Se encuentra en duetos biliares y vesicula biliar, a ve­

ces en el conducto pancreático y el intestino delgado de 

ovinos y bovinos. 

Las consecuencias de la Thysanosomiasis no son severas, p~ 

ro puede observarse ictericia obstructiva y colecistitis, ya 

que se forman aaculaciones en vesicula biliar y colódoco. 

COCCIDIOSIS HEPATICll: 

La coccidiosis hepática se presenta en conejos producida por 

Eimeria stiedae. Este DB un protozoario (coccidia) que afec­

ta tanto el intootino como el hlgado. 

Si ol conejo nobrovi.vc 11 Ja infoeci.ón ontórica, E~_¿J.:J~ 

puede i.r o l h 1gado, yn fü".!'1 rn i.g r.) nclo por ~ l pcr i tono o o 

por la vona portil. Ya r:-n el tnj .ido ht:,p.:'it:ir:o iir;.; diri90 <11 

epitelio do loo cnnducton billnroe par~ rcproduc\reo. 
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En el higado de los conejos afectados s9 ven múltiples 

abscesos pequeños nodulares, de tamaño variable, desde el 

de la cabeza de un alfiler hasta el de un grano de maiz. 

Estos nódulos son blanquecinos y los que están cerca de la 

cápsula se proyectan ligeramente sobre la superficie. Al 

cortarlos emerge un exudado purulento en el que por un 

frotis pueden demostrarse gran número de ooquistcs o Cocci 

di.as, 

Microscópicamente hay una cápsula de tejido fibroso que 

alberga una infiltrn~ión de células inflamatorias, material 

necr6tico y abundantes ooquistes. 
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Completa las siguientes oraciones: 

A las fases juveniles de los par~sitos les llamamos LARVAS. 

Cuando los par~sitos alcanzan la madurez sexual, estamos 

ante la fase ADULTA del par~sito. El higado pJ.ede inflamarse 

por invasi6n de par~sitos en fases 

Menciona las parasitosis he~ticas comunes, debidas a 

FASES LARVARIAS: 

Las Hepatitis parasitarias por formas ADULTAS de par~sitos 

son: 

Lee con cuidado y responde: 

¿cuáles son las familias de nemátodos que tienen una migra­

ci6n hepato - sardio - p.ilmonar antes de que las formas 

adultas se establezcan en el intestino? 

-~·---------' 

Bn su trnyeclo :.1 trav6B del h1<J<ido ).¡;;: la.c'.".1s migrantes hacen 
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¿Qué son las "Manchas de Leche" en higado? 

Subraya la oración correcta: 

Si una larva que está migrando en el higado es de un par~ 

sito que habitualmente no se encuentra en el huésped: 

a - El huésped muere 
b - Se forman en el higado las "Manchas de Leche" 
c - Las larvas salen del huésped 
d - Las larvas se enquistan en el higado 
e - Hablamos de una migración aberrante del parásito 

Describe macroscópicamente un higado con quistes parasita-

ríos, originados por la migración de larvas de nemátodos 

Subraya una opción de cada paréntesis y llena los espacios 

vacios: 

Además del Echinococcus spp., los cisticercos que afectan 

al higado son: 

fase larvaria de la Taenia hydatigena 

fase larvaria de la Taenia pisiformis 

fase larvaria del Multiceps multiceps 

Ahora encierra en un circulo el Cisticerco más comün en 

higa do, 
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El Cysticercus tenuicollis afecta animales j6venes de las 

especies 

rara vez la bovina. 

En un higado con Cysticercus tenuicollis, se observan múl­

tiples (ABSCESOS/VESICULAS/NODULOS) de variados tamaños. 

Al microscopio los quistes o vesiculas se ven rodeados p::>r 

La HIDATIDOSIS, también llamada ~~~~~~~~~~~~ es 

causada p::>r (LARVAS/ADULTOS) de las Tenias llamadas: 

Completa el siguiente cuadro: 

Tip::> de Quiste Hidat1dico Originado por la Tenia 

--
UNILOCUIAR 

MULTILOCULAR 



Observa detenidamente el siguiente esguema: 

---- ·-------------

HUES PI!!D INTERMEDIARIO 
CERDO O BOVINO 

¿Qué representa de la llidatidosis ol esquema anterior"? 

a La signología 
b - La patogenia 
e - Las lcs:Loncc 
d - Las consecuencias 

El tamaño del hígado en la ílidaU.dodn crnt:'.t (NORMAL/ 

AUMEN'l'ADO/ REDUCIDO) y ne ob,1nrvc1n <¡ran cantidad uo quistes 

o venir.u lan {AISI.Jl.Dl\;3/Cot.JGLOHEH!dl.1\S). 

Doscr.ibD un quint(• llidatichco 1)!,lJLt)ClJLJ\H y menciona la 

difl;rnnei;i ccJn ol MUL'l'JI.ocw~'\F 

··-·--·.._~~-----------· 

AJ. rnicr(Jacopio alrcd<!dor dn loo qu into::i, r1c ob:iorva ----
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En la siguiente lista, subraya cuáles son repercusiones 

de la Hidatidosis en el higado: 

Hipertrofia 
Anaplasia 
Atrofia 
Hiperplasia 

Ahora, 

Hemorragias 
Congestión 
Ictericia hemolítica 
Amiloidosis 

Infartos 
Isquemia 
Ictericia obstructiva 
Hepatomegalia 

menciona los parásitos que forman la parasitosis hepática 

llamada DISTOMATOSIS: 

Encierra en un rectángulo el parásito más representativo y 

frecuente de la Distomatosis. 

¿Que especies animales nfecti:l Fasciola hc..rs.tJca? 

·--·----' 
Marca con una "X" el huó8ped intermediario del ci.clo cvolu-

- ratón 
- salamandra 
- murciólngo 

- lombriz de ticrrn 
·- lugartijaB 
- cnr~col ncu~tico 

- ranas 
- carpas 
- hongon 



A continuación representamos la migración de las larvas 

de F. hepatica a través del rumiante, completa las oracio-

nes en los rectángulos vacíos: 

RU~ IAN1E CON Fasci o/as is 

\Ü~¡tf 
~~V \q~ \<.wva'.> m13ra11 .--~--..,------. 

~ore\ f"1'<e'~uÍm<\ 
ne.¡:él\lc.o nc:.·::>t& 
~1.1e ero:.lleYl\"rar-. 
l..\n : 

·-................ ' ..... i 
\ 

' ' '· 

t.\ ~\,\·rri1d(\-\:.e 
e.\in\100 ~ 
llls \\ece5 : 

¡-.................................... , 

w 
w 
w 



384 

Menciona algunos signos clinicos sugestivos de Fasciola­

sis: 

A la necropsia vemos que: 

Si la invasi6n de larvas de F. hepa.tica fué aguda y masiva: 

Si la Fasciolasis ya es cr6nica ---------------

El céstodo adulto que parasita el hígado de rumiantes es: 

A la parasitosis hepática causada por el Thysanosoma 

aqtinioides se le llama -----------------

¿C6mo es el T. actinioides a simple vista? _________ _ 

--------------~ y¿d6nde se localiza en los 

RUMIANTES? 

¿Qu6 consecuencias trae para un rumiante el estar parasitado 

por Thysanosoma actinioides? 

La COCCIDIOSIS llEPATICA sólo se presenta en CONEJOS 

causada por 

y es 
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Contesta {F) Falso o (V) Verdadero: 

En la patogenia de la Coccidiosis Hepática: 

{ ) El conejo tuvo que haber sufrido anteriormente de 
Coccidiosis entérica por Eimeria stiedae. 

( ) E.stiedae migra por el peritoneo o por vena porta, 
rumbo al higado. 

( ) Hay reproducci6n de E.stiedae en el epitelio de los 
conductos biliares. 

Las lesiones macroscópicas de la Coccidiosis Hepática son: 

Los hallazgos histopatol6gicos en un higado de conejo con 
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Contesta el siguiente Cuestionario: 

Menciona las parasitosis he~ticas frecuentes en los animales 

domésticos: 

Explica la trayectoria de las migraciones larvarias en higado: 

Describe las lesiones macro y microsc6picas causadas por la 

migraci6n de larvas de par~sitos por el hígado: 

Define Cisticercosis heplitica: 
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Menciona los Cisticercos comúnmente encontrados en el higado: 

Describe un higado con Cisticercosis: 

Menciona la etiologia de la Hidatidosis: 

Explica la patogenia de la Hidatidosis: 

Describe macro y microsc~picamentc un h1gado con Quiste 

Hidat1dico: 
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Menciona las consecuencias hepáticas de la Hidatidosia: 

• 

Menciona la etiologia de la Distomatosis: 

Explica la patogenia de la Fasciolasis: 

Menciona algunos signos clinicos en la Fasciolasis: 

Describe las lesiones hepáticas de la Fasciolasis: 

Menciona loa c6stodos hepáticos: 
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Menciona las lesiones y consecuencias de la Thysanosomiasis: 

Menciona la etiolog1a de la Coccidiosis Hepática y qué 

especie(s) afecta: 

Explica la patogenia de la Coccidiosis He~tica: 

Describe las lesiones macro y microsc6picas do la 

coccidiosie Hop&ticn: 



4. NEOPLASIAS DE HIGADO 

De cuando en -::u.ando se enc1lentran ar..imalos .:rue pierden peso, 

débiles y que mueren sin responder a tratamientos. A la 

necropsia se encuentra un tejido de nueva formación en el 

h'f.9;.1.do, d<: formas, color y com:nstcn-.;ia muy variable·:.::, i\ 

veces se observan foco:; de este tejido neo-formado Jic~ .. ~;:n -

nados en otros tejidos y ganglios linfáticos .. HJ.r--t0Jf1n1r'l-

nente se observan células con anaplilsia, 1 o Cí'-'<' riet.enntn.1 

que se diagnostique como Neoplasia en hígado. 

Las Neoplasias en hígado pueden ser Primarias (¡;rlk' "''"' ur.L-

gin•m en el tejido hep:itico) o secundariao (C!'W ,,,.. º' .i '''!.Yin 

fuera del hígado). 

Las Neoplnsias Primarias do hígado ro:'is frecuen '-'"'s "''~1 -

Hepatoma Pi=irnario o Carcinoma Hepatocclul.:lr 
Carcinoma Col.an<;r.io--colul·-'r 

Es un;:i neoplasia de 101; herut()cit<:..1s, gcnoralmonto .P~.n:!:g.!.l~· 
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Microscópicamente se observan cordones de hepatocitos de 

4 o 5 capas de células, de citoplasma granular acidófilo, 

con los núcleos de varios tamaños y escasas formas mit6ti­

cas. Por lo general, no es posible delimitar las tr.:Ladas 

portales. Se ha observado cierta predisposici6n para esta 

neoplasia en los animales alimentados con comida contami­

nada con Aflatoxinas. 

El carcinoma Colangio-celular: 

Es una neopl.asia maligna (emite met~stasis y causa la muer­

te del animal) derivada de las células epiteliales que 

revisten los conductos biliares intrahepáticos. Se presen·­

ta en perro~, bovinos y ovinos, sobretodo en animales 

adultos. 

Macrosc6piC'amente se ve en el higado una masu únic~ o mul­

tifocal de tejido neopl~sico de color gris-amarillo-blanque­

cino, generalmente no ost6. encapsulada y su conaistoncia 

varia sogtin la malignidad y grado de nocronio quo tenga, 

siendo las blandao las mán malignas, ya que tionr~n mayor 

necrosis. 

Microue6pica111m1to r;e obant'\'Cll1 ducton b.U. ·<.:•'"'él <le diforcn­

tcrn t.-un::ü1ou, con l;:rn célu.ln:J opi.tol.ialou '.\<1 v;u:iadoll tanm­

fl.os y qradon de pic1rnontaciém nuclt!iu·, En '·'.1. :Lntor.l()C do 
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los conductos hay mucina. 

Esta neoplasia origina fácilmente metástasis a otros 6rga-

nos como el pulmón. 

Se ha observado que el tremátodo Clonorchis sinensis que 

parasita los duetos biliares de los animales incluyendo 

peces y el hombre, tiene la capacidad de irritar el epitelio 

de los conductos biliares y desencadenar el Carcinoma 

Colangio-Celular. 

S6lo mencionaremos las Neoplasias Secundarias del hígado 

más frecuentes que son: 

Hemangiosarcoma 
Linfosarcoma. 
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Completa los espacios y subraya una opci6n de cada paréntesis: 

Durante una necropsia observamos un hígado con un tejido 

de nueva formación, que al microscopio revela desdiferen­

ciaci6n o anaplasia de las células que lo forman: podremos 

decir que ese hígado tuvo ~----~--~-----~--

¿cu~ndo decimos que una Neoplasia en hígado es PRIMARIA? 

¿Cu~ndo es una Neoplasia he~tica SECUNDARIA? 

De la siguiente lista marca con una (P) las Neoplasias 

primarias del Higado y con una (S) las secundarias. 

( ) Linfosarcoma maligno 

carcinoma Colangio-Celular 

Hemangiosarcoma 

( ) TUmor de células escamosas 

Melanosarcoma 

carcinoma hepatocelular 

Carcinoma de Gl&ndula Mamaria 

La NEOPLASIA benigna do Hepatocitos os llamada -------

El napa.toma se prcaonta con m.'is frecuencia en animales (ADUL­

TOS/JOVENES) (~n las especies 
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Macrosc6picarnente el Hepatoma Primario se aprecia como 

una MASA ENCAPSULADA de color y" consistencia -------

Al microscopio el Carcinoma Hepatocelular se ve -----

Menciona el nombre de la Micotoxicosis que se cree estimu­

le la formaci6n de un Hepatoma Primario en los animales 

La neoplasia maligna de las c~lulas epiteliales de los 

conductos biliares se llama --------------­

Este tumor como la mayoria de las Neoplasias se presen-

ta en animales (JOVENES/ADULTOS), especialmente en las 

especies 

Se cree que el tromátodo de nombre-----------­

al parasitar los conductos biliares puede desencadenar 

la formaci6n de la neopl a sin hepti.tica llamada 

Lec con cuidado la siguiente historia: 

Un perro 01:1 alimentado con dosp<.1rdicios de una empacadora 

do pescado. Dospuós do algún tiempo, el animal so nota 
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débil, flaco y con las mucosas amarillas. Al palpar la cavi­

dad abdominal se encuentra ascitis y una masa "extrafia" en 

el h1gado. Como después de tratamientos con antibi6ticos no 

mejora el animal, se decide sacrificarlo. A la necropsia se 

ven múltiples n6dulos blanquecinos de variados tamaños, no 

encapsulados. Adern&s se encuentran algunos n6dulos pequeños 

de este tejido neoplásico en el pulmón. Al hacer estudio 

histopatológico se observan múltiples conductos biliares 

deformados con sus células epiteliales de tamaños diferentes. 

Ahora contesta lo siguiente: 

¿Qué tipo de neoplasia heEática crees que sea, PRIMARIA o 

SECUNDARIA? --------- l Porqué? 

¿Qué diagn6stico dar1as t6? 

En la historia anterior, subraya los datos cl1nicos que 

apoyan el diagnóstico de Carcinoma Colangio-celular. 

En la misma historia, encierra en un circulo las lesiones 

que te ayudan p:ira llegar al diagnóstico. 

Por último, explica con tus propias palabras, porqu~ la 

historia .!!2 ?JdO a<'r la de un Hopatoma Hopato-Cclular. 
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Responde las siguientes cuestiones: 

¿En qué te basas para establecer un diagnóstico de Neopla­

sia en hígado? 

Menciona los signos clínicos generales de las Neoplasias 

Hepáticas: 

Menciona la cl.asificaci6n de las Neoplasias Hep§.ticas y d'• 

ejemplos de cada una: 

lQué es el Hepatoma Primario? 

Describe la apariencia macro y microsc6pica del Hepatoma 

Primario: 

QuÓ oapecios afecto. y que( circunstancia predispone a. ln 

prmicntacHm del llepc~tomn Primario: 
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¿Qué es el carcinoma Colangio-Celular? 

Qu~ especies afecta y qué circunstancias predisponen al 

carcinoma Colarigio-Celular: 

Describe macro y microsc6picamente el Carcinoma 

Celular: 

Colangio -

Menciona algunas neoplasias hei;áticas Secundarias: 



LA PATOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO 

El Páncreas es una glándula mixta, de secreción end6crina 

y exócrina. El Páncreas es un órgano accesorio dal Sis-

tema Digestivo situado adyacentemente al duodeno, entre 

la curvatura menor del est6rnagQ y el bazo. El jugo pan-

creático o secreción ex6crina del páncreas, está formado 

por enzimas sintetizadas en los acinis glandulares y ver-

tida por los conductos pancreáticos hacia el duodeno. 

Para que sea secretado el jugo pancreático se requiere 

de la estimulación de 2 hormonas:le Secretina y la Pan-

creozimina. 

Las enzimas digestoras elaboradas por el páncreas son: 

Amilasa 

Lipasa 

Tripsina } 

Quimotrip­
e ina 

actúa sobre carbohidratos 

~ctúa _ore grasas 

actúan sobre proteinas 

La Tripsinn y Quimotripeina son secretadas en forma inac-

tivo para proteger el propio tejido glandular de la acción 



proteolitica de estas enzimas, y cuando están en el in-

testino son activadas por enzimas entéricas. 

El panorama de la Patologia del Páncreas exócrino es el 

siguiente: 

PANCREATI­
CA 

. i''. 

·¡ 

'·, ·-. ,·,.-. 

. . . .. , "•. 

Veremos brevemente algunos detalles de estas ·a:feéciones, 

excepto las neoplasias, ya que son raras y de ~scasa im-

portancia en las explotaciones pecuarias. 
. -1.·:. 

Necrosis Pancreática: 

Por alguna razón aún obscura el potente arsenal de enzimas 

pancreáticas se activan de repente, provocando destrucción 

del propio páncreas y del tejido adyacente. 

Esto ocurre especialmente en perros, y a veces en caba-

llos y cerdos. Están predispuestos los animales obesos 

y a11nquo ln etiologia na t>S bion -::onocidn, se ha observa-

do la mnyor incidonci.i en porros alimentndos con dietas 

ricas en grasus y pobrcn on protcina. 



400 

Los signos clinicos apreciables en la Necrosis Pancreáti­

ca Aguda son dolor abdominal severo, colapso y muerte 

rápida. 

A la necropsia se observa en la cavidad abdominal liquido 

turbio sanguinolento que contiene gotas de grasa. Puede 

haber hemorragias en el omento: El páncreas se ve de 

franco aspecto hemorrágico y edematoso. Se ven adheren­

cias fibrinosas sobre las serosas. Alrededor del páncreas, 

se observan mültiples focos blanquecinos (como trozos de 

gis) sobre todo en la grasa perirrenal y peritoneal, que 

corresponden a zonas de necrosis del tejido adiposo 

por acción de las enzimas pancreáticas liberadas. 

Microscópicamente en el páncreas hay edema, hemorragias 

y necrosis de las células acinares y de adipocitos. 

Por lo general no hay tiempo para que so desarrolle un 

proceso inflamatorio caracterizado por la inf iltraci6n 

de leucocitos, pues el animal muero sübitamonte. 

Si el animal llegara a eobrovivir, so forma una gran ci­

catriz quo deja hipofunclonnl nl páncronn, lo quo dd 

como consecuencia f.!!~~ y nin}]~!.':.!.!! t!olllli!!• 
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Pancreatitis: 

Son los procesos inflamatorios del Páncreas. Los irri­

tantes pueden llegar al páncreas por 3 vias. 

Por e~tensi6n de una inflamación cerca del páncreas 

(Peritonitis) • 

Por la sangre. 

Por ascención de irritantes a partir del conducto 

pancreático que desemboca al duodeno (duodenitis). 

La forma más frecuente de inflamación del páncreas es 

la Pancreatitis Intersticial Crónica que se presenta con 

mayor frecuencia en gatos y caballos, causándoles a ve­

ces la muerte. Es causada por parásitos que ascienden 

por el conducto pancreático desde el intestino, acarrean­

do bacterias. Los parásitos que com~nrnente llevan in­

fecciones al páncreas son nemátodos (Toxocara canis en 

perros y el Ascaris ~ en cerdos) y trernátodos (~­

coelium dendriticum en rumiantes). 

También los cambios rnetaplásicos del epitelio de los 

duetos pancreáticos que se presentan en la Deficiencia 

de Vitamina A, predisponen a la Pancreatitis Intersti­

cial crónica. 
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Microscópicamente el páncreas afectado, en el gato, se 

observa reducido de tamaño, firme y gris. En el caballo 

el páncreas con inflamación intersticial crónica se ve 

de aspecto leñoso, aumentado de tamaño y al incidirlo 

hay exudado mucoso en los conductos. 

Al microscopio se ve infiltración de leucocitos mononu­

cleares y gran proliferación de fibras de colágena. Los 

Islotes de Langerhens no se ven afectados. 

La consecuencia más importante de la inflamación crónica 

del páncreas es que los conductos pancreáticos inflama­

dos son un buen lugar para la formación de cálculos pan­

E_!;Cá tic9_!!. 

Hipop_las.ia Pancreática: 

La Hi.poplasia Pancreática se presenta en perros y bece­

rros, poro la cnformcdac1 se manifiesta clinicamente sólo 

hasta el año de vida. Los signo:;¡ clinicos son diarrea 

con estcatorrca y emaciación. 

Mncroscópicnmcntc se observa escaso tejido pancreático, 

cn~i. trnn1.1pa.r0nte, pero t~l oistem11 de conductoa cxcroto-

rea pormnncco integro. 
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Microscópicamente la hipoplasia afecta sólo la parte aci­

nar del órgano y apenas se ven algunos grupos de células 

organizadas en acinis. 

Atrofia del Páncreas: 

La atrofia pancreática puede ser Primaria o Secundaria. 

La atrofia primaria del pancreas se presenta en casos de 

desnutrición severa, especialmente carencia de proteinas 

en la dieta. A simple vista aparentamente no hay cambios, 

microscópicamente en lugar de los acinis se observa una 

masa homog~nea de células basófilas. 

La atrofia secundaria del pc\ncrcan se presenta por la 

obstrucción de conductos pancreáticos, como consecucmcia 

da procesos inflamatorios crónicos, fibrosis intersticial 

del páncreas, invaoión de parácitos como Ar;ca..ris ~ 

a los conductoil y prcsr~nci.c:i de ciilculos pancreáticos. 

Hr!mos vinto alquna;; l<:s.;íoncs pancrc<'iticun qi_w en m<iyor o 

m<rnor qrodo llPV<:tn al ani rnal a una ].!:1.~l1fis_~g_l).cfo dol~n-

•· 
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jo del jugo pancreático y que clínicamente se manifiesta 

por: 

ES TEA TORREA 

DIARREA 

EMACIACION' 

APETITO VORAZ 

(grandes cantidades de grasa en las 
heces) • 

(defecaciones frecuentes con heces 
fl'1idas). 

(enflaquecimiento progresivo). 

Estos signos clínicos se explican asi: 

Al no liberarse jugo pancreático, no hay Lipasa, Amilasa, 

Tripsina, ni Quimotripsina, por lo que gran parte de las 

grasas y proteínas no se digieren y no pueden ser absor-

bidas, llevando al animal a una desnutrición progresiva, 

aunque el animal tenga apetito y coma adecuadamente. 
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Observa con atención y ponle nombr~ a cada número: 

l. 

2. 

3. 

~-

s. 

6. 

Relaciona las siguientes columnas: 

l. Actúa sobre la Grasa. 

2. Actúa sobre Proteinas. 

3, Es secretada en forma 
inactiva. 

4. Actúa sobre Carbohidratos. 

S. Es secretada en forma 
activa. 

TRIPSINA 

QUIMOTRIPSINA 

LIPASA 

) AMILASA 
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Completa los espacios en blanco y subraya una opción en 

cada paréntesis: 

Aparte de las Neoplasias, que son poco comunes, qué otras 

alteraciones frecuentes encontramos en el Páncreas de los 

Animales Domésticos: -----------

cuando se activan y liberan las enzimas pancreáticas 

dentro de la propia glándula, se produce 

La Necrosis Pancreática afecta a 

y sobre todo 

cuando los animales non obesos. 

La etiologia de la Necrosis Pancreática es (BIEN CONOCI-

DA / DESCONOCIDA). Lo que 
, 

S1 sabemos es que existe una 

predispoBición .~!'.!.'!'.J:¡_JSJ:.Q.l.l_lj_T~ trn loa animales con dietas 

en Pro te ina y en 

grasas. 

La Ncicror;i.:J Pam•rc<'i ti ca .1\guda, tambi.ón llamada Pancrea-

J:.i:...tif! ~-g:.:51:':!. se manificata clinicmnonto por -------
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En la necropsia, además de observar el pán~ francamen­

~ hemorráqico, apreciamos 

Al microscopio .!lQ observamos una marcada infiltración de 

leucocitos, pero lo que s{ vemos es ------~~~~~~~--

Aunque generalmente mueren los animales durante la Necro­

sis Pancreática Aguda, si sobreviven los animales pade­

cerán: 

La inflamación del Páncreas se llama 

Las Pancrcatitis se originan cuando agentes irritantes 

llegan al Páncreas por cualquiera de las siguientes vias: 

----~--~---------

-------------~··--·--·--------
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La inflamación crónica del tejido intersticial del Pán­

creas es la forma (MAS / MENOS) frecuente de Pancreati­

tis. Las especies más afectadas con Pancreatitis Inters­

ticial Crónica son: 

Sus causas predisponentes son: 

MIGRACION DE PARASITOS por los conductos pancreáticos, 

ejemplo: 

Nemátodo 

en cerdos) . 

en perros y ~~~~~~-

Tremátodo '~~~~~~~~~en.~~~~~~~~~) • 

METAPLASIA DEL EPITELIO de los conductos pancreáticos, 

ejemplo: 

A simple vista la Pancreatitis Intersticial Crónica en 

el gato se ve ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

y en el caballo ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~­

Microscópicamente se ve ~~~~~~~~~~~~~~~~--

¿Qué puede pasar en los conductos pancreáticos de los 

animales que han sufrido Pancreatitis Intersticial Cró­

nica? 



En perros y becerros, después de algunos meses de vida, 

a veces se presenta enflaquecimiento progresivo y dia-

rrea grasosa. Como no ceden a ningún tratamiento, mue-

ren o se les aplica eutanasia. ¿De qué padecimiento 

pancreático sospechas? 

Describe c6mo se ve a simple vista el páncreas de un 

animal con Hipoplasia Pancreática 

y microscOpicamente~------------------~--------------~ 

Recuerda que a diferencia de la Hipoplasia, en la Atro-

fia del páncreas el órgano (NO / SI) ha llegado a su 

máximo desarrollo pero que por alguna razón su tama~o 

y funcionamiento se ven (AUMENTADOS/ DISMINUIDOS). 

Completa el cuadro: 

Por desnutrí e ión 
Tipos de 

ATROFIA PANCREA-

Por obstrucción do 
conducton 
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¿A qué llamamos Insuficiencia a.al Páncreas E:x:ócrino? 

Lee con cuiaado y coloca SI o NO si las siguientes con-

diciones pueden ser causas de una Insuficiencia del Pán-

creas Exócrino: 

Desnutrición avanzada 

Invasión masiva de Ascaris suum en cerdo 

Peritonitis 

Diabetes mellitus 

Obstrucción de conductos pancreáticos por . 
cálculos 

Es tea torrea 

Deficiencia de Vitamina A 

Menciona los signos cH.nicos fundamentales de la Inim-

ficiencia del P~ncreas Bxócrino: 
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Contesta el siguiente cuestionario: 

Describe la localización anatómica del páncreas y algunos 

aspectos fisiológicos generales de su porción ex6crina~ 

Menciona las afecciones más frecuentes del páncreas ex6-

crino: 

Explica la patogenia de la Necrosis Pancreática y sus 

signos clinico3: 
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Describe macro y microscópicarnente la Necrosis Pancreá­

tica: 

Menciona las consecuencias de la Necrosis Pancreaticu~ 

Menciona las vias de entrada de agentes irritantes üt 

Páncreas: 

Explica la patogenia de la Pancreatitis Intersticial 

Crónica y qué especies afecta: 
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Describe macro y microscópicamente un Páncreas con Infla­

mación Intersticial Crónica: 

Describe macro y microscópicamente la Hipoplasia Pancreá­

tica: 

Menciona las consecuencias de la Hipoplasia Pancreática 

y qué especies afecta: 



Menciona los signes cHin:ñ.ccns: de U?la:. Insufic:iencia Pan­

creática. m:x6crina! 



Explica los tipos: de A.tro:fi.a Pancreática: 

Menciona los signo'5 c11nico·s de ll!la Ins.ufici.encia Pan­

creática IDxócrina: 



Debes recordar que: 

El Peritoneo es una membrana del.gada,, liLsa y transpare,n 

te que reviste la .cavidad abdominal, .lfo:cmanao la nCAVI-

DAD PERITONEAL". 

Se reconocen dos tipos de :P.eritoneo, el Par.itel!::al. que r~ 

viste las paredes internas ae 1.a cav.iaaa abiiamina1 y el 

Peritoneo Visceral que c:ubre todos ll.-cs órganos de la c..2_ 

vidad abdominal y constiituye 1a membrana seJr1csa 6 adve!! 

ticia de estos 6rqanos. Además existen p.lieg'llle:s del p~ 

ritoneo que forman .el mesenterio, omentos y 1iga.mentos 

de sostén de los órganos 21:',do!1tinalcs. 

La Patologi.il del Peritoneo se puede esquematizar 'le la 

siquiente forma! 
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Las Neoplasias de Peritoneo en los Animales Domésticos 

corno Mesoteliornas y Lipomas son tan raras que no les v~ 

remos aqui. Será objeto de estudio en esta sección: 

El Contenido anormal en el Peritoneo 

En la Cavidad Peritoneal pueden encontrarse anormalmen-

te substancias end6genas 6 exógenas. Hablaremos en es-

ta sección de las substancias que provienen del mismo 

animal 6 ENDOGENAS. 

Debido a que la cavidad Peritoneal contiene varios 6rg~ 

nos, cada uno con una función y contenido diferente, si 

por alguna razón patológica ese contenido llega a salir 

de su órgano, con lo primero que entrará en contacto dl 

cho contenido aberrante será el peritoneo. Este puede 

responder de 2 formas, dependiendo del tipo de conteni 

do: 

- Almacenando el contenido 

- Rechazándolo cm forma de PEHITONITIS 

Los contenidos endógenos que pueden encontrarse anormal 

monte en al peritonoo son1 

l. E doma 
2. Sangre 
3. Ingcat;l 
4. Orina 
5. Dilh 
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Veamos algunos detalles: 

l. La cavidad abdominal normalmente contiene escasa 

cantidad de liquido seroso. La acumulación de gran 

cantidad de liquido acuoso en la cavidad peritoneal 

{abdominal) se designa como Ascitis 6 Hidroperitoneo. 

La Ascitis se debe a la trasudación de liquidos desde 

los vasos del peritoneo debida a los mecanismos del .fil2g 

MA: 

Elevación de la Presión Hidrostática por obstru,g, 

ción del flujo venoso, Ejemplos: 

-cirrosis hepática 

-Estenosis de la válvula tric6spide 6 pulmonar 

-Falla cardiaca congestiva crónic<t 

-Trombosis de la vena cava. 

Disminución de la Presión Coloidosmótica por hi­

poprotcinomia. Ejemplos: 

-Desnutrición 

-Pardoiton intestinnleo masivos 

r,aa .rcpo.rcuni.ont!l'l (fo 1 ;i /\nr:i tiB oon: aumento do lo pros1Ón 

int.rn11h:lomin.1l <:nn dlnno;1 y .-1 vccnn prod11:'<:> lll1il poritonl.­

ti.s leve, p111"·; .1<1 prer;enr;:i;1 do1 ¡>dcm;, r:!n l.iqoran:·_,nto ltrJ 

tflnto" 
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La Ascitis más que lesión, es un signo a partir del 

cual se debe indagar la causa inicial del edema. 

2. La presencia de SANGRE en la cavidad Peritoneal se 

conoce como Hemoperitoneo. Las causas más frecue.n 

tes son: 

Ruptura de bazo 6 higado en perros y gatos por 

traumatismos (atropellados). 

En bovinos, laceraciones del útero, ruptura de 

arteria uterina 6 también la ruptura manual de 

los cuerpos lúteos al hacer palpación rectal in~ 

decuada. 

En intoxicaciones con Dicumarol ó Warfarina (v~ 

nenes que interfieren en la coagulación), el mi 

nimo dafio vascular en el peritoneo puede desen­

cadenar hemoperitoneo. La repercusión del hemo­

paritoneo es el schock hipovolémico y la muerte. 

3. La INGESTA que es el contenido del tubo digestivo, 

es un hallazgo frecuente en la cavidad peritoneal. 

Se presenta cuando hay ruptura del estómago 6 i.ntej! 

tino. Hny que tener cnpecial r:-11ic:k1do on difer~nciar 

si la ruptura del tubo digeat ivo fuCÍ ante 6 poet-mo!, 

tcm. Esto se hace loc~li~ando y observando loa bor­

dea aol poritonoo ndyaconte al ngujoro, pcnaamoa 
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que la ruptura gastro-intestinal fué ante-mortem cuan-

da hubo tiempo para que se desarrollara un proceso 

inflamatorio. 

A continuación tienes una lista de los sitios del trae-
' 

to gastro-intestinal que con mayor frecuencia se rompen 

segón la especie y las causas pasibles: 

Animal Sitio con ruptura 

becerros abomaso ------ülcera perforada 

bovinos adultos abomaso ------torsión de abo­
maso 

cerdos 

caballos 

perros 

ülcera perforada 
intestino----- intusu2cepci6n 

torsión de ciego 

ileum -------para si tos is ent~ 
rica masiva 
hipertrofia mus­
cular del ileum 

estómago----- Dilatación Gás­

ciego -------
trica Aguda 
impactaci6n 
trombosis vermJ. 
nosa 

duodeno------ ülcera perforada 

La consecuencia dirocta de que la ingesta tonga contncto 

con ol peritoneo, en que 6ste so inflame (peritonitis). 

4. L;is ónic:.is ponJbi.lidados de quo ao encuentro QRINA 

en ln envidad poritonenl son: 
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[

Vejiga Urinaria 

Ruptura de----- Ureter 

Quiste urinario (Hidronefrosis) 

La causa más común es la ruptura de vejiga como con 

secuencia de una sobredistensión, ya sea por cálcu-

los uretrales,prostatitis,traumatismos directos 6 

cateterizaciones mal hechas. 

La orina es irritante para el peritoneo, por lo que 

se desencadena una Peritonitis difusa, además de ori 

ginar un cuadro urémico por la absorción de toxinns 

endógenas. 

~: Par21 difercnciur la orinu del edema en la cavidad 

abdominal, habr6 que revisar el sistema urinario y hacer 

pruebas quimicas, pero el olor amoniacal de 121 orina, 

siempre es una buena guía. 

5. Encontramos ll.1..l~J:'.i en la cavidad peri toneal co:no con-

eacucncin da Ja aietensi6n extrnm~ y ruptura de la 

ve i~ 1: cu l n bi l L11 • 

r.ns ca1Hrn:> do un<i ruptut«1 de• vr'iiicula biliar son: 

ColaiHJiti:; <'r<'liica 
Ct\Jc1Llon bU i:1.1'<'H 
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Toxocara canis en el colédoco (perro) • 

La bilis es altamente irritante al peritoneo por su el~ 

vada concentración de sales, por lo que desencadena una 

Peritonitis, llamada "Peritonitis Biliar~ 
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completa los espacios y subraya una opción de cada p3-

réntesis: 

Hay varias substancias que podemos encontrar anormalmen 

te en la Cavidad Peritoneal cuando hacemos una necropsia, 

punción ó laparotomia. Cuando las substancias provienen 

de afuera hablamos de substancias 

como son los medicamentos inyectados intraperitonealmen­

te. 

Si las substancias encontradas vienen del mismo organi~ 

mo hablamos de substancias 

¿cu<!íles son lan substancü1s ENDOGENAS que podcmor; encon­

trar en la cavidad paritoneal? 

-------------· ____ , 

Cuanoo una subotancin en ol peritoneo (oD/no os) irri-

----------·---------
nl Poritonoo r.f,acciona Tnflam:1ndono (J?J::JU'I'ONI'l'!S). 
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La acumulación de grandes cantidades de liquido se-

roso, transparente de color pajizo en la cavidad abdo-

El Hidroperitoneo también llamado 

se debe a 2 causas generales: 

~~~~~~~~~~~~~de la Presión Hidrostática, por 
DISMINUCION/AUMEN~O 

alguna obstrucción en el flujo sanguíneo. 

de la Presión Coloidosmótica, 
DISMINUCION/AUMENTO 

por una baja concentración de proteínas en la sangre. 

En las siguientes condiciones, indica el mecanismo.J?.2E 

el cual hay Ascitis: ( 'l'P.H. aumento de la Presión Hidros-

t~tica 6 J, P.O. disminución de la Presión Osmótica). 

La válvula 1\urículo-Ventricular derecha tiene su di~­
metro reducido~~~~~~~~~--~~~ 
Un rebafto de borregos en invierno en la Sierra del 
Estado de Guerr~ro ~~~~~~~-~~~~­
Dilatación ventricular derecha 
Hepatitis Tóxica Crónica 
carcinoma Hepato-celular comprimiendo la vena cav~ pos­
terior 
Animales con abundantes gusanoo r~dondos y plnnos en el 
intestino 
Enfermedad de las Alturas 
A lbuminur fo ·-------------·------·------·--·-
Trombo en ln vena cavn poste1·ior -----------·--·--------------· 
Neumoni<1 Intcrnticicil Crónica sovor;:l 
Estonosin do la tirtcria Pulrnona:· 
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Explica porqué un animal con abundante edema en la Ca­

vidad Peritoneal puede tener DISNEA o dificultad re~pi­

ratoria 

AdernáS¡el Edema por ser un poco irritante, si persiste en 

contacto con el peritoneo, se originará ~~~~~~~~-

Cuando encontrarnos sangre en la cavidad Peritoneal ha­

blamos de 

Menciona una causa traumática que origine Hemoperitoneo 

¿en qu~ especie?~~~~-

Ahora una causa tóxica de Hemoperitoneo 

Menciona una causa Hintrogénic::l (en la cual el mismo 

hombre ca el c"uoanto da ln lt~sión) do hemoporitoneo 
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Cuando el volumen sanguineo circulante es bajo habla-

mos de que es la consecuencia 

principal del Hemoperitoneo. La HIPOVOLEMIA (ES/NO ES) 

la causa de muerte en un animal con hemoperitoneo. 

¿En dÓnde se localiza normalmente la Ingesta? ___ ~~-

Para que la Ingesta tenga contacto con el peritoneo se 

necesita 

Las causas más comunes de ruptura del tracto gastro­

ent6rico y consecuentemente de ingesta en el Peritoneo 

son: 

En becerros ~~~~~~~-~~~~~-~~ en el abomaso. 

En bovinos adultos ~-~---~~~~~~~en el abomaso. 

~--~~~~~~~~~~~~~--~ en el intestino. y 

En los cerdos 

En los cabal los 

t6rnngo y -·--------·· 

F:n perros -··--~------·--------

en el ileum. 

en el es­

en el ciego. 

en el duodeno. 
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Recuerda que si el animal está vivo: 

Ingesta en contacto con Peritoneo = 

del Peritoneo. 

Menciona las porciones del Sistema Urinario que frecuen­

temente se ROMPEN encontrando ORINA en la Cavidad Peri­

toneal. 

Ahora menciona 3 causas de ruptura de vejiga urinarin 

Las consecuencias de que la ORINA est6 en cortocto con 

el Peritoneo son: 

pues la orina es irritante 

para el Peritoneo. 

-----------------------·-·- ya que los nivelea de urea 

dlsten9i6n de aun pnrodos, puedo llngor a ~OMPERSE y 

t'.lntoncoú <i Jn n'H:ropnin oncontrnrcmon -----------
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¿Qué afecciones vesicales p~eden dar co~o consecuencia 

una Ruptura de Vesicula Biliar? 

Por su (ELEVADA/BAJA) concentración de sales, la bilis 

(ES/NO ES) irritante para el Peritoneo, originando una 
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Responde lo siguiente: 

Menciona las substancias endógenas que anormalmente se 

encuentran en la cavidad peritoneal: 

Cómo reacciona el Peritoneo ante una substancia end6gern 

aberrante: 

¿Qué es Ascitis? 

Menciona las causas del Hidroperitoneo: 
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Menciona las repercusiones de la Ascitis: 

¿Qué es Hemoperitoneo? 

Menciona las causas del Hemoperitoneo: 

Menciona las Consecuencias de Hemoperitoneo: 

Explica cómo puede llegar ingesta a la cavidad peri­

toneal: 
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Menciona las causas más comunes para encontrar ingesta 

en la cavidad peritoneal en los animales domésticos: 

Menciona la(s) consecuencia(s) de la ingesta en la cavi­

dad peritoneal! 

Menciona las causas por las que podemos encontrar orü'u 

en la cavidad peritoneal: 

Bxpllca loa conaocuenclne de la orlnn en ln cavidad pori­

tonOl'.ll: 
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Menciona las causas de que la bilis se encuentre en la 

cavidad peritoneal~ 

Menciona la(s) consecuencia(s) de la bilis en la cavidad 

peritoneal: 



LAS PERITONITIS 

Peritonitis es la inflamación del Peritoneo. Las Peritonitis 

se pueden clasificar desde varios p.Jntos de vista. 

l. Por su curso Clínico {Aguda 
Crónica 

Al abrir la cavidad abdominal en las Peritonitis Agudas, se 

observa exudado (generalmente serofibrinoso) sobre las ~ero-

sas de los órganos y al remover el exudado se aprecia '-'-' n, .. 

ritoneo engrosado, sin brillo e intensamente rojo. 

En las Peritonitis Crónicas, el exudado se organiza y so 

forman sólidas adherencias de fibrina entre el peritoneo 

parietal y visceral. 

2. Por el tipo 
de EX\1dado 

3. Por BU 

localiznci6n 

{ 

SEROSO } serofi.brinoso 
FIBRINOSO } fibrinopurulento 
PURULENTO 
HEMORAAGICO 

{ 
I .. ocalou o Pocaloa 
Difusas o Gcnoralizndao 

Esta cUat:ribuci6n do las Peritonitis dopando en gran modida 
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del agente causal y en segundo término de la susceptibili-

dad particular de cada especie animal. 

Las Peritonitis locales generalmente se deben a migraciones 

larvarias a través del Peritoneo. Una inyección intraperito-

neal o la perforaci6n del ret1culo por un alambre, son 

buenos ejemplos de Peritonitis Focales. 

Las Peritonitis Difusas se deben a virus y bacterias que 

llegan por la sangre o por contaminación masiva del perito-

neo cuando hay ruptura de estómago o intestino. Las Perito-

nitis generalizadas son casi siempre fatales. 

4. Por su Etioloq1a [ :: 
e) 
d) 

Substancias {ENDOGENAS 
Quimicas EXOGENAS 
VIRUS 
BACTERIAS 
PARASITOS 

a) Algunos ejemplos de Substancias Quimicas End6genas son 

bilis, orina, enzimas pancre~ticas, ingesta y edema. 

La inyecci6n intraperitoneal de algún medicamento irritante 

es el ejemplo b~sico de Peritonitis por Substancia Qu1mica 

Ex6gena. 

b) Las Peritonitis Virales son raras. Algunos ejemplos en 

loa animales domésticoo son la "P(~ritonitin Infecciosa Fo-

1 ina"y en ocasiones l111 "Hepatitis Infecciosa canina" l1ay 

lesiones pcritonoalcs. 

• 
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La Peritonitis Infecciosa Felina causada por un virus, se 

presenta sobretodo en los gatos j6venes. El cuadro clinico 

es fiebre persistente, anorexia, depresión, emaciación, 

anemia y muerte. A la necropsia se encuentra en la cavidad 

abdominal abundante exudado seroso con filamentos de fibrina. 

Sobre las serosas de los 6rganos hay un exudado granular 

gris-blanquecino, que forman los llamados "Piogranulomas", 

localizados especialmente sobre el higado y el bazo. El 

higado puede mostrar un p.intilleo blanquecino que micros­

cópicamente corresponde a focos de necrosis. Estas lesiones 

pueden encontrarse en otros órganos como pulmón, ojo y 

encéfalo. 

c) Las Peritonitis Bacterianas son las más frecuentes. Las 

bacterias llegan al Peritoneo directamente como consecuencia 

de una ruptura gástrica o intestinal, por una herida (Traumá­

tica o Quirúrgica) infectada o por una inyección intraperi­

toneal sin asepsia. 

De manera indirecta, llegan las bacterias al peritoneo por 

la sangro o linfa (Buctorcmias y Septicemias), o por exten­

ui6n de una infecci6n en uu órgano abdominal, como en las 

mutrit.lu, onfaHtiu, p1.olonof:ritin y ciatitis. 
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Las Bacterias o sus toxinas que con mayor frecuencia se les 

encuentra en las Peritonitis son: 

Haernophylus suis (Enfermedad de Glasser) 
Mycobacterium tuberculosis (Tuberculosis miliar) 
Nocardia asteroides (Nocardiosis) 
Clostridium hemoliticum (Hemoglobinuria bacilar) 
Clostridium perfringens tipo B y C (Enterotoxemias) 
Corynebacterium spp. (Peritonitis purulentas) 
Streptococcus spp. (Peritonitis purulentas) 
Escherichia coli (Contaminaciones diversas) 
Mycoplasma spp. (Peritonitis serofibrinosas) 
Bacillus anthracis (Fiebre Carbonosa) 

d) Las Peritonitis Parasitarias más frecuentes en los ani-

males domésticos son: Cisticercosis, Estefanuriasis, Estron-

gilosis. 

La Cisticercosis en Peritoneo est~ representada por el 

Cysticercus tenuicollis (fase larvaria de la Taenia hydati-

gena de los carn1voros) que parasita a ovinos, caprinos y 

cerdos y por el cvsticercus pisiformis (fase larvaria de 

la Taenia pisiformis que so encuentra también en c~rnívoros), 

localizado en el peritoneo do los conejos. A veces el 

"Quiste Hidat1dico" se encuentra en peritoneo. 

Los Cisticercos se sitúan ex. el tejido conectivo subperito-

neal y p.teden proyectarse haci<:1 la cavidad abdominal median-

to un largo Pedúnculo. Se ven poqu;1iíati Vcºs~.cui..::rn 'fo l a 2 :.·111. 

do diámetro qlln contic~nrin 1111 l'.lquidc urn:<,:;, '/ un punto bL.ü1co 

que os c•l or.1colox. Por lo gorH:u:al los CiGticorco:; ll" prudu · 



cen cambios patológicos significativos. Su importancia 

radica en la facilidad de que los perros adquieran Tenias 

por ingerir visearas de ovinos y caprinos, contaminadas 

con Cisticercos. 

La Estefanuriasis es la infección de los ~~ por nemá­

todos llamados Stephanurus dentatus. Este parásito se l~ 

caliza en regiones tropicales. Las larvas entran al hué'l!_ 

ped oralmente y al llegar al intestino salen al peritoneo 

y migran hacia el hígado. Del hígado contin6a la migra­

ción peritoneal hacia la grasa perirrenal y lugares adyil 

centes. En ~stos sitios las larvas alcanzan su estado -

adulto y las hembras horadan los uretcres para liberar 

en su luz los huevecillos que salen con la orina. 

Las fases adultas de ~qentatus son gusanos cilindroides 

blanquecinos de 3 a 4 cm. aproximadamente. 

Las lesiones encontradas son engrosamiento de ureteres 

y Peritonitis local. 

r..a Estrongilosis es L:1 infcccit'>n do los ~LOS por gusanos 

cilinc'lroic'le,; de 1'1 familia Strongylidac. La larva del -

StronqyluA edent'1tus es el nemátodo mán frecuentemente º.!! 

contraclo en al Peritonoo dal cnl~llo. Se localiza en el 

centro d0 zonnB homorrfv¡ican lk~ l p:.,ri.totH~o o rx"r debajo 

ele 61. Si. "l parfw i. to ¡x1rmanoco por n lfJl'.t11 ti.ampo 011 la 

misma localizaci.611, el pol"i tonoo ronpo11do con una inflama-
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ci6n local crónica proliferativa, que llega a enquistar y 

calcificar la larva. Si la invasión por larvas de s. eden-

~ es masiva puede originar una peritonitis generalizada 

de curso agudo fatal. 

5.- Las Peritonitis por Especie Animal: 

A continuación damos una lista de las Peritonitis frecuen-

tes en cada especie animal dom~stica: 

En bovinos: 

Peritonitis Difusa Aguda Purulenta, por perforación de re­
ticulo o útero. 
Peritonitis Fibrino-Hemorr~gica, por perforación de aboma­
so o intestino. 
Peritonitis Difusa Fibrina - Hemorrágica, en casos de Hemo­
globinuria Bacilar. 
Peritonitis Local Fibrino Hemorrágica, en enterotoxemias 
por Clostridium perfringes tipos B y c. 
Peritonitis Granulomatosa,en Tuberculosis y Actinobacilosis. 
Peritonitis Difusa Fibrina - Purulenta por extensión de on­
falitis. 

En ovinos y caprinos: 

Peritonitis Focal, por invasión de Oesophagostomun colum -
bianum. 
Peritonitis Fibrina - Hemorr~gica por extonsión de metri -
tis post-parto. 
Peritonitis Sero - Fib:cinosa, debido a Mycoplasma agalac -
tiae. 

En cerdo~: 

Peritonitis Difusa Purulente,cn infecciones por s:orynebac­
tarium wogenos o extensión do infecciones por cé1stracio -
nos mi.ll hocha!l, 
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Peritonitis Difusa Sero - Fibrinosa,en la Enfermedad de 
Glasser causada por el .I1aemoDhy.1.u.s suis. 
Peritonitis Difusa Hemorrágica,en casos de Antrax intes­
tinal. 
Peritonitis Granulomatosa, en Tuberculosis miliar. 

En caballos: 

Peritonitis Difusa Aguda (fatal), común como consecuen­
cia de ruptura gástrica o intestinal. 
Peritonitis focal, en verminosis como Estrongílosisy Ha­
bronemosis. 
Peritonitis p.Irulenta, en infecciones por Corynebacte -
rium egui en potros. 

En perros: 

Peritonitis Granulomatoide por Nocardiosis y coccidiomi 
cosis. 
Peritonitis Difusa Fibrina - Hemorrágica (leve) en casos 
de Hepatitis Infecciosa Canina. 
Peri_~oni ts purulenta, causada en cachorros por Strcptoco­
_s:cus canis. 

En gatos: 

Peritonitis Infecciosa Felina. 
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Completa los espacios y subraya una opci6n de cada pa­
réntesis. 

El Proceso inflamatorio del Peritoneo se llama: 

Para estudiar las Peritonitis, debemos seguir ciertos 

criterios que nos ayudarán a clasificar y descubrir la 

etiología de esta afección. Por eso ante todo signo o 

lesión sugestiva de Peritonitis debemos indagar: 

1.- El curso cl'inico 

2.-

3.-

4.-

5.- La suceptibilidad propia de cada especie anima~. 

1.- El Curso Clinico de las Peritonitis puede ser 

o 

A la necropsia sabemos que se trata de una Peritonitis 

Aguda si el exudado depositado sobre las serosas (SE DES-

PRENDE/NO SE DESPRENDE) fácilmente. Ademf\s el Peritoneo 

estfi grueso, (BHILI.J\N'l'E/OPACO) y de color rojo inten:o10. 

l~ll cnmhi.o, nn t.w l'!1 ritoniti.r1 Cr6nic.:rn <~ncontramon a 1~ ne-

cropsia: ----·-·-
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2.- El exudado es producto del Proceso Inflamatorio. 

¿ Qué tipos de exudado podemos encontrar en las Peri-

tonitis? 

3.- La localizaci6n de las Peritonitis p..tede ser: 

Menciona 3 causas de Peritonitis local: 

Subraya cuál(es) de las siguientes causas NO origina(n) 

Peritonitis Difusa: 

El virus de la Peritonitis Infecciosa Felina 
Inyecci6n intraperitoneal de un medicamento ácido 
Nocardia asteroides en perros 
Ruptura g~strica en caballos 
Migraci6n de larvas de Ascaris suum en cerdos 
Haemophylus suis en cerdos 

4.- completa ol cuadro: 
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¿ A qu~ llamamos una substancia Qufmica ENDOGENA produc-

tora de Peritonitis? 

Menciona 5 substancias que provengan del propio animal 

capaces de producirle Peritonitis. 

¿CÓmo pleden llegar al Peritoneo Substancias Químicas -

EXOGENAS y provocar Peritonitis? 

Responde (F) Falso (V) Verdadero respecto a la Peritoni­
tis Infecciosa Felina. 

La etiologl.a de la Peritonitis Infecciosa Felina es 
un virus. 
Sus lesiones son fiebre, anorexia, depresión, cmacia­
ci6n y muerte. 

~~ A la necropsia vemos abundante exudado serof ibrinoso 
en cavidad abdominal. 
Los "Piogranulomas" son focos de nccronis llcp.f\tica, 

~~ Afecta sobretodo a los gatos j6vcncs. 

Las v1as de entrada de las bacterias al ~ritonco son: 

DIRECTAS {------
INDIRECTAS { 
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Como el Peritoneo es un medio ASEPTICO, en realidad 

casi cualquier bacteria que tenga contacto con él, ser~ 

capaz de producir Peritonitis. No obstante1 hay algunas 

bacterias que se han aislado con mayor frecuencia de pr_Q 

cesos inflamatorios peritoneales. 

Menciona cuando menos 5 bacterias involucradas: 

Las Parasitosis comunes del Peritoneo son: 

Las especies de Cisticercos encontradas en el Peritoneo 

son: en ovinos y caprinos y cerdos 

en conejos. 

rJa Echinococosi[; o "Qnü;tc IH<1ati.ciico" (NUNCA/OCl\SIONAL·· 

Describe có:,,·) :10 "'~º 1:1.:lcroscÓpi,:umontc los CitJticcrcos en 

ol Poriton''º: ----·-----··· 
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Encierra en un círculo la afirmación correcta respecto 

a las consecuencias de los cisticercos en peritoneo. 

- mueren muchos ovinos, caprinos y cerdos. 
- fácilmente los perros adquieren los cisticercos. 
- los perros llegan a infectarse con Tenias. 
- no se encuentran cambios patológicos significativos en 

los perros. 

La infección en CERDOS por gusanos redondos blanquecinos 

de 3 a 4 cm. de longitud aproximadamente, localizados en 

el peritoneo adyacente a los riñones y ureteres, ¿ en qué 

parasitosis peritoneal nos hace pensar? 

El nemátodo causante se llama 

Estudia detenidamente este esquema de la Estefanuriasis 

(empieza en el No. l) 

~(.f (j{~dt''f J. ... .O pO 

ll•uvu; 11,.}--, 

J"! 

~J_.) 
~" :.: / 

... --: --
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Encierra en un rectángulo lo que el esquema anterior 
representa de la Estefanuriasis. 

LAS LESIONES 

LOS SIGNOS CLINICOS 

LA PATOGENIA 

¿Qué lesiones produce la Estefanuriasis en el cerdo? 

En los caballos hay 3 especies importantes del genero -

Stronqylus spg,que son: 

s. vulgaris 
s. edentatus 
S. p:.1dendutectus 

¿De cuál de estas especies se encuentran larvas en el pe-

ritoneo del caballo? 

¿Qué lesi6n encontramos en el Peri tonca, ni la .invasión 

de larvas del ..§..t:! .. 2D3Ylll-1l cdontatus en reducida? 

¿Y si la invaai6n do larvas n9 masiva? ·--··-·---------

5. - So na h.• q\11! hay un<i d.iforenc i a bü•n marclld.-i rcnpocto 

a la nucopt.ibilidad do ul9tui;111 eup:•cinn ;rnimal(W a pade-

cer Poi:itoniti.11 ¡• lo r<'lativnmont.o t:nu1ntontnn quo uon 
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Los EQUINOS son animales altamente susceptibles, a 

diferencia de los CANINOS que son bastante resistentes. 

Menciona las CAUSAS (No el tipo de Peritonitis) más fre­

cuentes de Peritonitis en: 

BOVINOS 

OVINOS Y CAPRINOS [ 
CERDOS 

CABALLOS [ 
PERROS[_ 
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Resuelve el siguiente cuestionario: 

Menciona los criterios que se usan para clasificar las 
Peritonitis: 

Explica las diferencias morfológicas entre una Peritonitis 
Aguda y una Cr6nica: 

.:cómo clasificas las Peritonitis de acuerdo al tipo de exu­
dado que presenten? 

Menciona las causas frecuentes Jp ~~ritonitis focal: 

Menciona las causas comunA.·· . ,,, :.-e· l t )ni tis Difusa: 

¿Cu:il es el origen de las ~ub"t.an¡:ias químicas producto­
ras de Peritonitis? y menciona algunos ejemplos de cada 
una: 

Menciona la etiologia y describe las lesiones de la "Peri­
tonitis Infecciosa Fnlina": 



44 7 

Menciona las vías por las que i:o.eden llegar las bacte­
rias al Peritoneo: 

Menciona cuando menos 5 bacterias comúnmente aisladas de 
las Peritonitis: 

Menciona los cisticercos encontrados en Peritoneo, las 
especies animales que afectan y explica las consecuen -
cías que ocasiona: 

¿Qué es la Estefanuriasis? 

Explica la patogenia de la Estefanuriasis, indicando qué 
especie(s) afecta(n): 

Describe las lesiones encontradas en la Estefanuriasis: 

Menciona el agente etiol6gico de la Estrongilosis peritoneal: 

Explica las consecuencias de la Estrongilosis en peritoneo: 

Menciona cuáles son los tip:>s de Peritonits y causas más 
frecuentes on: 

DOVINOS: 

OVINOS y Cf\PHrnos 
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CERDOS 

CABALI10S 

:?ERROS 

GATOS 



449 

EVALUACION FINAL 

Utiliza una "X" para indicar tu elección: 

l. Cuando la sangre de un animal tiené exceso de C02 
y carencia de 02 la mucosa de la cavidad oral se 
ve de color: 

~} Roja 
b) Amarilla 
c) Azulosa 
d) Rosa pc1lido 

2. El pH ácido en la cavidad oral por excesiva fer­
mentación de carbohidra tos predispone a: 

a) Caries 
b) Sarro 
c) Fluorosis 
d) Sialorrea 

3. La caries dental es más frecuento en los bovinos 
que en los porros. 

F V 

4. La Fluorosis dental sa presenta en zonas donde hay 
carencia de Fluor. 

F V 

S. Relaciona las siguicntee columnas: 

a) Un cerdo que meto lu tro~po 

en una cubetn con nosn y na 
produce nacro9iB del epite­
lio do loe labios. 

b) Un bovi110 con tílcPr.111 cm 1<1 
ltll.ICOIM <kl ln loll<JU'1. 

e) Un c;¡b.1 llo con odont:ofi to11 
qJo oc Jnstimn lao encina. 

Gingivitis 

Que litis 

Glooitiu 
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6. Menciona cuatro Estomatitis Vesiculares de los ani­
males domésticos: 

7. Las lesiones de la Fiebre Aftosa son: 

8. 

9. 

a) Ulceras en espacios interdigitales y tetas 
b) Enteritis ulcerativa 
c) Ulceras en mucosa oral 
d) Perforaciones cut~neas múltiples 
e) Glositis granulomatosa 

Menciona la Enfermedad Vesicular presente en la Re­
póblica Mexicana: 

¿Cuál de las siguientes enfermedades no produce Es­
tomatitis Ulcerativa? 

a) Diarrea Viral Bovina 
b) Rinotraqueitis Infecciosa Bovina 
e) Actinobacilosis 
d) Ectima Contagioso 
e) Fiebre Catarral Maligna 

10. ¿Cuál es el nombre de la enfermedad caracterizada 
por estomatitis ulcerativa en los bovinos, emacia­
ción, opacidad de la córnea, incoordinación al ca­
minar, agresividad y otros signos nerviosos? 

11. ¿Cuál es la enfermcd<Jd virn 1 que il foct<J ovinos y 
caprinos produciéndolos pústulas y úlceras alrede­
dor de los labios, morro y mucosa oral? 

12. Relaciona lo siguiente: 

a) causada por una baC'tcri•l 
Gram - afnctn nnnncinl­
manto tojidoa blnndou 
(lengua, carri llon, en­
cina, múnc:uloi;). 

b) Losiona tej idon duron 
(mnndlbula) y nH cauoadn 

por una bnctorin Grum +. 

) /\e tinomicos.i.s 

) Actinobacilosla 
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13. 

14. 

15. 
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¿Cuál(es) de las siguientes parasitosis afecta(n) 
la lengua? 

a) Ascaridiasis 
b) Triquinelosis 
c) Sarcosporidiosis 
d) Habronemosis 
e) Cisticercosis 
f) Tricostrongilosis 

¿Cuál es la principal consecuencia de la Cisticer­
cosis aparte de las pérdidas económicas? 

Relaciona: 

a) Neoplasia derivada del tejido 
epitelial de la mucosa de la 
lengua 6 tonsilas. Microscópi­
camente se observan laminacio­
nes concéntricas de queratina. 

b) Neoplasia epitelial de origen 
infeccioso de aspecto verruco­
so y que puede desaparecer es­
pont<Íneamente. 

c) El 90 % de estas neoplasias 
cuando se presentan en la boca 
de los perros son malignas. 

d) Neoplasia originada en la en­
cia de los perros, sobre todo 
de raza Boxer, causada por 
irritación moc~nica cons­
tante. 

) Epulis 

Carcinoma de 
Células Esca·· 
mesas 

Papilo:na 

) Mclanoma 

16. En la siguicntA lista, coloc~ ~n el paróntesis una 
D (DISFAGIA) o una A (ANOREXIA) según sea lo que 
experimenta el animal: 

a) 
b) 
e) 
d) 
e) 

Un perro con Rabio. 
Fiobre 
Borrego con Ectima contagioso 
Fpul iii en Perros. 
Alimento contaminado con insecticida. 
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17. Define los siguientes términos: 

a) Ptialismo 
b) Aptia lismo 
c) Sia lorrea 
d) Sialolito 
e) Mucocele 

18. Las consecuencias que trae consigo la obstrucción 
de conductos salivales son Quiste Salival y Muco­
cele: 

F V 

19. Ránula es un quiste salival en el conducto de 
Stenon. 

F V 

20. ¿Cuál de las siguientes condiciones NO causa com­
presión esofágica? 

a) Linfadenitis tuberculosa 
b) Spirocercosis 
c) Absceso pulmonar 
d) Hueso de aguacate atorado 
e) Persistencia de Arco aórtico derecho 

21. La acalasia se presenta sólo en los perros viejos 
y se manifiesta por vómito constante y mega-esófago. 

F V 

22. De las paredes del nódulo parasitario en esófago, 
causado por Spir~cerca lupi es frecuente que se 
desarrolle una neoplasia: 

F V 

23. Seftala crnU (es) de las siguientes enfermedades .!'!Q 
causa(n) osofagitis ulcerativa: 

n) !linotraqueitis Infocciosu Bovina 
b) Ectima C ontilgioso 
e) Diarrea Viral Bovina 
d) Snrco:iporidio:.ií i; 
e) Fiohr,• C.it.1r,r·;1] M.ll iqri;t 

!.') ll i pode: n110:11;;. 

• 
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24. ¿Cuál es la enfermedad viral de los bovinos que 
produce úlceras en tracto digestivo cuando los 
animales son jóvenes? 

25, Relaciona las siguientes columnas: 

Tetraciclinas por vía oral. a) 
Exceso de Fibra Cruda súbi-
tamente. b) 
Exceso de Proteina. 
Falta de Fibra Cruda en la c) 
dieta. 

Indigestión 
Simple. 
Indigestión con 
Replesión. 
Indigestión 
Acida. 

Exceso de Fibra cruda por 
largo tiempo. 

d) Indigestión 
Alcalina 

Alimentos en descomposición e) 
Exceso de granos. f) 
Exceso de Urea en la dieta. 
Deficiencia de Co en la ra­
ción. 

Ruminotoxemia. 
Indigestión por 
Insuficiencia de 
Micropoblación 
Ruminal. 

Compresión de esófago. g) Indigestión 
Vaga l. 

26. Subraya la opción correcta del par6ntesis: 

Las indigestiones rurninales (lV\Rl\ VEZ/GENERALMENTE) 
se acompaí'l<n de Atonia Ruminal. 

27. En la siguiente liota indica las causas de Atonia 
Rumina 1: 

il) Ulceras en Humen 
b) Sobrecar,p del Humen 
e) Ingestión de Plantas con Aminas Tóxicas 
d) Co~prcsi6n e inflamación del Nervio Vago 
o) Rabia 
f) Pare:iian 
q) Enfor.11i:•Cla<le~; Cr6nic'1:; 
h) NtH\11101\ in H. 

20. El 'l'imp¡rni1rn10 Primario Simple puedo ropercutir on 
muerto por nnoxia cerebral. 

V 
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29. Relaciona: 

a) Gas acumulado en rumen 
en forma de una gran 
burbuja. 

b) Papilomatosis esofágica 
c) Un gel formado por el 

ácido péptico, "atrapa" 
el gas e impide la evo­
luci6n de cantidades 
considerables de gas 
del rumen. 

e) Compresi6n Esofágica. 

Timpanismo Primario 
Simple 

Timpanismo Primario 
Espumoso 

Timpanismo Secundario 

30. La Reticulo-Peritonitis-Traurnática es más frecuente 
en los hatos en pastoreo que en los estabulados. 

F V 

31. Subraya lo correcto. 

Los bovinos seleccionan sus alimentos (MEJOR/PEOR) 
que los ovinos. 

32. En la Ret1culo-Pericarditis-Traumática es factible 
observar a la necropsia el higado con as~cto de 
Nuez Moscada. 

F V 

33. Menciona 3 enfermedades virales capaces de producir 
ruminitis ulcerativa: 

34. ¿Cuál es la bacteria involucrada en la Ruminitis 
Necrótica? 

35. Subraya lo correcto: 

Un exceso de carbohidratos solubles en l;:i ditita 
(granos) predispone a una Huminitis (ALCALINA/ACIDA). 

.. . 
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36. Además de deficiencias minerales y de vicios, mencio­
na otra causa de Apetito Pervertido en los bovinos: 

37. ¿En qué condiciones se presenta el Desplazamiento 
del abomaso? 

a) Vacas durante su máxima producción láctea. 
b) Vacas alrededor del tiempo del parto. 
c) Vacas sobrealimentadas. 
d) Vacas con Apetito Pervertido. 

38. Todas las siguientes condiciones son compatibles con 
una Torsi6n gástrica, excepto una: 

a) Es casi exclusiva de perros. 
b) Sobre todo en animales de talla grande. 
c) sucede cuando el estómago está vacio. 
d) Pasa cuando el animal ha hecho ejercicio violento. 
e) El estómago ha girado 180º alrededor de un eje 

entre cardias y piloro. 

39. Cuando se ve a un caballo expulsar alimento por las 
fosas nasales, despc!és de haber sufrido un Cólico, 
¿En qué lesión estomacal piensas? 

a) Intususcepción. 
b) Uremia. 
c) Torsión estomacal. 
d) Constricción estomacal. 
e) Ruptura estomacal. 

40. Por el tipo ck lr_,si6n quo prc.?senten ¿c6mo se clasi­
fican las Gastritis? 

41. Además do la l\scaridiasis menciona otra parasitosis 
causante do Gastritis (Abomasit.is): 

42. ¿QuG tipo de /\l¡omcwit:.in pn.1duc" ·~l. ll•_·1uC1touo ll110monchu!I 
s:..<._l.Dtortlll!. y qu6 enpocio ¡:x1t1aL>ita-i 
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43. La Gastrofilosis está causada por: 

a) Gusanos redondos (nemátodos). 
b) Gusanos planos (céstodos). 
c) Larvas de Mosca. 
d) Crustáceos. 
e) Protozoarios. 

44~ ¿Qué especie parasitan los Gastrophilus spp. y qué 
6rgano lesionan? 

45. En la Uremia hay nódulos en la mucosa oral y estoma­
cal. 

F V 

46. En la Habronemiosis podemos encontrar en el estómago 
de los equinos; nódulos, gastritis catarral y/o hemo­
r.rágica. 

F V 

47. Explica brevemente la patogenia de las úlceras esto­
macales por Hiperclorhidria. 

48. ¿Cuál es la neoplasia más frecuente que se encuentra 
en el abomaso de los bovinos? 

49. Menciona el tórmino correcto parn designar al pro­
ceso Inflamatorio en: 

CIEGO 
COLON 
m:c·ro 
INTES'l'INO EN mrnEHAL 



t 
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50. Menciona las 3 estructuras básicas dt> las hernias. 
(Haz un esquema) 

51. ¿Do qu€i dependen las consecuencias de las Hernias? 

52. ¿Cu~l es el 6rgano del Sistema Digestivo más facti­
ble a prolapsarse? 

53. El enfisema intestinal es una enfermedad infecto-con­
tagiosa que causa graves pérdidas económicas a los 
porcicultores por concepto de Decomisos. 

F V 

54. V6lvulo os la rotación del intestino alrededor de 
su ojo longitudinal. 

F V 

55. Rolac_iona: 

f.!1.US!'d, 
a) Excesiva formcntaci6n 

entérica 
b) Huesos qua han pasado 

el pi.loro 
c) Absceso en peritoneo 
d) f'I'l'OBEZOJ\RS 
o) Po lota de hu lo Gtl el 

lwnon del d11odono 
f) Il i ;11· i;· ('.'.\ profuna 
g) ·r i m¡;ani nrnu ru1ninal 

%. Dofint! p,L L(!rnüno c6l.ico. 

CONSECUENCIAS 
Perforación intestinal 

Compr~sión ont6rica 

Di lilt<lci611 intestinal 

OcluHi6n ont6rica 

CuocrC'<.:iÓn intestinal 

lntusuocapcHm 



58. Menciona cuando menos 6 barreras rlo D•.•f0:1::u ,J,,l Intcc;-­
tino en contra de los agentes irritantes: 

----- ------·--·-··· ·- ···---··-----·-·-·-

--------------------··-·-

53. Menciona los 4 mecanismos productc•r, s de Diarrea. 

----------------- - - ----------. 

60. Completa el siguiente cuadr): 

TIPOS DE ENTERI'rrs 1 
SEGUN LESION . 

..-----='----l=f2] [~ 
61. La colibacilosis es una cnfcrmcdacl que causa Enteri­

tis Ulcerativa. 

F V 

62. El diagn6stico de Colibacilosis se completa cuando 
aislamoi• del contenido intestinal colonias de EE_<:_li~­

_i;j._chia coli. 

V 

63. Menciona los ti pon do pr•!t>Cntuci6n .!u 1.c1 coli '1nc Llu 
ui:>. 



64. ¿A qué edad causa elevada mortolidad la Gastroente­
ritis Transmisible de l~s cerdos? 

65. 

a} Recién nacidos 
b) Al destete 
c} Sólo afecta adultos 
d) Entre la 2a.y 3a. semana de edad. 

Loscéstodos intestinales (gusanos planos) producen 
una enteritis catarral. 

F V 

66. Los animales recién nacidos pueden estar ya parasi­
tados por Ascaris spp. 

F V 

67. Los Ascaroideos causan una enteritis hemorrágica al 
quitar del hués¡x?d gran cantidad de sangre. 

F V 

68. La tricostrongilosis es la oclusión del intestino 
por " bolas do JJ0lO" comprimidas por los movimien­
tos pcrist~lticos. 

F V 

69. Menciona una cnfcrmcducl de ctiologia virill que pro­
duzca Enteritis Catarral. 

--------------------------
70. ¿Qué cs¡~cio del Gónero Clostriclium cst& involucra-

da en las ontorotoxcmias? 

V 

72. tút1ú c:orwir·ion1•!> d(!b<.' h;il>t>r t'I\ inte:itino par<'\ q\lO BO 

pr-1.)Hi.._':'lll..u Utld l,~tlll,'l.dl\)Xl.'a!Í :1 ~¡ 
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73. Las coccidias son protozoarios que se reproducen 
en las células epiteliales del intestino y produ­
cen Enteritis Hemorrágica. 

F V 

74. ¿Qué especie(s) afecta(n) y qué tipo de enteritis 
provoca la Ancilostomiasis? 

75. El Arsénico y el Mercurio son 2 venenos que impiden 
la correcta coagulaci6n sanguinea por lo que causan 
Enteritis Hemorrágica. 

F V 

76. La Enteritis Diftérica es una forma de Enteritis 
Fibrinosa. 

F V 

77. La Disenteria Porcina causada por el Treponema hyody­
senteriae, ¿A qué edad afecta los animales? 

a) Recién Nacidos 
b) Adultos 
c) En crecimiento 

78. ¿Qué órgano afecta y que lesión(es) produce la Disen­
teria Porcina? 

79. La Panleucopcnia f'elina se caracteriza por producir 
una Proctitis Fibrinosa. 

V 

BO. La Enteritis Necrótica de loo cerdos cst~\ causada por 

y afecta lcchonno da 



81. ¿Qué pasa si una úlcer<t intestinal es infectada por 
al Fusobacterium necro¡;ihoru_~? 

a) El animal muere rapidamente. 
b) Se produce una enterotoxcmia. 
e) La úlcera se extiende y se torna crónica. 
d) Peritonitis Aguda. 
t.?.; ~ada. .. 

82. Menciona 2 enfermedades virales que causen Enteritis 
Ulcerativa. 

83, Menciona el complejo etiológico de las "úlceras bo­
tonosas" del cerdo. 

-----·----------- -------------------
84. ¿Por qué un animal con s,~lmonclosh p¡ede quedar com::.. 

portador sano de la enfermedad? 

85. ¿Qué lesiones provoca en el Sistema Digestivo la 
Uremia? 

boca ------------~ 
estómago ----------­
intestino----------

86. Menciona 2 enfermedades causantes de Enteritis Proli­
ferativa. 

87. ¿Qué espocic(n) afecta y que porción del intestino 
los iona el J'.!Y.CO~~C~()E_:lt11~__El.f,f\tubercu lo nis? 

------~-'-~·-

HU. Describe el il1Jpocto m;:icrosc6pico do la Pat·atubcrcu­
loniu en intestino. 

------------------------------------------
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89. ·relangiectasia_ es: 

a)Taponamiento y oclusi6n de los sinusoides hepáti­
cos. 

b) Proliferaci6n de los conductos biliares. 
c) Dilatación y congesti6n de los sinusoides hepá·­

ticos. 
d) Un tipo de fibrosis hepática. 
e) .Esclerosis y engrosamiento del endotelio sinusoi­

dal. 

90, Relaciona en Higado: 

91. 

92. 

En 
de 

a) 
b) 
c) 
d) 
e) 
f) 
g) 
h) 

i) 
j) 
k) 
l) 
m) 
n) 
o) 
p) 
q) 

Es normal. 
Reacciones Antigeno­
An ticuerpo constan­
temente. 
Fiebre. 
Cambio Autolitico. 

a. 

b. 

c. 

Infiltración Ami-
loide. 
Degeneración Al bu-
minos a. 
Infiltración Gluco-
génica. 

la siguiente lista indica con una 11x11 las causas 
Metamorfosis grasa Hepática: 

Retención placentaria 
Deficiencia de Colina 
Diabetes Mellitus 
Intususccpción in tes tim:ll 
Fasciolasis 
Gestación gemelar en ovejas 
Quiste hidatidico 
Reticulo Pericarditis trau-
mática 
Hepatitis Infecciosa Canina 
Intoxicación con Fósforo 
Enfermedad de las Alturas 
Onfüloflcbi tb 
Ingestión de Planta o Tóxicun 
]~XCC!JO tle 9rano en la <lioL1 
/\boccnos lwp.'1tico11 
Deficiencia de Cobalto 
Cct:osiu 

Cita 3 e aunas Lle Ictericia !lo pf1 \:ic;1: 
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93, Cita 2 causas de Icteri.cüa Ob::;t:nwt·iva: 

94. Menciona brevemente la patogenia d·:~ l'l Nc:cr.risi.s ;¡, .• '. :1-
tica Centrolobulillar: 

95. La Necro:d.s Hep:'ci.ticu Pcrilolluli.ll:.11 :;o r.lc!.;•, ·..t •.r1s­
tornos de tipo: 

a) Viral 
b) Tóxico 
e) Hip6xico 
d) Bacter6mic·:> 
e) Anfodco 

96. Las lesiones Hc")":\ticas de J,-, ;i.tlatox:icosis son: 

a) Dilatación J~ sinusoides. 
b) Disociacion de cordon•.JS 1¡,_: ooticos. 
e) Infiltración Arniloidc 
d) Tclangioctasia. 
e) Necrosi~; de hcpatocit<~·~ y ;)r::ilifcraci6n de con· 

duetos hilié!rcs. 

97. Las siquicnh~"• ·;un rcpor< clhi'.);1·~<; de la Fibrosis 
Hcpf¡.tlcu m<1:>.1•1..,.,,:·x<'epto <!!,,\; ;1dÍc'11., con >.1na ";{". 

a) llipoprot-:•in.)mÜ1. 
b) lllpcrglucPmÜ1. 
c) Fotoscnsib\.lización. 
d) rctori.cL1. 
e) coaCjuL1ci6n Doficicntc. 

a) T1·omboni:; ele VQn,1 porti1, 
b) r:stenrn;i!; do L\ vfüV\t.l.1 u il'u;,p1d.', 

e) llcpatitin crónicc1. 
d) Jnfi ltr:1ci.6n <¡l11coq6nic.1 

')'J. U11;\ ;'<1{,w\,.t lt..i.•; .,., c<1u:J,1 d" i1.:L•'ricl,1 pont.-· 
l 1•' ! J~I ! Í \' C1, 

I' 



100. Describe las lesiones hepáticas más signific<ü.iva" 
de un feto abortado pcir RINOTRAQlWI'J'IS D!PECCTOS;. 
BOVINA. 

101. Las siguientes losio'les son caracterís tic1s de ik:pa· 
titis Infecciosa Ca'lina, excepta Jna; inJ1oal~. 

a) Infiltraci6n de linfocitos y neutr6filos en 
sinusoides. 

b) Edema de la ves~.cula biliar. 
c) Necrosis Centrolobulillar y Hemorragias. 
d) Adherencias de fibrina entre vesícula y peritoneo. 
e) Cuerpos de inclusión intranucleares acidófilos. 

10~. Indica la vía de entrada de las bacterias al hígado 
en las siguientes afecciones: 

Absceso hepático 
Salmonelosis 
Tuberculosis 

a. Vena porta 
b. Arteria hepática 
c. Vena umbilical 

Lepto.9pirosis d. Duetos biliaros 
Hepatitis Necrótica e. Extensión directa 
Hemoglobinuria Bacilar 

103. La Acidosis Huminal es un factor prcdispononte p.."lra 
la presentación de Abscesos en hígado. 

F V 

104. Explica brevemente la relación que hay entre Ilemo­
globinuria Bacilar y la Fasciolasisis. 

105. Relaciona lan siguicnto:.; colurnnzw de Ilc.•rJ..<tiLh1 Para­
~it.:irit\S: 

d) Migraci.6n de• .r1:;c,1I~.1-~; 

..:~~!:_1\líl1· 

b) cy;;ticorc•u:; tt•nu\,·o_tlí:;{ 
e) E,~:_}_1i_n_ococ_cn;1 1JfdrH.tl(?'i_t!:1( 

d) f'il~.'('iO] ,_1_ h-"¡:,1_ti V;\ 

L') l~.t.:~1.~~1 i~! !~LÍt::cJa.·· 
t) .1:l}Y .. ~y1 .. .:irl_~)'iC~!lh\ ,\Cf i:; .j, !u': 

ni·, tcrn<l t·.o'í i ·, 
\..)ld:,t-t• ddttt~Llt!;) 

M·1lh"ll:J:_. di1 ltH~}lt.' 

CL:~t.iciir.·:·1:-¡iu ;:f t~tt.lv 
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106. ¿Qué lesión esperas encontrar en el hígado de un 
animal que muri6 por invasi6n masiva de larvas de 
Fasciola hepatica? 

107. ¿Si la Fasciolasis es cr6nica, qué lesiones hepáti­
cas encontrarás? 

108. Menciona 2 Neoplasias primarias y 2 secundarias en 
el hígado. 

109. ¿Por qué en una Necrosis Pancre~tica p..tcdc presen­
tarse Necrosis del tejido adiposo de la cavidad ab­
dominal? 

110. Menciona 3 signos clínicos apreciables en una Insufi­
ciencia Pancreática. 

----·------------' --•r--. 
111. Menciona 5 sulx;tancins cnd6genns que pueden encontrar­

se anormalmente en el peritoneo. 

112 • 

a) --------·--------------
b) 
e) 
d) 
o) 

Menciona 3 cnuuno de Aocitls1 

.. ----·-__..-----.~-----'-... --.-....... ______ . __________ _ 



113. A continuación menciona 2 ejemplos de: 

Peritonitis tóxica: 

Peritonitis viral: 

Peritonitis bacte_. 
riana: ------·· ~ ·---~-. -·· ----

Peritonitis parasi- -------­
taria: 

Las Respuestas correctas de la Evaluación s..:i enr·uentran 

en la página 467. 

Ahora anota el númc~o de aciertos que obtuviste en la 

Evaluación Final:[~----~ 

Compara esta cifra con el número de aciertos que logras-

to en la Evaluación Inicial. 

Si ol nQmoro do aciortnn 0n Ja Evalunción Pinol º" mayor 

que on ];1 r:v.1luacil"m Inici<ll, hc1hr.1n cumplido con el obje-

tivo pti!icip:il dC'l proncnt" 'l'o:xt:o. 



l. e 

2. a 

-·. V 

4 . T" 

' (el Gingiv: l.i~ 
(a} Quclit:r 
(b) GJ osi' l. ~~ 

6. Fiebre Aftosa, Exantema Vesicular, Estomatitis 
Vesici.;lar. I:nfermedad Vesicular del Cerdo. 

7. a I C. 

8. Esto;n." t 1 tit Vesicu·,21: 

9. e 

10. Fiebr~ Cat~rral Maligna 

11. Ectim~ Contngioso 

12. (bl /\ct1no~icooin 

(a) r,ctinobacilosis 

13. b, e, c. 

14. PoDibílicl<ic º'' infección or1 el hom7)re afectando 
C?l EistA1i:1 1·~(~rv1n.~;n CL.-nl:r;1l 

l!.1. (d) Epu1 iE 
(il) C11rcino11:1 d" í'f~l 111.1n Encnmosns 
(b) Pílpilom11 
(e) Mr'111ncrn;1 

lf,. (D) Un porro con Habln 
(/\) Fi1~bre 

(D) Dorroqo con Ectim11 contagioso 
(Pl Ep\l1i11 '~n P<'rro11 
rnJ /\limnnlo cont11minndo con inoacticida, 
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17. a - Ptialismo: producción y secreción aumentada 
de saliva. 

b - Aptialismo: carencia de producción y secreción 
de saliva. 

c - Sialorrea: escurrimiento de Saliva por la boca. 
d - Sialolito: concreción de sales minerales locali­

zada en losconductos salivales. 
e - Muco:::ele: AcU"1\Ul.ación subcutánea a.e Saliva Ce.U­

sada por ruptura de conducto salival. 

18. V 

19. F 

20. d 

21. F 

22. V 

23. b, e, f. 

24. Rinotraqueitis Infecciosa Bovina. 

25. (f) Tetraciclinas por via oral. 
(b) Exceso de Fibra Cruda súbitamente. 
(d) Exceso de Proteina. 
(f) Falta de Fibra Cruda en la dieta. 
(a) Exceso de Fibra Cruda por largo tiempo. 
(e) Alimentos en descomposición. 
(e) Exceso de granos. 
(d) Exceso de urea en la dieta. 
(f) Deficiencia de Co en la ración. 
(g) Compresión del esófago, 

27. a, b, e, a, e, f, g. 

28. v. 

29. (a) Timpanis:r.o Primario Simple 
(c) 'l'impanhmo Primnrio Bspumoso 
{b,d) Timpaninmo Secundarlo. 

30. r 

31. (MJ::,10H/PI;~.B) 



32. V 

33. Rinotraqueltis Infecc10s~ ~nui~~ 
Fiebre Catarral Maligna 
Diarrea Viral Bovinu 

34. Fusobacterium necrüohor.l1_s 

35. (ALCALINA/ACii¿~) 

36. Encefalitis Virales co~o Rabia, 

37. b 

38. c 

39. e 

40. Gastritis Catarral, Gastritis ~morrágica, 
Gastritis ulcerativa. 

41. Habronemiosis 
Tricostrongilosis 
Gastrofilos is 

42. Abornasitis hernorrágica en ovinos. 

43. c 

44. Los Gastrophilus spp. parasitan caballos y el ór · 

gano afectado es el estómago. 

45. V 

46. V 

47. En el estómago cuando está vaclo y hay exceso de pro-
ducción de ácido c1orhldrico1 el jugo gástrico di-
giere la pro_?ia muc<)sa esb)rnacal, exfoliando ln mucosa. 

48. r.infosarcoma. 

49. ciogo 
colon 

- Tiflitln o cocilia, 
- Colitis 

tecto - Proctitis 
Intestino on Gcnural EN'l'ETIITJS. 
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so. 

51. Del tilm'Jñn del ... nillo herniario. 

53. F 

~4. F' 

55. (~) 

(c, g) 
(a) 
(e) 
(d) 
(f) 

Perforación intestinal 
Compresión antérica 
Dilatación intestinal 
vc1usión entérica 
Concreción intestinal 
Intususcepción 

56. Cólico es un término clinico que denota cualquier 
dolor originado en órganos de la cavidad abdominal. 

57. En cualquier órgano de la cavidad abdominal. 

58. pH alcalino 
Descam~ción epitelial 
Micropoblación entérica 
Inmunoglobulinas A 
Placas de Peycr 
Peritaltismo elevado 
Enzimas intestinales 

5'). llipor.mortalidi'ld 
llipar!lecro dón 
Permoabilidnd Aumentada 
Mnlab1Jorci6n 



60. 

CATARRAL 

61. F 

62. r 

-----------------, 
E:N·rERITI:'> ' 
i,ESION _ _l_ 

·::::::::-~ 
8NTE R r""Tjs ENTERI:;: l l!:~~;ns 1 
NECROSAN- ULCERATI- 1PROLIFE-

.__T_E_ VA 1 R.l\TIYA 

63. Colibacilosis Entérica, Colibacilosis Enterotóxica, 
Colibacilosis Enterotoxémica y Colibacilosis Septi­
cémica. 

64. a 

65. V 

66. V 

67. F 

68. F 

69. Gastroenteritis transmisible de los cerdos. 

70. Clostridium gerfrinqens o welchyi. 

71. F 

72. Anacrobiosis. 

73. V 

74. La Ancilootomiasis afecta a los canideos y provoca 
onteritis homorrrtgica. 

75.. F 

7(. \' 

77. e 

70. Lll nisonteria l'orci1rn nfocta ol ci.090 y colon cau­
nundo tiflitin y ~olitiA hcm~rrdgicn y/o fibrinooa 

{ni f:t6r.ic11). 



79. V 

80. La Enteritis Necrótica de los cerdos est~ causada 
por el Clostridium novyi tipo B y ~fecta lechones 
de menos de una sem~na de edad. 

81. c 

82. Diarrea Viral Bovina 
Cólera Porcino 

83. El virus del cólera porcino 
+ 

Salmonella cholera-suis 
+ 

Fusobacterium necrophorus 

84. Porque' la Salmonella spp. puede quedar latente en 
la Vesicula biliar del animal infectado y elimi­
narse periódicamente. 

85. boca 
estómago­
intestino-

estomatitis ulcerativa 
gastritis ulcerativa 
enteritis ulcerativa 

86. Tuberculosis 
Para tuberculosis 

87. Afecta sobre todo a bovinos lesionando el ileum. 

88. En el ileum de los animales infectados la mucosa 
se aprecia engrosada yarrugada (como circunvolu­
ciones cerebrales o como estrias de "lavadero:) 

89. c 

90. (e) Es normal 
{a) Reacciones Ant1geno-Anticuerpo constantemente 
(b) Fiebre 
(b) Cambio Autolitico 

91. h,c,f,h,j,k,111,n,q. 

n. llcpa ti ti., 
Fl.brneb ll r•p.11 ic:i Manivtt (cirroai!l) 
Hcpntoair~ 

lle t'l'n!; i !' lh'p:\ ti ca 
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93. Fasciolasis 
Compresión del colédoco 
Cálculos vesicales. 

94. Por una Congestión Crónica General la sangre que 
irriga al higado está hipóxica y los hepatocitos 
de la periferia del lobulillo consumen el poco 
oxigeno disponible de manera que cuando la sangre 
llega a los hepatocitos cercanos a la vena central, 
ya no hay oxigeno, por lo que estas células mueren. 

95. b 

96. e 

97. b 

98 a, b, c. 

99. V 

100. Hay puntilleo blanquecino a simple vista. 
Microscópicamente se ven focos de necrosis y prP­
sencia de corpüsculos de inclusión intranucleares. 

101. a 

102. {a) Absceso hepático. 
{a) Salmonelosis 
(a,b,c,e) Tuberculosis 
(a,b) Leptospirosis 
(a) Hepatitis Necrótica 
(a) Hemoglubinuria Bacilar 

103. V 

104. La Fasciolasis propicia un medio anaerobio en el 
higado, situación que hace germinar la espora del 
Clostridium hemolitiuum. 

105. (e) Coccidiosis hep/itica 
(d) Diatomatosio 
(e) Quiste hidnt1dico 
(;,) Ma nchn o de! lo che 
(b} CiotocercoBis hepAtic~ en bovinos 
(d,e,f,)C~Jangitin 

lOCi. M1Utiploa homorragino. 



107. 

108. 
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Fibrosis de Conductos biliares, Colangitis 

Neoplasias Primarias en Higado: 
Carcinoma hepato-celular. 
Carcinoma Colangio-celular. 

Neoplasias Secundarias en Higado: 
Adeno-Carcinoma de Glándula Mamaria 
Melanosarcoma 
carcinoma Broncogénico, etc. 

109. Por la liberación de enzimas lipasas que digieren la 
grasa peritoneal. 

110. EMACIACION, ESTEATORREA, APETITO VORAZ. 

111. Orina 
Ingesta 
Bilis 
Edema 
Sangre. 

112. Enfermedad de las alturas 
Estenosis de la válvula tricúspide 
Fibrosis hepática masiva 
Parasitosis masiva 
desnutrición, etc. 

113. Peritonitis tóxica: inyección intraperitoneal de me­
dicamento tóxico. 
Ruptura de vesicula biliar. 
Ruptura de vejiga urinaria. 

Peritonitis viral: Peritonitis Infecciosa Felina. 
Hepati.tis Infecciosa canina 

Peritonitis bacteriana: Tuberculosis, Hemofi.losis, 
Micoplasmosis, Nocardiosis, 
etc. 

Peritonitis parasitaria: ~ytronsiL9-sin. 
E,s te fn .n.'lr...i as j .12 • 
.C'J-~j.-~:.IT,9_ sin . 

4 

• 
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