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RESUMEN
La Educacibén Veterinaria en México se encuentra en eta-
pa de gran crecimiento, el cual no ha sido planeado.
Esta falta de planeacién educativa, lleva a la improvi -
zacibébn aradémica vy a un bajo rendimiento en los alumnos.
Se plantea la necesidad de hacer més efectivos los recur
s0s con que contamos, ademds de promover nuevas técnicas
de ensefianza,
Con el tema "Patologia Veterinaria del Sistema Digestivo"
se aplicd un Modelo Tebrico para la Elaboracién de Mate-
rial Diddctico. Fste modelo se basa en 1la réalizacicn de
técnicas psicopedagbgicas especificas, como son:
Jerarquizacién del material.
Articulacién y Estructuraciébn de los temas.
Establecimiento de la Secuencia "ideal” entre los
temas.
Andlisis de Contenido.
Las Unidades del Texto estidn programadas en forma Matéti-
ca, buscando que el modelo tebrico sea mas amplio que el
de la Programacion Lineal v el de la Programacidén Ramifi-
cada.

Fl Texto preparado posee validez formal, puesto que se ba-

ga en un modelo te6riro que couprende los principios de la

Sistemética Fducativa,
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ZINTRODUCCION

PROPOSITO

La intencién que tiene este trabajo es la elaboracibn de
un Texto Programado dque represente los puntos de vista
te6ricos del Departamento de Patologfa de esta Facultad.
en relacién a los temas tratados de la Patologia del Sis-
tema Digestivo de los Animales Domésticos y que sirva de
apoyo didadctico en el procesoc ensefianza - aprendizaje

de la citedra 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 Educacién Veterinaria en México se
encuentra en etapa de gran crecimiento. Existen 23 Eg~
cuelas y Facultades con aproximadamente 14,000 alumnos
en total, de las cuales egresan un promedio de 1,500
estudiantes anualmoentao,

@ste ¢recimionto no se ha planeado ni fundamentado en
estudios de 1las necesidades de Médicos Veterinarios Zoo-

tecnistas en Mé&xico. Las consccuencias de la falta do
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planeacién educativa, son la carencia de recursos mate-
riales y de personal docente, la improvisacién, bajo ren-
dimiento académico de los alumnos, gue repercute en el
desempefic profesional y la saturacién precoz de las fuen-
tes de trabajo,entre otras desventajas. Por otro lado
es motivo de preocupacién gue se preste muy poca atenciébn

a la capacitacién de profesores en métodes de ensefianza,

Conociendo el problema actual en la ensefianza de la Me-
dicina Veterinaria en México, es preciso hacer mds efec-
tivos los recursos gue tenemos, ademds de promover nue -
vas técnicas de enseflanza, como la Programaciédn de Mate-

rial Diddctico.

La Instruccién Programada no es contempordnea, pues ya
en el Siglo IV antes de Cristo, S6crates elaboré un pro-
grama para enseflar Geometria que fue inclufdo por Platén
en su didlogo a Menbn. S6crates guiaba a sus discipulos
a través del didlogo hacia conocimientos cada vez mas -
profundos. Pero la ensciianza programada adiuiere 8u ou-
tructura y enfoque actudl o partir de los afios 20 de
este Siglo.

Un Texto Programado constituye una unidad precisa y rela-
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tivamente autbnoma, Jue puede usarse como alemento inde- .
pendiente o integrarse dentro de un sistema general de
ensefianza; implica la jerarquizaciébn, organizacién, es-

tructuracién y redaccién diddctica de los conocimientos

de una materia, de forma tal que el alumno adguiera por

n

e . . . . . .
i mismo, los conocimientos y habilidades que se piden
en los objetivos del curso, de la manera mas 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 es gque to-

dos los alumnos que los estudien alcancen un nivel ade-

cuado de dominio de los objetivos.

No se pretende dar todo ol material resuelto al alumne
sino solicitar de &1 und actitud activa, que se logra
mostrandole las divectrices ¢ informaciédn bdsica que lo
motiven n alcansary los objotivos, pidi¢éndoln que resuel-

va las autoovaluacionen disefindas para tal fin,
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Los textos programados constituyen entre varios otros,
una clase de recurso didactico, gue no es la panacea de
la educacién, ni intenta sustituir al maestro, sino for-
talecerlo al mostrarle técnicas y procedimientos para or-
ganizar y expresar el material diddctico de la materia

que domina.

Las funciones de un Texto Programado estdn bien definidas
v son limitadas; requieren ser bien entendidas por al maes-
tro v los alumnos para evitar interpretaciones eguivoca -~
das. Es un método caro, que regulere gente especialmente
dedicada a esta actividad. En nuestra opinidn, no es re-
comendable sustituir integramente un curso magistral por
uno programado, pues las relaciones humanas juegah un pa=

pel fundamental en la comunicacién de los conocimicntos.

Una solucién intermedia que consiste en emplear material
programado para tratar temas especificos, integrandolos

en las estructuras cscolares establecidas, constituye

una modalidad oficaz y prometedora, segun soe deriva do
los estudios vealdirzados darante vayios atos poxr invaesti-
gadaores {(Fayne 1969, Drvat 1969, Sallivan 1969, Hugget

1969, DBanks 1969) .,
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Dentro de la Psicologia Educativa ha habkido numerosas
contribuciones que han enriquecido las técnicas de la
ensefianza programada. Asi vemos que B.F. Skinner en
1954 revoluciond el campo de la Psicologia con sus in-
vestigaciones sobre el condicionamiento operante en
animales de experimentacién, basindose en el modelo de
estimulo - respuesta - reforzamiento. De los estudios
de Skinner se derivé la llamada "Programacién Lineal".
Posteriormente, Crowder introdujoc la "“Programacién Ra-
mificada o Intrinseca" y después Gilbert en 1962 pro-

puso la técnica de "Programacidén Matética",

Pero los estudios sobre la ensefianza y el aprendizaije
no se han suspendido; actualmente se ejerce énfasis
en modelos que faciliten el fenémeno de la Transferen-~
cia (entendiendo por 6Gsta la "posibilidad de aplicar
los conocimientos y destrezas adquiridas, ante situa-
ciones diferentes a aquellas en que se realizé el
aprendizaje original*)., L2 determinaciotn del orden
légico de loa temas que e van a estudiny y su progra=-
maclién subsocuonte en secuencian ordenadas, asi como
el andlisis del contenido que soe va o enseffar, median-

te t&oenicas poicopedagbaicas capacificas, configuya un
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"modelo" tebrico mds amplio gue el de la programacidn
lineal y el de la programacién ramificada de instruccién

prueba - retroalim=antacién.

Por dltimo, conviene notar que el texto preparado posee
"validez formal" puesto que se basa en un "modelo ted -

rico" que comprende 1los principios de la sistemStica edu-

cativa, disciplina que organiza las aportaciones de otras

ciencilas al fen6tmeno educativo.

Indudablemente podrd enriquecerse con las observaciones y

contribuciones de los profesores y de los alumnos que lo

empleen, ya gue como todo texto programado, para lograr un
alto nivel de efectividad precisa de varios ciclos de ensa-
yo, evaluacién, diagnéstico y revisién. Por cierto seria

muy satisfactorio gue en la realizacién de estas tareas de
investigacién y andlisis participen otros profesores y es-
tudiantes interesados en la enseflanza de la Patologia Ve -~
terinaria en México, de manera que contemos con experien -
cias propias respecto a las ventajas del modelo menciona -

do.

-,



MATERIAL ¥ METODO

El material empleado en esta tesis es bibliografico, esta—
bleciéndése 2 secciones:
Bibliografia de Didactica ©
Bibliografia sobre Patologia

{Las citas se anotan en la secci6bn de Bibliografia).

El procedimiento para la elaboracién de las Unidades Pro-

gramadas se divide en los siguientes pasos:

l.- Establecimiento de los cbjetivos perseguidos.

2.~ Recopilacién del contenido que se va a ensefiar.
3.~ Jerarquizacién del contenido.

4.- Articulacién y Estructuracidn de los temas.

5.= Establecimiento de la secuencia pedagébyica ideal,
6G.- Analisis de contenido.

7.~ Programacién de la informacién.

Doscripcitn del Procedimiento

1. - EBstableocimiento do lon _objetivos porsaequidoes.

Con base en los objotivos terminales e intormedios ya

existentas para la citedra d2 Patologia Especiol del plan
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de estudios de esta Facultad, se hizo la lista de obje-
tivos operativos del tema Patologia Veterinaria del Sis-
tema Digestivo. Para establecerlos se determindé gué con-
ducta se pretendia del alumnc en cada uno de los objetives
a lograr.

( En el Inciso A sme encuentran los objetives utilizados

en este Texto Programado ).

2.~ Recopilacitn del contenido que se va a ensefiar.

Se hizo una revisién bibliogrdfica de la Patologia Veterina-
ria del Sistema Digestivo empleando tarjetas para clasificar
la informacifSn y su fuente. A medida gque se fueron consul-
tando las fuentes bibliogrdficas, (libros y articulos) vy
asistiendo a cursoas, conferencias y pléticas, el contenido
fue actualizdndose. A esta etapa no se le dedicé6 un tiempo
limitado, va que a lo largo del desarrollo de la tesis se me-

jord constantemente la informacién recabada.

3.~ Jerarquizacién del contenido.

Dado que el tema "Patologfa" involucra todos los cambios or-
génicos diferentes a los considerados como normales, al revi
sar las alteraciones de cada 6rgano del Sistema Digestive se
encontraron largas listas de enfermedades y lesiones. Sur -
gi6 1a necesidad de discoernir quéd tomns ory necesario enge -

fiar y cudles tenfan escasa trascendencia,
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Para ello, se dividié la informacién relativa a la Patologia
del Sistema Digestivo segfin los 6rganos afectados: Boca, Gldn
dulas Salivales, Es6fago, Estbdmago, Intestino, Higado, Pan -
creas y Peritoneo. La informacién de cada 6rgano se dividié
2 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 Patologfa Digestiva clasificdn-
dolos por el 6rgano afectado y el tipo de alteracidn. A con
tinuacién se hicieron circular copias de estos enlistados a
los maestros que impartian la cdtedra de Patologia Especial,
pidiéndoles gque clasificaran cada uno de los temas dentro de

cuatro categorias propuestas segtn la importancia de su ense-

flanza:

- Tema indispensable

- Tema necesario

Tema conveniente

-~ Tema de escasa importancia

oDOow>
¥

Con esto se obtuvo una visidn acerca de lo que los maestros

de la materia consideraban importante que aprendieran sus

alumnos,

Ilustracitn del procedimiento descorito:

Para hacer mis sencilla 1a exposicitn del procedimiento seguido

en la olaboracitin de las Unidaden Drogramadas, ilustraremos
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los siguientes pasos con el tema "Alteraciones Circulato-~

rias y Metabbélicas del Higado".

Ejemplo:

Jerarguizacién del contenido del tema "Alteraciones

Circulatorias y Metabdlicas del Higado"

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

Conocimiento General de Cir-
culacién y Metabolismo Hepéa-
tico

Desplazamiento de higado
Hipertrofia Globosa

Hernia Hepdtica

Ruptura

Perforacibn

Atrofia hepdtica

Metamorfosis grasa
Infiltraci6tn Glucogénica
Degeneracién albuminosa
Amiloidosis

Edema en Higado

Ictericia

Hemorragias

Telangiectasia

Melanosis

Necroasis hepdtica centrolobulillar
Necrosis Hepdtica Perilobuli-
llar

"Hepatitis" Téxica Aguda
"Hepatitis" Toéxica Cronica
Aflatoxicosis

Ingestién de Plantas Uepato-
toxicas A

PUREHPONRERWUOQOUDUOD P

i T i

Con el fir de hacer mas conciso el texto, s6lo se tomaron

en cuenta para las etapas siquientes los temas que fueron clasi-
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ficados como A - indispensables y B - necesarios, omitién-
dose los temas clasificados con C y D por considerédrseles
de poca importancia. Sin embargo, al final del texto se in-

cluye la bibliografia en la que se pueden consultar estos

temas.

4.- Articulacién v Estructuracién de los temas.

Se realizdé la Articulacién y Estructuracién de los temas
clasificados con B y B, empleando el método de Morgannov-He -
redia, que comprende bdsicamente 2 aspectos: La Articula -
cién y la Estructuraciédn del Contenido.

La Articulacién consiste en establecer las relaciones de

interdependencia entre los elementos o unidades de informa-

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

da, como esta:

123456 7829 10

A DA PN
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El nGmero de columnas y renglones de la tabla es igual al
nGmero de temas qQue se guiere Articular. A continuacién,

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

Se empieza la operacién relacicnando al primer tema 6 nG-
mero de la columna, con cada uno de los temas & nGmeros
del renglén. Para indicar en la Tabla el tipo de relacién

entre los dos temas se emplea la siguiente premisa:

"Si el tema de la columna €s requisito para enseflar el tema
del renglén, se coloca un 1 en el cuadro de la Tabla donde
coinciden el ntmero correspondiente de la columna y el del

renglén'.

“Si el tema de la columna NO es requisito para ensefiar el
tema del rengldn, se deja en blanco el cuadro de la Tabla

donde coincidan ambos temas".

Los cuadros de la Tabla que relacionan el mismo nGmero se
eliminan (cuadros negros) va que se considera que un tema

no puede ser antecoedente ni consecuente de sf miswmo,

A centinuacibn exponewmos un ejemplo del procedimiento de
Articnlacidn con el Tema “Alteraciones Circulatorias y Me-

L N BE S |

e 2 AR



En la Jerarquizacitén del contenido de las Alteraciones
Circulatorias y Metabd6licas del Higado fueron 16 los te-

mas clasificados con A ~Indispensables y B - Necesarios.

Asignandole un nGmero a cada tema tenemos:

Circulacitn y Metabolismo Hepatico.
Atrofia Hepdtica.

Infiltraci6én Glucogénica.
Amiloidosis.

Degeneracitn Albuminosa.
Metamorfosis Grasa,.

Ictericia.

Hemorragias.

Telangiectasia.

Necrosis Hepdtica,

Necrosis Hepdtica Perilobulillar.
Necrosis Hepdtica Centrolobulillar.
13.~ "Hepatitis" T6xica Aguda.

14.- "Hepatitis" Toé&xica Crénica.

15.- Aflatoxicosis.

l16.- Ingestitn de Plantas Hepatotfxicas.

1

VOO ud Wk
!

b=
N = O
- . »
111

Ahora, hacemos una Tabla Matriz que tenga 16 renglones y
16 columnas, eliminamos los cuadrogs donde se relaciona
entre si un mismo nGmero y analizamos cada ndmero de 1los
renglones con cada uno de los ntmeros de las columnas in-
dicando, con un 1 1a relacion anteredente - consecucente
entre lor temas, o deiando en bhlancoe o1 cusadro corres-

pondiente,



1111111
1234567 8901231456
1 AR NN R RS BRI AR RRER
2

3

4

5

6

7

8

9
10 SR IEEEEARN!
11 1111111
12 1
13
14
15 1
16 1

Tabla Matriz para Alteraciones Circulatorias y Metabbdlicas

del Higado.

(En el Inciso B se encuentran las Tablas Matrices realizadas

en esta tesis para todo el Sistema Digestivo).

La Estructuracidn consiste en representar las relaciones-

existentes entre los elementos de un todo.

Para efectusr Ta Fstructuracién utilizamos las siguientes
convenciones:
- A cada tema lo denominaremoes vhrtice,

- Los temas O vOrtices pueden sor:
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Vértice Fuente Tema que es requisito de otro y que

no necesita del dominio previo de
otro tema.

Vértice Intermedic Tema gue tiene como raquisito algtn

tema y gque a su vez es necesario pa-
ra ensefiar otro.

Vértice Cima Tema gue reguiere previamente de
otro para ser ensefiado, pero gue

no es requisito para enseflar algtn
otro.

Vértice Aislado Es un tema gue ni requiere del cono-
cimiento de otro ni es necesario pa-—
ra ensefilar otro.

~La representacién grafica de los vértices es la siguiente:

Vértice Vértice
Cima Cima

Vértice vVértice

Intermedio Aislado (:::>~u-~
Vvértice Vértice Ciclo
Fuente Fuente

A partir de la Tabla Matriz, se hacen reducciones

para clasificar qué vértices son fuente, intermedios, ci-

ma o aislados y para darnos cuenta si on los temas a ense-
flar existe algtn “ciclo".Los ciclos y los vértices aisla-

dos se deben evitar o modificar pues representan una rela-

citn poco deseable gue dificulta la comprensién.

Bl método para reducir la Tabla Matriv consiste en hacer

una segunda tabla oliminande los nameros que en la columna
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tengan sdlo espacios en blanco v que en el rengldn tengan
cuando mencs un 1. Es decir, se van eliminando de la Tabla

Matriz los vértices Fuente.

En la Tabla reducida volvemos a hacer la misma operacién
(eliminar los nfmercs gue en la columna tengan solo espacios
en blanco y que en el renglén tengan cuando menos un 1l). Se

- hace el ntmero de reducciones necesarias hasﬁa gue la Gltima
tabla nos indigue los vértices cima. Los vértices gue se eli-

minaron en la primera reduccibn serdn los Vértices Fuente A

los vértices eliminados en las reducciones siguientes serdn

los Vértices Intermedios.

Después de las reducciones efectuadas a la Tabla Matriz se
representan en una grdfica los vértices localizados, indican-

do con flechas la direccién y el sentido de su interdependen-

cia.

B continuacidn ejemplificames el proceso de Estructuracién
a partir de la Tabla Matriz para las " Alteraciones Circula-

torias y Metabélicas del Higado".



0.17

11121111
123456789012 31456
12. 1T 11 i i
3
4
5
6
7
8
9
10 111111117
11 RERERE
12 1
13 1
14
15 1
16 1

Tabla Matriz

En la lra. Reduccidbn sdHlo sale el vVértice No.l:

1ra, kaduceionm

Para la 2Za. Reduecitn eliminaremons el verticoe o,

10



LY

23456789%'%5&%%

2
3
4
5
6
7
8
9
11 11111
12 1
13 1
14
15 1
16! 1 2a. Reduccidn
para la 3a. Reduccidn eliminaremos los Vértices Nos. 11 y 12:
345 67 8 913141516
2
3
4
5
6
7
8
9
13 1
14
15 1
16 1 3a. Reduccibn

La 4a. Reduccibn se harad eliminando los Vértices Wos, 13,15 y 16:

2315673914

R oo N B« W &1 i SV

et

4a, Reduccibn.,

En ernta 4da. Reduccion nos queda ana tabhla con todos los

espacios vacion, que nos indica los Yerticen Cimn de la

Makin Matriz oritival,
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Resumiendo los hallazgos de las reducciones vemos:

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

Vértices Intermedios No. 10 (Excluido en la 2da. Reduccitn).
Nos. 11 ¥ 12 (Excluidos en la 3ra. Re-
duccién).

vértices Cima Nos. 2,3,4,5,6,
7.8,9, 14 (No fueron excluidos en nin-

guna Reduccidn).

r

Ahora para representar en una griafica los temas o vértices
de las Alteraciones Circulatorias y Metabdlicas del Higado
vy sus interrelaciones, colocamos los vértices segln sean

fuente, intermedios o cima y los relacionamos con flechas.

El o los Vértices Fuente quedardn en la parte inferior de

la grafica. Los Vértices Intermedios los representamos a
distintos niveles seqGn hayan salido de la Tabla Matriz en

la 2a. o 3a. Reduccibn, Los Véartices Cima guedardn

graficados en la parte superior (arrxiba de los intermedios),

LA Estructuracitn de las Alteraciones Clreulatorias y Meta-

b&licas del Higado se observa en la giquiente pdgina:
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(En el Inciso B se localiza la Estructuraci®n, conjuntamen-—
te con la Articulacién de los temas de este Texto Programa-

do).

5.- Establecimiento de la Secuencia Pedaqgégica Ideal.

Una vez obtenida la Estructuracién, se determina la "Secuen-
cia Ideal", tomando en cuenta que debemos llegar primero a

los vértices cima gue tengan mencr ntmero de vértices inter-

medios como regquisito.

Los temas mds sencillos y necesarios para entender otros

conceptos mds complejos, se abordardn inicialmente.

En agquellos temas que tengan el mismo grado de dificultad
y reguisitos semejantes, se resgpetard la secuencia marca-

da en el programa de la materia.

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

l1.,-1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,16,12,15,13,14.
2,-1,8,9,2,3,4,5,6,7,10,11,16,15,13,14.

3-" 1:849020 3'41 5‘6- 7: 10: lll120160 15' 13, 14.
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En esta tesis se utilizd la secuencia No. 3 por considerar-

la m&s apropiada.

(En el Incigo C se encuentran las Secuencias usadas en

este trabajo).

6. Analisis de Contenido

El analisis de contenido del material didactico es. tal vez
la etapa que d& mayor solidez a un Texto Programado.
De cada uno de los temas gque se ha decidido incluir en el

Texto, se debe establecer lo siguiente:

Término: Es la frase u oracibn gue designa los con-
ceptos de cada tema. Es la expresibn 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.

Extensidn: Es el conjunto de objetos, elementos, pro-
cedimientos o situaciones a los que se
aplican los términos. La extensibdn deter-
mina el alcance empirico 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 €stas que carac-
terizan al concepto. Determina ¢l alcan-
ce tebrico del concepto.
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La Intensidn 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
aprender dicho tema.

Para ilustrar lo anterior exponemos a continua-

cidn el Andlisis de Contenido que se hizo para el tema

Necrosis Hepatica:

Término: Necrosis Hep&tica.

Red Conceptual:

| LESTONES HEPATICAS |

T ST

ANOMALIAS CONGENITAS| | NECROSIS INPLAMACION NEOPLASIAS

N

POR EXTENSION | [por pisTRInUCTON] [ POR ETIOLOGIA |
' i i . / \ﬁ_
[Masivallrocar | [cenrrorobuLTLIAx [Toxtca ] ,VIRALJ’LM_;COTIQ
[ INTERMEDIA |- [ BacTErIANA | |ANOXICA|

{
PERTLONULI LLAR | [ TRAUMATICA |
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Extensibn:

Ejemplo: Al cbservar el higado de una vaca con
"Enfermedad de las Alturas" vemos un puntilleo amarillento
palido distribuido en todo el parénguima. Microscébpicamen-
te observamos los hepatocitos cercanos a la vena central del
lobulillo con el nficleo picndtico de citoplasma granular 1li-
geramente basbfilo y no se distinguen bien las membranas ce-
lulares. A estas células se les diagnosticd como hepatoci-

tos necrosados.

Pseudoejemplo: El higado de una vaca adulta se

observd con manchas rojizas en la superficie. Microscépi-
camente se apreciaron zonas circunscritas de eritrocitos
acumualados, conectindose extensamente con los sinusoides

lo que determin® gue se diagnosticara como Telangiectasia,

Intensibn:

Concepto: La Necrosis Hepltica denota la muerte
de los hepatocitos o cé&lulas del parénguima hepatico. La
necrosis en un hepatocito sigue las mismas normas micros-
¢bpicas que otras células; cariorexis, cariolisis, picnosis,
pbrdida de la membrana nuclecar y granulacidn del citoplama,
La necrosis en el higadeo se puede clasificar por su exten—
s8idn en: Masiva o PFoeal, por su distribuciln enr Porilobu-

R RS

~ Mantralobulillary, por au otialaalsa orne
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Propiedades: Para arribar a muchos de los diag-
ndsticos de hepatopatias hay que reconocer microscdpica-
mente la necrosis de los hepatocitos vy luego clasificarla
segin su extensibdn, localizacidn y etiologia para después

poder diagnosticar la enfermedad.

(En el Inciso D se encuentra el Andlisis de Contenido que
se hizo para las Alteraciones Circulatorias y Metabbdlicas
del Higado. El AnAlisis de Contenido completo del Sistema
Digestivo, aunque se hizo, se omite en este trabajo por ser
excesivamente extenso y considerar gue con s©lo una parte de

£l es suficiente para ilustrar la labor realizada).

7. Programacibn de la Informacibn

Se trata de convertir la informacidn a un lenguaje didactico.
Todo lo desarrollado en los pasos anteriores se transforma

a "cuadros". Un cuadro es un seamento de informacibn en el
que se presentanal alumro en forma sencilla y directa los
conceptos y procedimientos gue deberd aprender. Una secuen-
cia estd formada por un nlmero variable de cuadros. Estos
se plancan de manera que el lector asuma una parte del tra-
bajo, interactide con la informacidén, infiera resultados, de-
duzea las explicaciones a determinadon fendmenos, vy luedo

mediante evaluaciones, compruebe $iha asimilado el material,
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En otras palabras, el Texto se prepara de tal manera que
el estudiante ejer:za los procesos de pensamiento que lo
lleven a adquirir, retener y aplicar los conocimientos y

habilidades propuestas.

El Modelo de Programacidn utilizado como base en el presen-

te Texto es la Programacibn Matética (del griego Mathesis que

significa "aprender"). Esta técnica fud dada a conocer por
Thomas F. Gilbert en 1962,

Para que el alumno aprenda un nuevo contenido, el programa-
dor pondr& al estudiante ante secuencias compuestas general-
mente bor 3 tipos de cuadros, que son:

Cuadro de Demostracibdn:

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 Apunte:

En este sequndo cuadro sc¢ wvuelve a presentar la misma infor-
macidn del cuadro de demostracidbn tratande de variar la re-

daccibn para no cansar al estudiante. Bl programador ademas,
gsolicita en esta parte de la secuencia, la realizacidn de ac-

tividades ablortas en relacidbn con la informacidn. Ln otras



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 murid de cierta enfermedad, etc.

Se le llama de apunte porque en este cuadro se propor-—
cionan apuntes o ayudas (escribiendo en mayiscula algu-
na palabra clave, subray&ndola, mencionando el nimero de
elementos que el estudiante debe enunciar, etc,) para -
que el estudiante realice dichas actividades.

Cuadro de Produccibdn de la Opearante:

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

no debe hacer manifiesto su aprendiZaje. E1 programador
pediré siempre respuestas abiertas gue prueben que el es-
tudiante puede hacer explicito su dominio del contenido.
Sin ningGn apunte enunciar& la etiologia de determinada
enfermedad, dar8 ejemplos de ciertas lesiones, explicara el
mecanismo patogénico de un proceso morboso, en fin se le pe
dir&n todas aquellas respuestas que integren esa secuencia,

esto es, las conductas propuestas cn los objetivos,
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Como complemento de la explicacitn del Procedimiento em-
pleado para la elaboracién del Texto, exponemos a conti-

nuaciébn los Incisos:

o
§

Objetivos

B~ Articulacién y Estructuracién

C- Secuencias

D~ Andlisis de Contenido



INCISO A
OBJETIVOS

Obijetivos Terminales de la Citedra de Patologia Especial:*

- Al finalizar el curso el alumnc identificard macro y
microscOpicamente las lesiones y enfermedades que con
mds frecuencia afectan los diversos sistemas y aparatos

en cada especie doméstica.

- Determinard la interrelacién fisiopatolbgica entre los

sistemas y aparatos que integran el organismo animal.

- Juzgard la importancia de la Patologia en el estudio de

la Medicina Veterinaria.

- Percibira la importancia que representa el estudio de
la rPatologia en el buen desempefio del Médico Veterinario
para salvaguardar la salud del hombre ¥ para cvitar el

sufrimiento innecesario de los animales.

Objetivo Intermedio:*
- Compraonderd lainfluencin gue ejercen las alteraciones

o o————

L

e mddeao Al Dyacrama deal Ceoundn Cuvam Ao Pataleserd s
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del Aparato Digestivo en el funcionamiento del orga-

nismo.

Obijetivos Operativog:*¥

PATOLOGIA ORAL

Ia Mucosa Oral como Indicador:

El alumno:

Describird el aspecto de la mucosa oral normal.
Explicard por gué es factible reconocer cambios de
coloracibn en la mucosa oral de los animales.
Describird cbmo se ve la boca en un animal anémico.
Describird c6mo se aprecia la boca de un animal cuando
hay congestién sanguinea,

Describird c6bmo se observa la mucosa oral en la cia-
nosis.

Describird cbmo se observa la mucosa oral de un ani~

mal con ictericia.

Influencias del Tipo de Alimento en la Roca:

Explicard cbmo sc relaciona el tipo de alimenio con la
Patologia Oral.

Describira qué es el Sarro dental y qué ospocies afecta,
Describira una dentadura con Sarro mencionando sus con-

gecuenciag,

s g, s o
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- Explicard qué es la Caries dental v qué especies

afecta.

- Describird una dentadura con Caries mencionando sus
consecuencias.

- Explicard cudl es la causa de Caries dental.

- Explicard qué es la Fluorosis dental y en qué condi-~

ciones se presenta.

-~ Describird una dentadura afectada por Fluorosis.

ILa Inflamacién en la Boca:

- Describiri por qué la boca es un lugar frecuente de
inflamacién.

- Mencionard la terminologia empleada para referirnos
al proceso inflamatorio en la cavidad bucal.

- Explicard las diferentes etiologias de una estomati-
tis.

- Mencionard la clasificaci6én de las estomatitis segfn

la lesifén gue presenten,

Estomatitis Vesiculares:

- Explicard lo que son las estomatitis vesiculares des-
cribiendo su apariencia microscépica.

- Degcribird los camblos histopatolégicos de lus vesicu-
las explicando sus repercusiocnes.

- Mencionard las 4 estomatitis vesiculores de origen

viral.



- Describird las lesicnes de la Fiebre Aftosa mencio-
nando los Signos Clinicos.

- Mencionard las especies susceptibles a la Fiebre
Aftosa.

- Explicard el procedimientc gque debe sequir un Médico
Veterinario frente a lesiones sugestivas de Fiebre Af-
tosa.

- Mencicnard las especies afectadas por Estomatitis Ve-
sicular.

- Describird las lesiones de Estomatitis Vesicular,

- Mencionard las especies afectadas por Exantema Vesi-
cular.

- Describird las lesiones de Exantema Vesicular.

- Describird las lesiones de la Enfermedad Vesicular del

Cerdo.

Estomatitis Ulcerativa.

- Explicard qué es la Estomatitis Ulcerativa.

- Describird macro y microscépicamente una dlcera.

- Explicard la evolucidn de las tlceras en la boca.

- Mencionard la ectiologia de lags Estomatitis Ulcaerativas,

- Mencionard los signes clinicos y 1la especie afectada
por Diarrea Viral Bovina,

- Describird las lesiones de la Diarrea Viral BDovina.

- Mencionard Jla especie afectada y los tipos de presens-
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Mencicnard algunas substancias irritantes capaces

de ulcerar la Mucosa Oral.

Mencionard algunos cuerpocs extrafios gque ulceren

la boca.

‘Describird las lesiones de la presentacidn digesti-

va de la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina mencionando.
la edad afectada.

Mencionard las especies afectadas vy los signos clini—'
cos de la Fiebre Catarral Maligna.

Describird las lesiones de Fiebre Catarral Maligna.
Explicard el diagnéstico diferencial de la Fiebre
Catarral Maligna.

Mencionard las especies afectadas y los signos clini-
cos del Ectima Contagioso.

Describird las lesiones del Ectima Contagioso.

Racterias en la Cavidad Oral.

Explicard por qué una boca puede estar sana atGn siendo
la mucosa oral un medio séptico.

Mencionard los factores predisponentes para que las
bacterias puedan infectar la mucosa oral.,

Mencionard Ias bacterias que frecuentemente ocasionan
Bstomatitia,

Bxplicard que o5 la Bstomatitis Necrdtioa,
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- Explicard qué es la Estomatitis Granulomatosa.
- Explicard qué es la Actinomicosis.

- Explicard qué es la Actinobacilosis.

Ias Parasitotis de la Boca.

-~ Mencionard los Pardsitos que afectan frecuentemente
la boca.
—~ Describird la trayectoria del embrién hexacanto hasta

que se desarrolla el Cysticercus cellulosae.

~ Describird la apariencia macroscépica de una lengua de
cerdo con Cisticercos.
- Explicard la importancia gue tiene el Diagnéstico de

la Cisticercosis en los rastros.

las Neoplasias en Boca.

- Mencionard las principales neoplasias primarias que se
presentan en la boca.

- Describird el Epulis.

~ Describird el Carcinoma de Células HEscamosas en la boca.

- Mencionard las covactoristicas importantes de los Papi-
lomas Orales,

~ Mencionard las caracteristicas importontes de los Mela=-

nomas en la boaca,



Disfagia v Anorexia.

- Mencionard los mecanismos por los que un animal con
la mucosa oral lesicnada no deglute alimentos.

- Mencionard las 3 fases de la deglucién indicando al-
gunos ejemplos de alteraciones en cada fase.

- Explicard qué es Disfagia.

- Explicard qué es Anorexia.

PATOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

5§41t

El Alumno:

- Explicard la localizaci6én de las Gldndulas Salivales
en los Animales Donédsticos.

- Explicard qué es la Saliva.

- Explicard qué es el Ptialismo,

- Explicard qué es el Aptialismo.

- Explicard qué es la Sialorrea.

- Explicard qué son vy cdmo se originan las Sialoadenitis.

- Mencionarsd las repercusiones de los Cilculeos Salivales.

- Explicard por cqué ase obhrtoayse un conduacto salival.

- Doafinird quiste uolival.
- Deseribira la Rinula y sus causas,
- Explicara como se forma ol Mucocele,

= Mammiantrd Tan coepelrcusiones dol Mauacaceln.
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PATOLOZIA DEL ESOFAGO

Altexaciones en el Lumen Esofiqgico

E]l Alumng:

- Describird a grandes rasgos la anatomia y fisiologia
del es6fago.

- Mencionard las alteraciones en el lumen esofdgico.

- Definira compresi6én esofagica, mencionando sus causas
¥ repercusiones.

- Definird obstruccién del esbfago, mencionando sus cau-
sas y consecuencias.

- Definird Megaeséfago, mencionando sus c¢ausas y repercu-
siones.

- Definird Acalasia, mencionando sus causas y consecuencias.

- Mencionard las principales neoplasias en el esé&fago.

Las Esofaqgitis

- Mencionard la etiologia de las Esofagitis.
- Explicard c6mo se clasifican las Esofagitis por lesién,

proporcionande ¢jemplos do cada una,

- Mencionard caando menos 5 olrjetos oxtraifos capaces de ero-
sionar la mucosa del csHfago.
- Degeribird laas lesiones egsofdgliens de la Rinotragueltis

Infoceiasng timving .,



1

0.37

Describird las lesiones en es6fago de la Fiebre Ca-
tarral Maligna.

Describird las lesiones esofdgicas de la Diarrea
Viral Bovina.

Explicard la patogenia de las lesiones diftéricas en
es6fago.

Mencionarda las parasitosis frecuentes en el es6fago.
Explicard la patogenia de la Espirocercosis.
Mencionard las repercusiones de la Espirocercosis.
Explicard cémo influyen las lesiones esofdgicas en la

Disfagia.

PATOLOGIA DE LOS PREESTOMAGOS EN RUMIANTES

Alteraciones del Flujo v Movimientos de los Preestbdmagos

El Alumno:

Mencionard las funciones del Rumen - Reticulo.
Mencionard las funciones del Omaso.
Definird Indigesti6én Ruminal.

Mencionarad los Tipos de Indigestiétn relaciondndolos con

s5U8 Ccausas.
Explicard que eos 1a Atonfa Ruminal,
Mencionard las causag de Atonia Ruminal.,

Definird Meotoorismo, indicande su clasificacién.
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- Explicard la diferencia entre Timpanismo Primario
Simple y el Espumoso.

- Mencionarid las causas de Timpanismo Secundario.

La Inflamacidn en los Preestfmaqos de los Rumiantes

Mencionard el término adecuado para designar el proceso

inflamatorio en cada uno de los preestémagos.

- Mencionard los agentes etiolfgicos que desencadenan in-
£lamacién en los preestdémagos de los rumiantes.

- Explicard cudles son las causas por las que objetos extra-
fics llagan el Rumen - Reticulo.

- Explicard la Patcgenia de la Reticulo -~ Periteonitis
(Pericarditis) - Traumdtica.

- Explicard las consecuencias de la Reticuloc ~ Peritonitis
(Pericarditis) - Traumdtica.

- Mencionard las enfermedades virales que ocasionan Glceras
rumiﬁales.

- Explicard la patogenia de la Ruminitis Necrética mencio-
nande la bacteria gque la ccasiona,

- Mencionard una Micosis ruminal.

- Mencionard algunas sustancias o alimentos que provoquen

ruminitis difusa,
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PATOLOGIA DEIL ESTOMAGO _{(ABOMASO)

Alteraciones en la Forma v Posicion del Estémago

El Alumno:

- Mencionard las generalidades anatfmicas y fisiolégicas
del estémago.

- Mencionard las alteraciones en la forma y posicién del
estémago en los animales domésticos.

- Explicard la patogenia del Desplazamiento de Abomaso.

- Mencionard los signos clinicos de una vaca con Despla-
zamiento de Abomaso.

- Mencionard en gué especies es frecuente la Dilatacién
Gistrica indicando sus causas.

- Explicard la patogenia de la Torsidn Gastrica y gué
especies afecta.

~ Describird la constriccidn estaomacal.

- Mencionard las causas y repercusiones de la Perforacitn
Gdstrica,

- Explicara la Patogenia de la Ruptura Estomacal, mencio-
nando en qué especie es frecuente.

- Mencionard las consecuencias de Ja Ruptura Estomacal,

Las Gastritis

- Clagificara Ias gastritis de acsuerdo a su etiologia,

Fa] " S + . ea AL
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- Expliqara la patogenia de la Gastritis Catarral.

- fencionard algunos ejemplos causantes de Gastritis
Catarral.

- Explicard la patogenia de la Gastritis Hemorrdgica.

- Mencionard los agentes causantes de Gastritis Hemo-
rragica.

- Explica;a la patogenia de Gastritis Ulcerativa.

- Mencionard en gqué condiciones pueden presentarse las
Gastritis Ulcerativas.

- Explicard ctmo es que las siquientes enfermedades oca-
sionan Glceras en el estémago: Salmonelosis, Necro-
baclilosis, Uremia, Hiperclorhidria, Habronemiosis y

Gastrofilosis.

L.as Neoplagsias Estomacales

- Mencionarid algunas neoplasias gue se puedan encontrar
en estédmaqgo,

- Mencionard la etiologia e importancia cconbmica del
Linfosarcoma Dovino.

- Describird un Abomaso afectado por Linfosarcoma.

PATOLOGIA TNTESTINAL

Alteraciones en la Forma y ditnacion del Intestino

E1 Alunno:
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- Mencionard las alteraciones en la forma y situacién

del intestino.

- Definird Hernia.

- Mencionard las estructuras de las Hernias.

- Explicard cémo se clasifican las Hernias.

- Explicard las resoluciones de las Hernias.

- Definira Prolapso.

- Explicarid la patogenia del prolapso intestinal.

- Definira Eventracibn.

-~  Explicard la patogenia de la Eventracién de intestino.

- Describird la apariencia macro y microscopica del Enfi-
sema Intestinal.

- Explicard la patogenia, mencicnando las especies afecta-

das y repercusiones, del Enfisema Intestinal.

Alteraciones en el Lumen Intestinal

Explicard la forma del lumen intestinal.

- Mencionard las alteraciones en el lumen del intestino.

- Definird Torsifén intestinal.

- Explicara la patogenia y repercusiones de la Torsioén
intestinal,

- Definird Volvulo intestinal.

- Explicard la patogenia y repercusiones del vé6lvulo

intestinal.
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- Definird Dilatacién entérica.

- Explicard la patogenia y consecuencias del V6lvulo
intestinal.

- Definird perforacién intestinal, mencionando sus
causas y repercusiones,

- Definird Ruptura intestinal, mencionando sus causas
y consecuencias.

- Definirda Compresién entérica, mencionando sus causas
Yy repercusiones.

- Explicard gué son las Concreciones intestinales.

- Explicard la patogenia y repercusiones de las Concre-
ciones entéricas, mencionando sus distintos tipos.

- Definird Oclusién intestinal, mencionando sus causas
v consecuencias,

- Definird Intususcepcibn.

- Explicard la patogenia y consecuencias de la Intusus—

cepcidn en el intestino.

CHlico

- Definira Célico,

- Mencionard las causas estomacales de Cé6lico.
- Mencionard las causas intestinales de C6lleo.
- Mencionard las causas hepdticas de Co6lico.

- Mencionard las sausas en 2l poeritones de $6lico,
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- Mencionard los Signos Clinicos del C6lico.
- BExplicard las repercusiones de los C6licos.

-  Explicard las causas de muerte por Célico.

El Proceso Inflamatorio en Intestino

- Definird Enteritis.

- Explicard la importancia de las Enteritis.

- Explicard las Rarreras de Defensa del Intestino.

- Mencionard el término adecuado para denominar la In-
flamacién del intestino en las distintas porciones
anaté6bmicas.

- Mencionard los Signos Clinicos de las Enteritis.

- Explicard los 4 mecanismos de la patogénesis de la
Diarrea.
- Explicard la clasificacidén de las Enterxritis de acuerdo

a las lesiones que presentan.

Enteritis Catarral

- Explicard la patogenia de la Enteritis Catarral.

- Mencionard las enfermedades caracterirzadas por Enteri-
tis Catarral y su etiologia.

- Definird Colibacilosis,

-~ Explicord la patogenin y consecuencias de los 4 tipos

de prasentacién de 1o molibacilesis,
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~ Mencionard los signos clinicos, edad afectada y curso
de los 4 tipos de presentacién de la Colibacilosis.

- Describird las lesiones en cada uno de los tipos de
presentaci6n de la Colibacilosis,

- Definird Gastroenteritis Transmisible de los Cerdos.

- Describird las lesiones de la Gastroenteritis Transmisi-
ble de los Cerdos, mencionando los signos clinicos.

-  Definird Cestodosis Intestinal.

- Explicard las consecuencias de la Cestodosis intestinal,
proporcionando los ejemplos mds comunes.

-~ Definird Ascaridiasis Intestinal.

- Explicari la patogenia de la Ascaridiasis Intestinal,
mencionando algunos ejemplos.

- Definird Tficostrongilosis gasgtro-intestinal.

- Mencionard las especies causantes de la Tricostrongilosis
gastrointestinal, indicando las especies animales afecta-

das.

Enteritis Hemorrdgica

- Explicard la patogenia de la Enteritis Hemorrdgica,
- Describird un intestino con Enteritis Hemorrdgica.

- Mencionard las causas de Enteritis lHemorvdgien.

- Explicard 1o patogenin de Ya Pntervitiys flomorrdglen

consada por Septicemias, mencionande alaunns odenplos,
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- Explicard la patogenia de la Enteritis Hemorrdgica
causada por intoxicaciones, mencionando ejemplos,

- Describird la patogenia de las Enterotoxemias, mencio-
nando su agente etiol6gico.

- Mencionard la etiologfia de la Coccidiosis entérica.

- Explicard la patogenia y consecuencias de la Coccidiosis
intestinal.

- Describird el agente causal de la Ancilostomiasis.

- Describirda las lesiones de 1la Ancilostomiasis, indicando

su patogenia.

Enteritis Fibrinosa

- Explicard la patogenia de la Enteritis Fibrinosa.

- Mencionard los tipos de Enteritis Fibrinosa, indicando
sus diferencias.

- Definird Disenteria Porcina.

- Describird las lesiones de la Disenterfa Porcina, indi-
cando sus repercusiones.

- Definira Panleucopenia Felina.

- Describird las lesiones de la Panleucopenia Felina,

mencionando los signos clinicos.
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Enteritis Ulcerativa

- Definird Enteritis Ulcerativa.

- Describird una Glcera intestinal macro y microscédpi-
camente.

- Mencionard las rescluciones de las filceras en intes-
tino.

- Explicard la patogenia de las filceras intestinales en
el Célera Porcino.

~ Describird una Glcera intestinal por Célera Porcino.

- Describira las lesiones de 1la Diarrea Viral Bovina en
el intestino.

- Mencionara las formas de presentaciétn de la Salmonelosis.

- Describird las lesiones intestinales en la Salmonelosis.

- Explicard la circulacién entero-hepdtica en la Salmo-
nelosis, indicando su trascendencia,

- Explicard la patogenia de la Enteritis Ulcerativa por

Uremia.,

Enteritis Necrosante

- Definird Enteritis Necrosante,

- Mencionard las cinusas de Enteritis Necrosante, dando
ajemplos de c¢ada unn.,

- Explicarsd la patogonia de la Necrobacilosis intestinal.

- Mencionard la aoticlogin de I1a Entoritis MecrodHtica del
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Cerdo, explicando su patogenia.
- Describird las lesiones y los signos clinicos encontra-

dos en casos de Enteritis Necro6tica del Cerdo.

Enteritis Proliferativa

- Definird Enteritis Prolifexativa,

- Mencionard las causas de Enteritis Proliferativa.

- Definird Enteritis Granulomatosa.

- Mencionard las causas de Enteritis Granulomatosa.

- Explicara la patogenia de la Tuberculosis intestinal,
mencionando sus tipos de presentacién.

- Describird las lesiones macro y microscdpicas de la
Tuberculosis intestinal, mencionando las especies afec—
tadas.

- Mencionard el agente etiol&gico de la Paratuberculosis.

- Explicard la patogenia de la Paratuberculosis.

- Mencionard los signos clinicos y las espacies afectadas
en la Paratuberculosis,

- Describird las lesiches macro y microscdpicas de la

Paratuberculosis.

PATOLOGIN DEL HIGCADRO

Bl Alumno:

- Menaionard las alteraciones clrculatorias freocuentes en
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- Mencionard cuando menos 5 causas de hemorragias hepa-
ticas.

- Explicard qué es la Telangiectasia.

- Describird la Telangiectasia mencionando sus repercu-
siones. |

- Mencionard cuando menos 6 alteraciones metabOlicas he-
piticas.

- Explicard el significado de la Infiltracién Glucogénica
en Higado.

- Describird microscépicamente la Infiltraci®n Amiloide en
Higado, explicando su significado.

- Explicarid el significado de la Degeneracidn Albuminosa
en Higado.

- Mencionard algunas causas de Atrofia Hepatica.

- Describird macro y microscdpicamente un Higado Graso.

- Mencionara las causas de Metamorfosis Grasa en Higado.

- Definird Ictericia mencionando sus tipos.

- Mencionarid las lesiones hepaticas que produzcan Ictericia.

Necrosis Hepdtica

- Definird Necrosis Hepdtica.
- Mencicnard la clasificacidén de la Necrosls Hepdatlon,
- Explicara la patogenian de la Neacrosis flepdtica Perilobu-

lillar, mzncionando su atiologla.
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Explicard el mecanismo en que los t6xicos necrosan

hepatocitos.

Describird macro y microscédpicamente las lesio:..es de
la Hepatitis Téxica Aguda.

Mencionarad los Grupos de agentes Hepatotédxicos, indi-
cando algunos ejemplos en cada uno.

Describirid las lesiones microscépicas de la Aflatoxi-

cosis.
Explicard la patogenia de la Fibrosis Hepédtica.
Mencionara los tipos de Fibrosis Hep&tica.

Explicard las consecuencias de la Fibrosis Hepdtica.

Hepatitis

Definird los siguientes Términos:
Hepatitis, Colangitis, Colecistitis, Perihepatitis.

Mencionard las Hepatitis Virales frecuentes,

Mencionard los signos clinicos de la Hepatitis Infeccio-

sa Canina.

Describird las lesiones macro y microscépicas de la
Hepatitis Infeccilosa Canina,

Explicard en qué condiciones hay lesiones hepdticas en
la Rinotraqueitis Infecciosa BDovina,

Pescribira las lesiones hepdticas de la Rinotraquelitis

Infecciosa Dovina.
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- Mencionard los signos clinicos de la Rinoneumonitis
Eguina.

- Describird las lesiones hepdticas de la Rinoneumonitis
Equina.

- Mencionard los signos clinicos y la forma de transmisién
de la infeccién por Herpes Virus Canino.

- Describird las lesiones hepdticas en la infecci6n por

Herpes Virus Canino.

Hepatitis Bacterianas

- Mencionard las vias por las que una bacteria puede llegar

al higado.

- Mencionard las hepatitis bacterianas ma&s comunes.

- Explicarid las formas de entrada al higado del bacilo
Tuberculoso.

- Describird las lesidnes hepaticas en la Tuberculosis.

-~ Mencionard algunas bacterias capaces de formar abscesos
en higado.

- Explicard c6mo llegan al higado las bacterias pidbenas.

- Mencionard las consecuencias de abscesos en higado,

- Explicard la patogenia de la Necrobacilosis Hepdtica,
mencionando su etiologfa,

- Deecribird las lesiones do la Necrobacilosis Hepdtica,

- Deascribird las lesiones hepdticas en la Salmonelosis.
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- Explicard cbmo llega al higado la Salmonella sps. vy sus

repercusiones.
- Mencionard las especies en las que el higado es afec-
tado por Leptospirosis, mencionando los signos clinicos.
- Describird macro y microscépicamente las lesiones hepa-
ticas en la leptospirosis.

- Explicard la patogenia y signos clinicos de la Hepatitis

NecrdHtica Infecciosa.

- Describird las lesiones de la Hepatitis Necrética Infec-
ciosa.
- Mencionard la etiologia de la Hemoglobinuria Bacilar.

- Explicard la patogenia y signos clinicos en la Hemoglo-

binuria Bacilar.

- Describird las lesiones hapaticas de la Hemoglobinuria

Bacilar.

Hepatitis Parasitarias

- Mencionazd 1as paragitosis hepdticas frecuentes en los
animales domésticos.

- Explicara la patogenia de lag migraciones larvarias en
higado.

- Deseribird las lesiones macro y microscGpicas causadas
por 1a migracién de larvas de pardsitos por el higado.

- Noefinivd Clsticorcosia Uepdtica,



- Mencionard los Cisticercos mds frecuentes en higado.

- Describird un higado con Cisticercosis.

- Mencionard la etiologia de la Hidatidosis.

- Explicard la patogenia de la Hidatidosis.

- Describird las lesiones de un higado con guiste Hidati-
dico.

-~ Mencionard las consecuencias hepdticas de la Hidatidosis.

Mencionard la etiologfia de la Distomatosis.

!

Explicard la patogenia de la Pasciolasis,

- Mencionard los signos clinicos de la Fasciolasis.

- Describird las lesiones hepaticas en la Fasciolasis.

- Mencionard los cestodos gue afecten higado.

- Describira las lesiones y consecuencias de la Thyanoso-
miasis.

- Mencionard la eticlogfia de la Coccidiosis Hepdtica, in-
dicando la especie afectada.

- Explicara la patogenia de la Coccidiosis Hepatica.

- Describird las lesiones macro y microscpicas de la

Coccidiosis Hepdtica.

Neoplasgiag de Higado

- Explicard cudles son los fundamentos parn establecer un
diagné6stico de Neoplasia en ligado.
- Mancionarda los sigpos clinicosn genearvalos de Jas Hao-

plasias Hepaticas.



0.54

- Mencionard la clasificaci6n de las Neoplasias en
Higado dando un ejemplo de cada una.

- Definird Hepatoma Primario.

Describird la apariencia macro y microscépica del Hepa-

toma Primario.

- Mencionard las especies afectadas y factores predispo-
nentes en el Hepatoma Primario.

- Definird Carcinoma Colangio-celular.

- Mencionarid las especies afectadas y circunstancias pre-
disponentes al Carcinoma cColangio-celular.

Describird macro y microscbpicamente el Carcinoma Colangi

celular.

- Mencionard algunas neoplasias hepaticas secundarias.

PATOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO

£l Alumno:

- Describird la localizacidén anat6bmica del Pdncreas y algu-
nos aspectos fisiol6gicos generales de su porcifén ex6-
crina.

- Mencionard las afecciones mids frecuentes del Pdncreas
ExOcrino.

- Explicarda la patogesia de la Nacrosis Pancredtica indican

do sus signos clinicos.
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- Describird macro vy microscopicamente la Necrosis Pan-—
credtica.

- Mencionard las consecuencias de la Necrosis Pancredtica.

- Mencionard las vias de entrada de los agentes irritantes
al Pdncreas.

- Explicard la patogenia de la Pancreatitis Intersticial
Crénica indicando las especies afectadas.

- Describird macro y micrescépicamente un Pancreas con
Inflamacidn Intersticial Croénica.

- Describird macro y microscépicamente la Hipoplasia Pan-
credtica.

- Mencionara las consecuencias de la Hipoplasia Pancred-
tica indicando las especies afectadas.

- Explicard los tipos de Atrofia Pancredtica.

- Mencionarda los signos clinicos de una Insuficiencia

Pancredtica Ex6erina.

PATOLOGIA DEL PERITONEO

Contenido Anormal en el Peritoneo

E)l Alumno:

- Mencionard las substancias end6genas que anormalmente
se pueden encontrar en la cavidad peritoneal.

- Explicard cb6mo reacciona el Peritoneo ante una substan-—
cia end6gena aberrante.

- Definird el tdrmino Ascitis.



- Mencionard las causas de Ascitis.

-~ Mencionard las repercusiones de la Ascitis.

- Definird el término Hemoperitoneo,

~ Mencionard las causas de Hemoperitoneo.

- Mencionard las consecuencias del Hemoperitoneo.

-~ EBxplicard las causas por las gue puede llegar ingesta

a la cavidad peritoneal.

~ Explicarad las consecuencias de gque la ingesta se lo-

calice en cavidad peritoneal.

- Mencionard las causas por las que podemos encontrar ori-
na en la cavidad peritoneal.

~ Explicard las consecuencias de que la orina se localice
en la cavidad peritoneal.

- Mencionard las causas por las gue la bilis se encuentre
en la cavidad peritoneal.

-~ BExplicard las repercusiones de gue la bilis tenga con-

tacto con el peritoneo.

ias Peritonitis

- Mencionaxd los criterios gue se usan para clasificar 1a
peritonitis.
- Nescribird las diferencing morfolégican entre una Peri-

tonitis Aguda v uana Crémlan.
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Mencionard c6mo se clasifican las Peritonitis de acuer-
do al tipo de exudado gue presenten.

Mencionard las causas frecuentes de Peritonitis Focal.
Mencionard las causas frecuentes de Peritonitis Difusa.
Explicard cudl es el origen de las substancias quimicas
productoras de Peritonitis, mencionando algunos ejemplos
de cada una.

Describird las lesiones de la Peritonitis Infecciosa
Felina, indicando su etiologia,

Mencionard las vias por las que pueden llegar las bacte-
rias al peritoneo.

Mencionard cuando menos 5 bacterias comdnmente aisladas
de las peritonitis.

Mencionard los cisticercos encontrados en peritoneo,
indicando las especies animales que afectan.

Explicard las consecuencias de la Cisticercosis Perito-
neal.

Definird Estefanuriasis.

Explicard la patogenia de las Estefanuriasis, indican-
do las espccies afectadas.

Describird las lesiones on la Estefonurissis, mancio-
nando su agente atioldgico

Explicarad los consecuencins de la Ustrongllosis on Pe-
ritoneo.

i ipas serritonitin wis Trocuantaas ¥y Hud
Mencienard los Uipos de poritoniins e T Py
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INCISO B

ARTICULACION Y ESTRUCTURACION

1 2345
1 111111111. La cavidad Oral como Indica =¥
24 2. Anemia
3: 3. Congestién
4: 4. Cianosis
51 5. Ictericia

Tabla Matriz para la Cavidad Oral como Indicador.

ONORONO

Estructuraciédn de la Cavidad Oral como Indicador.

1234

1. Influencias del tipo de Alimento
2. Sarro

3. Caries

4. Fluorosis

DWW N e

Tabla Matriz de las Influencias Alimenticias en la Boca.

&) ©

Fatructuraciétn de lasm Influencias Alimenticias en Boca,
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1111312111112

1 23456789012 3456789°0
Il i i1i1i14191 1111011111411 1. Las Estomatitis
2 2. FPormacibdbh de vesiculas
3 3. Fiebre Aftosa
4 4. Estomatitis Vesicular
5 JS. Exantema |Vesicular
6 i 6. Enf. Vesicular Porcina
7 111111111111 . 7. Formacibdh de Ulceras
8 ' 8. Sustaciag Irritantes
9 9. Cuerpos Extrafmos
10 h0. piarrea Viral Bov.
11 il1. Rinotraq. Inf. Bov.
12 12. Fiebre Cdtarral M.
13 13. Ectima Contagioso
14 1111111 4. Tnvasibn |Bact. Oport.
15 15. Estomatitiis Necratica
16 16. Estomatitis ~ranulomat.
17 17. Actinomicosis
14 18. Actinobadilosis
19 1]19, flositis |parasitarias
20 | . [ PO, Cisticerqosis

Tabla Matriz de la Inflamacidn en la Boca.

GO OOGWEG6E) 6

Estructuracidn de la-Inflamaci6én en la Boca,



. Neoplasias en boca
Epulis

Carcinomas
Papilomas

Me lanomas

. La Deglucibn

. bisfagia

Nowmhwn e

Noumh Wwiho e
.

Tabla Matriz de Neoplasias en Boca y la Deglucidn,

5 Q
)

Estructuracién de Meoplasias en Boca y la Deglucién.

12345678
1 11111011112 1. ra saliva
2 1 1 1 2. ptialismo
3 3. Sialorrea
4 1 4. sialoadenitis
5 1 5. Quiste Salival
6 1 6. Sialolitos
7 1 1 7. Obstruceidtn de Conductos
81 B, Mucocele )

Tabla Matriz de la Patologia de las ~landulas Salivales.

0
©)

Estructuracién de s patologia de las Glandulas Salivales.



11111111112
3. 456 789012 3456789020

1 111{1{1 1. El trayecto esof&gico
2 1]2. compresisn

3 113. obstruccisdn

4 1j4. Megaesdfago

5 1l5. Acalasia

6 111 11 116. Neoplasias

7 1!7. Papilomas

8 8. Fibrosarcomas

9 1111111111 ] 9. Esofagitis

10 1110.Cuerpos extrafios
11 1111.Ulceras en esbdfago
12 12.Rinotrag. Inf. Bov.
13 13.Fiebre catarral M.
14 14 .biarrea Viral Bov.
15 15.Difteria

16 1] 16.Parasitos en esbfago
17 1 17.Espirocercosis

18 18.Hipodermosis

19 19.Sarcosporidiosis

20 (.} 20.Disfagia

Tabla Matriz de la Patologia del Esbdfago.

Iatructuracién de Is Patologfa del Padfaqgo.
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L 11l
12345678901 2345°5
1 11111 ‘1. Movimientos y flujos
2 2. Atonia Ruminal
3 1:3. Indigestiones ruminales
4 ‘4. Meteorismo
5 1 1131111111111 i5. Inflamacibébn en Preestédmagos
6 1 ‘6. Cuerpos extrafios
7 7. Reticulo Peritonitis Traumat.
8 1(1]1{1 1 8. Formacitn de filceras
9 9. Fiebre Aftosa
10 10.Fiebre Catarral Maligna
11 11l.Rinotrag. Inf. Bov.
12 12.piarrea Viral Bovina
13 13.Ruminitis Necrbtica
14 14.Micosis Ruminal
151 L1 4. , 1 _.,Jv, 15. Ruminitis Acida

Tabla Matriz de la Patologia de los Preestbmagos en Rumiantes,

ONONONCROICIOIOIONO

Estructuracisn de la Patologia de los Preestémagos en Rumiantes,
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- Alteraciones forma Y posicibdn
. Torsibn

. Constriceién
Dilatacién
Desplazamiento abomaso
. Ruptura

. Perforacitn

Tabla Matriz de las Alteraciones en 1

a Forma y Posicibn Estomacal.

Estructuracién de las Alteracibnes en la Forma y Posicién Estomacal.

soo0f3313}
1ANANAA

1 1!

Nou b wN R

56718

1110141 . Las Gastritis (Abomasitis)

, Gastritis Catarral
Substancias irritantes

. Tricostrongilosis
fastritis Hemorrégica
Venenos

o
o [
e [ a2

. Leptospirosis
Hemoncosisg

. Gastritis Ulcerativa

10. Salmonelosis

11. Uremia

Hiperclorhidria

13. Necrobawilosis

14 14. Habronemiosis

15 15. Gastrofilosis

OO ~dOWN D> WN -
e
—
—

OO~ OU D W

[
N

[

[\S}

.

Tabla Matriz para las Gastritis o Abomasitis.

ONONO ) @) & () G

/

Estructuracién de las Gastritis o Abomamitis,



Tabla Matriz para las Neoplasias en

ONOYO,

Egtructuracién de las Neoplasias en

1234567800 t333312%1%
1 11101 1.
2 111 1] 2.
3 il 3,
4 114.
5 5.
6 ' 6.
7 I7.
8 T 8.
9 1] 9.
10 110.
11 101 1.
12 112.
13 1h3.
14 104.
15 1 5.
16 ihe,
17 1117,
18 NERNEER ¥

Neoplasias Gastricas
Linfosarcoma

Carcinomas

Tumor de céls, argentafines
Leiomioma

el Estbmago.

el Estémago.

Forma y posicibn intestinal
Las Hernias

Clasificaciftn de las Hernias
Consecuencias de las Hernias
Prolapso

Eventracidn

Enfisema Intestinal

El lumen intestinal

vélvulo

Torsibn

Oclusibn

Intususcepcibn

Concreciones

Compresidn

Dilatacidn

Ruptura

Perforacibn

Ccolico

Tabla Matriz de la Patologia No Inflamatoria del Intestino.

O © O

ratructuracien de la Patologia No Inflamatoria del Intestino.
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11111113111 2222222

12345678901 234567890123456
v i EnpEinia i) 1. sarreras befensa
2 il it i1t 2. niarrea
3 11111410 3.Enteritis Catarral
4 4 .Colibacilosis
5 5.6, E, T,
6 6.Tricostrongilosis
7 7.Cestodosis
8 8,Ascaridiasis
8 11111 9.Enteritis Hemorréigica
10 10.Enterotoxemias
11 1l.Coccidiosis
12 1 12,Ancilostomiasis
13 111 13.Enteritis Fibrinosa
14 14.Disenteria Porcina
15 15, panleucopenia Fel.
16 111 16.Enteritis Necrosante
17 17.Necrobacilosis
18 18.Enteritis Necrdtica
19 1111111 19.Enteritis Ulcerativa
20 20.Diarrea Viral Bov,
21 21.Uremia
22 22.%almonelosis
23 | _23.cblera porcino
24 111 24.Enteritis Prolif.
25 25, paratuberculosis
26 : 26, Tuberculosis

Tabla Matriz para el Proceso Inflamatorio en Intestino.

OEEOG OO ®HOAG G

IR QTP ¥

N

(:

patructuracién del Proceso Inflamatorio en Intestino.

has
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1 23 456789 6 i % % % % %
1 YA 1111{181111 1, circulacién y Metabolismo Hep.
2 2. Atrofia Hepdtica
3 3, Infiltracién Slucogénica
4 4. Amiloidosis
5 5. Degeneraci6én Albuminosa
6 6. Metamorfosis Grasa
7 7. Ictericia
8 8. Hemorragias
9 9. Telangiectasia
10 11111111111 h0. Necrosis Hepatica
11 111111101, Necrosis Hep&tica Perilobul.
12 1 2, Necrosis Hepatica Centrolobul.
13 1 13. "Hepatitis" T6xica Aguda
14 4, "Hepatitis" ToOxica Crénica
15 1 5. Aflatoxicosis
16 1 16. Ingestisn de Plantas Hepatotox.

Tabla Matriz de las Alteracioches Circulatorias y Metabélicas del
Higado.

@@@@@@
(e)
& N8
O

1

Estructuracién de las Alteraciones Circulatorias y Metabdlicas
dal Higado.



1111111111222222
234567890123456789012345°5

vannnpnpnnnpnpiini b npninng 2. inflamacien sigado
2 UBRAINNnNnn 2. Hepatitis viral

3 3. Hevatitis Adenovirus
4 4. Hep. Inf. Canina

5 11111 5. Hep. Herpesvirus

6 6. Rinotrag. Inf. Bov.
7 ! 7. Rinoneumonitis Egq.

8 ‘8. Herpesvirus Canino

9 111110111011 ' 9, Hepatitis Racteriana
10 ‘10. Necrobacilosis

11 11. leptospirosis

12 12, Abscesos Hepidticos
13 13. Tuberculosis

14 14. Salmonelosis
15 15. Hepatitis Necrbtica
16 16. Hemoglobinuria Bac.
17 YT 17, Hepatitis Parasitaria
18 1171 :18. Larvas pardsitos
19 19, Miaracidn nemdtodos
20 20, Quiste hidatidico

21 i2l, Cisticercosis
22 11111 ,22. parasitos adultos

23 i23. Fasciolasis

24 24. Thisanosomiasis

25 25, Coccidiosis

Tabla Matriz del Proceso Inflamatorio en Higado.

® OO0 OOROCOO OO OB
{ Y

() 4

Estructuracion del Proceso Inflamatorio en Higade,

o




las NWeoplasias en Higado
Carcinoma Hepatocelular
Carcinoma Colangiocelular
Neoplasias Secundarias

PWwN R

~ Tabla Matriz de las Weoplasias en Higado.

ONONO

Estructuraciébn de las Neoplasias en Higado.

- B3
—

56
11111. E1 Pancreas Exécrino
112. Necrosis Pancredtica

11 3. Hipoplasia

11 4. Atrofia

5. Pancreatitis

6. Insuficiencia Pancredtica

- W

O N

Tabla Matriz para la Patologia del Pdncreas Exb6crino.

Estructuracién de la Patologis del Pancress Exécrino.



y2345678001234828%418
1 VU 11119 11419901031113411141 1. Generalidades Peritoneo
2 11111111 2. Contenido Anormal
3 3. Ascitis
a 4. Hemoperitoneo
5 5. Ingesta
6 6, Orina
7 7. Bilis
8 11111110111 111311]11]8. ras peritonitis
9 i 11111 1{9. Localizacién de Peritonitis
10 10.Peritonitis local
11 11 .,Peritonitis difusa
12 10111 1 12.Etiologia Peritonitis
13 1/13.Peritonitis Virales
14 1i14.Peritonitis Bacterianas
15 1]11111)15. Peritonitis Parasitarias
16 l6.Cisticercosis
17 l17.Estefanuriasis
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INCISO C
SECUENCIAS

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

PATOLOGIA ORAL

ILa Mucosa Oral como Indicador:

i, 2, 3, 4, 5.

Influencias del Tipo de Alimento en la Cavidad Bucal.

1, 2, 3, 4.

ILa Inflamacifn en Boca.

l, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 92, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17,
18, 19, 20.

las Neoplasiag en Boca v la Deglucién.

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

PATOLOGIA DE LAS GLANDUIAS SALIVALES

l' 2' 3l 4' 6' 7' S‘ 80

PATOLOGIA DEL ESOFAGQ

1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17,
18, 19, 20.

PATOLOGIA DE I.0S PREESTOMAGOS EN RUMIANTES

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

PATOLOGIA DEI, ESTOMAGO

Alteraciones en la Forma y Poaicidn Estomacal.

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



Ias GCastritis o Abomasitis.

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

ILas Neoplasias Estomacales.
1, 2’ 3' 4, 5-

PATOLOGIA DEIL INTESTINO

Patologia No Inflamatoria del Intestino.

1, 2, 3, 4, 5,6, 7, 8, 10, 9, 15, 17, 16, 14,
12, 1s.

El Proceso Inflamatorio en Integtino.

i, 2, 3, 4, 5, 7, 8, 6, 9, 10, 11, 12, 13, 14,
17, 18, 19, 23, 20, 22, 21, 24, 26, 25.

PATQOLOGIA DEL HIGADO

13,

15,

Alteraciones Circulatorias y Metab6licas del Higado.

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

El Proceso Inflamatorio en Higado.

i, 2, 3, 4, 5,6, 7, 8, 9, 13, 12, 10, 14, 11,
17, 18, 19, 21, 20, 22, 23, 24, 25,

Neoplasias en Higado.

1, 2, 3, 4.

PATOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO

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

PATOLOGIA DEL PERITONEO

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

17, 18, 19,

le,

15,

11,

16,

15.

le6,

16,



INCISC D

ANALISIS DE CONTENIDO

ALTERACIONES EN LA CIRCULACION ¥ METABOLISMO HEPATICO

l.- Circulacidbn v Metabolismo Hepatico

Término: La Circulacibn y el Metabolismo del Higado.

Red Conceptual:

| FIsI0LOGIA HEPATICA |

CIRCULACION SANGUINEA \L METABOLISMO |
INTRAHEPATICA

Extensibn:

Ejemplo: Un maestro para resaltar la importancia del
higade en el organismo, explica gque un perro sdlo puede
sobrevivir por 6 horas sin el higado.

Mediante esquemas indica cdmo es la circulacibn sanguinea
intrahepitica y enlista las f;hciones mis importanties de
este bDrgano.

Pseudoejemplo: Un maestro explica a sus alumnos el

flujo sanguineo renal y las funciones de las nefronas.
Concepto: La irrigacibn del higado depende en un 60-

70 % del Sistema Porta vy ¢l resto de la Arteria Hepltica
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que provee principalmente oxigeno., As{ pues, el higado
tiene una doble circulacidn sanguinea. La sangre en el
interior del lobulillo circula de la periferia (Hspacio
Porta) al centro {(Vena Central).
Entre las acciones metabdlicas del higado, las mds cono-
cidas son:

- Secrecidn de bilis

- Formacibn y almacenamiento de glucbgeno

~ Desaminacidn de aminoacidos y formacidn de urea

-~ Sintesis de &cidos grasos. Oxidacibn y Fosforilacidn

de grasas

- Almacenamiento de Vitaminas y Minerales

- Detoxificacibn de puxinas, porfirinas y amoniaco

-~ Destruccibn de eritrocitos

- s{ntesis de proteinas plasmiticas

~ Destruccibn de esteroides

- Formacidn de Protrombina i

~ Detoxificacibn de pigmentos vegetales

Propiedades: Es esencial para todo M&dico Veterinario

conocer la fisiologia hepatica, y poder reconocer una hepa-

topatia por los signos clinicos y lesiones extrahepiticas

derivadas de una insuficiencia hepitica.

2.~ Atrofia HNepatica

Término: Atrofia Hephtica | inFLITRACTON |

- . /\r{ DEGENERACION l
ALTERACIONES -

e DE LAS CELULAS [ | NBCROSTS
P e i ARG L
e HEPATICAS
."',J"" ..... ot ;'/""““‘" S “"_ 'j"
[ ATROFIA ! | HPREPLASTA | [ APLASLIA
[ HE DEETEOFTA ]

| . R i,
P AL A
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Extensidn:

Ejemplo: Unos borregos en pastoreo con escaso maneijo
v alimentacidn est&n fuertemente parasitados. Clinicamen-
te se les ha diagnosticado Hemoncosis y anemia severa. 27
la necropsia se ha observado el higado reducido de tamafio
y ligeramente palido. Microscdpicamente los hepatocitos
‘
muestran poco citoplasma pero denso y los ntcleos son mas

basHfilos de lo normal.

Pseudoejemplo: Un lote de cerdos no es enviado al ras

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 ama
rillo palido, vy al hacer un corte histolbgico se ve que el
citoplasma de los hepatocitos estid desplazado por grandes

vacuolas. Esto se diagnosticd como metamorfosis grasa del

higado.
Intensibn:

Concepto: La Atrofia del higado es la reduccibn del
tamafio del higado que se observa en estados de desnutricibdn
prolongada y caquexia. Se debe a que microscépicamente las
células también estin reducidas de tamafo, con el citoplas-
ma densc sin granulaciones y ligeramente basbfilas.

La atrofia puede ser general o parcial. Parcial, como conse-
cuencia de parsitos (Equinococosis), abscesos, tumores o

praesién de drganos contiguos (atrofia del 16bulo derecho



en los caballos viejos).

Propiedades: Al observar un higado atrofiado, nos da-

. 7’ . 1
mos cuenta de cdmo el animal habia sido descuidado y mal
nutrido, cosa que nos sirve para establecer factores de-

trimentales en la produccibn pecuaria.

3, 4, 5.~ Infiltraciones vy Degeneraciones Hep&ticas.

Término: Infiltracibn Glucogénica, Amiloidosis y Degenera-
cibn Albuminosa.

Red Conceptual: Ver No. 2

Extensibn:

Ejemplo: Un becerro murib con fiebre por una septice-
mia; al observar el higado se ve ligeramente aumentado de
tamafio, palido y friable. Al microscopio el citoplasma
de los hepatocitos se ve granular y la c&lula est& hincha-
da.

Pseudoejemplo: Un animal sacrificado en la maiflana,

se dejd al rayo del sol, se le hizo la necropsia hasta la
tarde. El higado se encuentra friable, como cocido, p&ali-
do y al microscopio se ve el citoplasma granular y las
membranas celulares ya no se distinguen. Alrededor de la
vesicula biliar se observa cl pardnquima tefiido de anmari-
llo ¥y en otras partes de la superficie del brganoc se apre-

cia pseudomelanosis, Todos ellos son cambios post-mortem.



Intensidn:

Concepto:

Infiltracidn Glucogénica:

Es un proceso fisioldbgico en higado, pues los hepatoci-
tos pueden almacenar carbohidratos en su citoplasma en
forma de glucdgeno, Cuando el glucbgeno se acumula en
exceso en los hepatocitos, los distiende causandoles
ciertos efectos degenerativos a las células. Cuandc
hay exceso de gluctbgeno en los hepatocitos, se ven mi-
croscbpicamente con finas granulaciones intracitoplas-
micas blancas (tincidn de H. y E.).

Infiltracidn Amiloidea:

Es la deposicibn de substancia amiloide entre el endote
lio de los sinusoides y las células hepaticas. La subs
tancia amiloide es una glucoproteina gue se extravasa
cuando hay reacciones antigeno-anticuerpo persistente-
mente. Microscbpicamente se ve un material acidbfilo
homogéneo entre los hepatocitos y los sinusoides. Esta
infiltracibdbn por si misma no causa trastornos graves.

Degeneracidbn Albuminosa:

Es el trastorno mis comin del moetabolismo celular. Us
la primorn reaccidn do una oflula o cualquier lesidn,
Es un trastorne del motabolismo protdéiao en ol cual las

cHluias e binehan y o su citoplasma o hace oosinofilico

v granglai. Por la extensn gama do factores gque la ori-
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Propiedades: Como son tan omunes, debken conocerse

estos padecimientos ya que podrfan confundirse con hepato-

patias m&s severas.

6.~ Metamorfosis Grasa

Término: Cambio Graso Hepatico (Metamorfosis grasa).

Red Conceptual: Ver No. 2

Extensibn:

Ejemplo: Una vaca seca es alimentada 60 dias antes
del parto con abundante cantidad de concentrado; cuando
llega al parto padece Cetosis y muere. A la necropsia se
observa el higado aumentado de wvolumen, con los bordes re-
dondeados, de color amarillento, muy friable al tacto y
al cortarlo se puede ver gotas de grasa sobre el cuchillo.

Pseudoe-jemplo: Una vaca detectada Tuberculina - posi-

tiva es sacrificada cuando ya estd{ en estado caquéctico.
A la necropsia se observa el higado agrandado, con bordes
redondeados, pdlido y de consistencia firme. Ademas se
observan en pulmbdbn varics nddulos tuberculosos.
Histoldgicamente en higado se ve una sustancia homogdnea
eosinbfila infiltrada en los sinusoides y se ve atrofia
de los hepatocitos a su alrededor. Esto os Amiloidosis

1lepatica como consecuaencia de la Tuberculosis,
hepati A e la Tubercul



Intensibn:

Concepto: El contenido de grasa del higado normal es
de 5%. En la Metamorfosis Grasa puede llegar hasta un 60%.
Los animales carnivoros, lactantes Y prefiados tienen m&s
cantidad de grasa normalmente.
Se le llama lipidosis hep&tica a la presencia de gotas de
grasa en el citoplasma de los hepatocitos; estas gotas
tienden a ser grandes en gato, perro y lechdn y finas en
bovinos. Generalmente se habla de infiltracifbn y/o dege-
neracibn grasa, pero se prefiere el términoc de metamor-
fosis grasa o adiposa.
Las causas son:
l.- Exceso de grasa en la dieta
2.- Imbalances nutricicnales asociados con:

Gestacidn (Toxemia de la Prefiez en ovejas)

Alta produccidn de leche (Cetosis)

Trastornos hormonales (Enf. de Cushing, Diabetes -~
Mellitus) )

Deficiencias alimenticias (Proteinas, fosfolipidoas,
factores lipotrbtpicos como Colina)
3.- Hipoxia.
4.- Toxinas (Fbsforo, plantas del género Lupinus)
Propiedades: Es un trastorno comGn gue frecuentemente
se torna irreversible y desencadena una insuficiencia he-
patica, por lo que hay gque reconocerla y tratar de abatir

susg ausas,



7.- Ictericia
Término: Ictericia.

Red Conceptual:

METABOLISMO
HEPATICO DE
PIGMENTOS
CONJUGACION L—Z[CTERICIZL] I FOTOSENSIBILIZACION
CON ACIDO
GLUCURONICO
Extensibn:

Ejemplo: Cuando inspeccionamcs la mucosa oral de una
vaca que ha dejado de comer y presenta fiebre, notamos que
estf ligeramente amarilla. A los dos dias se ve al animal
orinar de color rojo. Una semana despufés se le saca una
muestra de suero y se manda al laboratorio, donde resulta
positiva a Leptospirosis, pues ha neutralizado a leptos-

pira icterohemorragie.

Pseudoejemplo: Un hato de ganado Cebfi en Veracruz pre
senta zonas alopécicas en piel, prurito y dolor al tacto,
Lag partes afectadas son las regiones blancas de los ani-

males, Se les ha visto comer Lantana camara planta tbxica

nativa de esas zonas. Se diagnosticd Fotosensibilizaci®n
6 "Mal de Playa" que ¢3 un metabolismo alterado de la fi-
loeritrina vegetal por estar afectado "intoxicado" el higa-

do por la planta toOxica.



Intensibn:
Concepto: La Ictericia es la pigmentacidn en amarillo
de los tejidos corporales y los fluidos, por un exceso de .
pigmento biliar circulante.
La Ictericia puede ser: Pre-hepatica o hemclitica
Intra-hepatica o toxica
Post-hepatica G obstructiva.
En caso de ser hepatica o post-hepatica podr& encontrarse
alguna lesidbn como necrosis masiva o focal, fibrosis de
conductos biliares, abscesos mGltiples o cualgquier tipo
de hepatitis.
Microscdpicamente se podr& observar grdnulos de pigmento
color ocre en los hepatocitos y c€lulas de Rupffer .
propiedades: como la Ictericia es sobretodo un sig-
no, hay gue reconocerlo, clasificarlc y poder determinar

su etiologia.

8.~ Hemorragias

Término: Hemorragias hepiticas.

Red Conceptual:

LESTIONES HEPATICAQ]

—Umm—
rnnscmsoﬂlfummsxs] [ rRupTuRas |[NECROSTS || |[InFLaMac Ton||{ ATROFIA |

[ nemorrAGIAS | DE“;ENEIU\CIONES] | NzorLASTAS | | TELANGIECTASIA |

E
INFILTRACTIONES |




Extensibn:
Ejemplo: Los cexrdos, al poco tiempo de estar infecta-

dos con huevecillos de Ascaris summ, desarrollan hemorra-

gias focales en el higado, debido a gque las larvas de es-
tos nemidtodos migran a través del higado hacia el corazbn
y pulmbn para alcanzar su estado adulto.

Al observar un higado de un cerdo en estas condiciones se

verén manchas rojas en su superficie.

Pseudoejemplo: Dichas hemorragias después de un tiem-
po cicatrizan, siendo invadidas por tejido conectivo fi-
broso, formdndose las "manchas de leche" gue son zonas de
fibrosisgs capsular focal.

Intensibn:

Concepto: Las hemorragias hep&ticas ccurren en discra
sias sanguineas, intoxicacibn por Trédbol Dulce, Hepatitis
Infecciosa Canina, por traumas, migracidn larvaria de Bel-

mintos y como consecuencia de necrosis.

Propiedades: Al reconocer hemorragias hepiticas, con-
firmamos que ¢l higado est& dafladeo de alguna manera y seré

cuestibn de indagar la ctiologia de la hepatopatia.

9.~ Tela

TErming: folengicetasia (0 Botasla Capllar Cavernousa)

Rad Conceptual: Ver No., 7

Bxtennibn:
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Ejemplo: En el rastro el Médico Veterinario inspector
sanitario reconoce unos higados de bovino con depresiones
rojo-oscuro, de tamafio variable entre pocos milimetros a
3 cm., de diametro. Los decomisa por su mal aspecto comes-

tible.

Pseudoejemplo: Algunos higados de cerdo muestran en

su superficie manchas rojas oscuras Yy son decomisados co-
moc 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.
Intensidn:

Concepto: La Telangiectasia es la dilatacibn de los
sinusoides, que se llenan de sangre. Son mas frecuentes
en los bovinos adultos, se desconoce su etiologia, peroc no
tiene implicaciones infectocontagiosas. No obstante, son
decomisados los higados, pues al tener depresiones de co-
lor rojo oscuro de tamaflc variable no resultan atracti-
ves al consumidor.

Propiedades=s: Es indispensable que todo Médico Vete—

rinario inspector en rastros reconczca la Telangiectasia
macroscdpicamente, para poder retirar del consumo los hi-
gados afectados y asi mantener sicempro una bGptima calidad

en la produccidbn y venta de carne.



10.- Necrogsis Hepdtica

Término: Necrosis Hepdtica

Red Conceptual:

LESION DE HIGADO

ANOMALIAS

NECROSIS
CONGENITAS ‘

[ neoPLasIA | | InFIAMACION |

[POR pDIsTrIBUCION| | POR EXTENSION | [ POR ETIOLOGIA |

CENTRO - MASIVA TOXICA
LOBULILLAR
FOCAL VIRAL
["INTERMEDIA )
| [ BACTERIANA |
| PERILOBULILLAR | [
[ TRAUMATICA |
Extensibn:

Ejemplo: Al observar un higado de una vaca con "En-
fermedad de las Alturas" vemos un puntilleo amarillento
padlido distribuido en todo el parénquima.
Microscépicamente observamos los hepatocitos cercanos a
la Vena Central del lobulillo con el nficleo picnético, de
citoplasma granular ligeramente bas6filo pdlido y no se
distinguen bien las membranas celulares: A estas células

se les llamé hepatocitos necrosados.

Pgeudoejemplo: El higado de una vaca adulta se advir
ti6 con manchas roiizas en su superficie.

Microscdpicamente se obmervaron zonas circunscritas de

eritrocitos acumulados, conectdndose extensamente con



Intensidn:

Concepto: Necrosis heptica denota muerte de los
hepatocitos o c&lulas del parénguima hepitico. La ne-
crosis en un hepatocito sigue las mismas normas micros-
cSpicas que otras c&lulas, cariorexis, cariolisis, pic~
nosis, pérdida de la membrana celular, granulacién del
citoplasma.

La necrosis en el higado se puede clasificar por su exten_
sibn en: focal o mésiva; por su distribucibn en: Perilobu
lillar, Intermedia o Centrolobulillar; por su etiologia
en:; Tdxica, Viral, Bacteriana, Micobtica, Traumitica y -
Anbdxica.

Propiedades: Para arribar a muchos de los diagnbsti~
cos de hepatopatias hay que reconocer micrascdpicamente
la necrosis de los hepatocitos y luego clasificarla segGn

su localizacibn y etiologia para después diagnosticar la

enfermedad.

1l.—- Necrosis Hepltica Perilobulillar,

Término: Necrosis Hepfitica Perilobulillar,

Red Conceptual: Ver No. 10

prgansibo;

Rjempla: Do los btrdpicos se acostunbra badar al gana-

combatir los ectomarasitos. Algunos de estos ba-
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fios usan soluciones insecticidas a base de Fdsforo:
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
Fdsforo. ELl hecho es que cuando el Fdsforo penetra

al higado por la circulaci®én portal, con las primeras
células hepdticas que tiene contacto son los hepatoci-
tos periféricos del lobulillo, y son éstas cé&lulas las
que mueren si la dosis ingerida no fu€ lo suficiente-
mente alta como para matar al ganado.

Pseudoe-jemplo: Los perros que tienen Hepatitis

Infecciosa Canina, sufren necrosis centrolobulillar
aungue no se sabe bien el mecanismo.
Intensibn:

Concepto: La necrosis hepatica perilobulillar es
la muerte de los hepatocitos perifdricos del lobulillo
hepatico, generalmente asociada a problemas tbxicos,
pues los hepatocites periféricos son los que tienen
primer contacto con el tbhxico, derivado dsto de la cir-
culacibdn sanguinea intrahepatica.

Toxinas bacterianas tambidn pueden dar aste tipo de le-

s16n.

adeus: Cuando reconozeamos necvoesis hepitiea



perilcbulillar debemos indagar y descubrir las toxinas
posiblemente implicadas, pues esta lesidén en si no es

causa sino efecto.

12.- Necrosis Hep&tica Centrolobulillar

Término: Necrosis Hepdtica Centrolobulillar

Red Conceptual: ver No. 10

Extensibn:

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 apatfa,
somnolencia y edema de las partes declive del animal (pecho,
papada vy regibdn ventro - abdominal), ademiAs 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 ascitico y toraesico,
ademis del marcado edema subcutfneo del pecho y papada.,
El corazfn exhibe una dilatacibdn ventricular derecha con
hipertrofia moderada.
El higado se¢ ve de aspecto de nuez moscada (multiples
focos pequefios amarillentos entremezclados con puntos co-
lor higado normal),
Microscdpicamente hay una necrosis manifiesta de los hepa--
tocitos adyacentes a la Vena Central con incipiente infil-

traclidbn de grasa hacia estas zonas.
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Pseudoejemplo: Cuando un animal se intoxica con com-

puestos fosfcrados se produce una necrosis de los hepato-
citos periféricos del lobulillo,
Intensibn:

Concepto: La necrosis hephtica centrolobulillar es
la necrosis de los hepatocitos adyacentes o contiguos a
la Vena Central. Generalmente se debe a ©ongestidn Gene-
ral Crbnica, Insuficiencia Cardfaca Derecha y a estados
hipbxicos como presiones atmosféricas bajas en grandes al-
titudes, por anemias o hemorrdgicas prolongadas.
El hecho es que el poco oxigeno contenido en la sangre
que entra al higado por la arteria hepatica y distribuida
a los lobulillos por las ramas terminales del sistema ar-
terial hepdtico, penetra luego al lobulillo por los sinu-
soides desde la periferia hacia la Vena Central. Enton-
ces, cuando la sangre llega a los hepatocitos cercanos a
la Vena Central, ya no lleva oxigeno disponible pues los
hepatocitos periféricos lo han consumido.

Propiedades: Cuando un patblogo reconoczca una Necro-

sis HepAtica Centrolobulillar debe prequntarse cuil fue
la causa que propicid la hipoxia tisular para encontrar

la etiologfa primaria del padecimiento.

13, "Hepatitis"ToOxica Aquda.

Término: "ilepatitig" Toxica Aguda,



Red Conceptual:

| HEPATOPATIAS TOXICAS |

_.——*"”'”'ﬁﬂfﬂfrr \\\\\“~*~

HEPATITIS TOXICA HEPATITIS TOXICA
AGUDA CRONICA

Y

[ INTOXICACIONES CON: l

|

ARSENICO | pranrtas Toxicas |
i
MERCURIO | AFLATOXICOSIS ]

FOSFORO

Extensibn:

Ejemplo: Un hato de ganado pastando en el trdpico se
introdujo a un potrero que conten{a Lupinus (planta tbxica),
luego de varias horas de consumirla es retirado de esos te-
rrenos por los vagueros, pero 4 dilas despuds 2 animales
amanecen muertos. A la necropsia, ademnfs de encontrar en
el rumen residuos de estas plantas, se ve el higado como
gi los lobulillos estuvieran bien marcados, con manchas
blanquecinas alternando con rojas.

Al microscopio se ve la parte central del lobulillo muy
congestionada y en la poriferia se notan los hepatocitos con
degeneracibn hidrbpica, necroais y algo de infiltracibn
grasa,

pgeudoeijemplo: Un equino afoctado por Salmonelosis

subaguda generalmente desencadena hepatitis, pucs la bac-

taria no s¢ va a la vesicula bhiliar por estay ausento en
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el caballo y se queda en el higado irritando el paréngui-

ma hepitico.

Intensidn:

Concepto: La"' Hepatitis" Tdxica Aguda se caracteriza
por muerte de hepatocitos y cambios que preceden a la muer-
te, como son degeneracibn hidrbpica., cambio graso y necro-
sis.

La necrosis es de tipo coagulativa, reconociéndose por pic-
nosis y citoplasma acidbfilo,

No existe propiamente una Inflamacibn, pues no hay infil-
tracién de células inflamatorias ( a menos que sobreviva

el animal algGn tiempo), por lo que estrictamente hablan-
do no se debiera llamar "Hepatitis', aunque este uso esté
muy generalizado,

La necrosis puede ser:

Difusa
Focal
Periférica
Intermedia

Central
Paracentral

Macroscdpicamente: El higado esta generalmente.palido o
amarillento (ATROFIA AMARILLA), aunque si la muerte fué
muy r&pida estard muy enrojecido.

A veces se marcan los lobulillos a simple vista (normal
dsto en el cerdo) con el centro del lobulillo rojo y la

periferia pilida o amarilla.
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. 7 I +
Microscdpicamente: Hay necrosis coagulativa centrolobuli-

lla

mue

La

es

mal

"cir

Las

1.-

r ¥y congestidn y las células periféricas del lobulillo
stran cambio graso y degeneracidn hidrdpica.

la condicidn dura algunos dias puede haber infiltracibn
linfocitos en el tejido conectivo periportal (iszlotes

Glisson).

muerte sobreviene en unos dias si el dafio fué masivo;

cuando se llama "Atrofia Aguda Amarilla', pero si el ani-
puede recuperarse o pasar a la fase crbnica,desarroclla
rosis " que es una fibrosis masiva del higado.

causas de" Hepatitis" Tdxica Aguda pueden ser:

Agentes Quimicos:

Cobre, arsénico, fdsforo, mercurio, cloroformc, tetra-

cloraetano, trinitotolueno, &cido t&nico, c¢cincofen, y
tetracloruro de carbono entre otros,

Plantas tbxicas:

Senecio, Amsiackia, Phyllanthus, Lupinus y otras legu-
minosas. Aflatoxinas.

Venenos Metabblicoes:
Toxemia de la prefiez en ovejas
Deficiencia de vit. E y Se.

Propiedades: Por su gran variedad de etiologia debe

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

ma

14.

. . . ’,
siempre de hatos, no de individuos.

- "Hepatitis" T0xica Crbnica

Tormino: “Hepatitis" Tbxica Crdnica.

Red Conceptual: ver No. 13




Extensibn:

Ejemplo: En un rancho del Estado de Guerrero hay
plantas tdxicas del género Senecio en los potreros.
Como no tienen otra alternativa, 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 peqgue
fio, con la superficie rugosa y engrosada la cipsula de
Glisson, al corte estd muy duro, hay ademis ascitis y
congestibn intestinal.

Microscdpicamente: Se observa una proliferacibn de teji-

do fibroso inmaduro en las triadas portales, rodeando
los deformados lobulillos que contienen hepatocitos dege-
nerados y muertos,

Pseudoe-jemplo: Un becerro envenenado con mercurio

marid en 3 dias, muestra el higado agrandado de color ama-
rillo y al microscopio se observa metamorfosis grasa peri-
lobulillar, Jjunto con necrosis y degeneracibn hidrbpica
de los hepatocitos. Esto fué una Hepatitis Tébxica Aguda.
Intengibn:

Concepto: La'cirrosis"hepatica es tambidn 1lamada
Loencepto P
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"Hepatitis'" Toxica Crbnica y se caracteriza,como la ma-
yoria de las inflamaciones crénicas, por fibrosis (1a
produccidn de tejido fibroso nuevo) de tal manera gue
pudiera clasificarse como una inflamacibdn proliferativa.
La produccitn de tejido fibroso parece obedecer a la
accibn directa de un agente irritante que permanece por
largo tiempo en el parénguima hep&tico, o como consecuen-
cia de cicatrizacidn generada por necrosis de cé&lulas
hepaticas.

Segfin la localizacidn de la fibrosis tenemos:

portal 6 interlobular, conocida tambi&n como nodu-

lar, cirrosis atrdfica, cirrosis de Laennec, cirrosis
de los bebedores, higado de Hobnail.

Intralobular, incluye la fibrosis post-necrdtica.

La causa mas frecuente de fibrosis en los animales do-
mésticos es la ingestidn de plantas téxicas por periodos
prolongados.
Aunque también la exposicibn prolongada a otros agentes
tbxicos la desencadena.
Hay otras causas no tbdxicas de fibrosis como:
Peritonitis -——»Proliferacibn de Capsula Glisson
(Cirrosis Glissoniana).
Falla cardiaca congestiva Crdbnica-—»Cirrosis Cardiaca.
Migracibn de parisitos—>»Cirrosis Parasgitaria.

Las consecuencias de la fibrosis masiva ason:

~Feminizacibtn ( pPor no destruccitn de hormonas femini-
zantea).
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-Fallas en la Coagulacidn (No formacidn de fibrina)

- Fotosensibilizacidn (Por mal metabolismo de sustan-

: cias vegetales fotoactivas)

Hipoproteinemia (No produccidn de proteinas plasma-
ticas)

Avitaminosis A ( No almacenamiento de vit. A)

- Ascitis {(Congestidn Crbnica abdominal)

- Ictericia (S6lo en Cirrosis Portal)

!

Propiedades: La fibrosis hepAtica 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-
rio debemos descubrir cudl fud el agente causal para evi-

tar su contacto con el resto del hato.

15.- Aflatoxicosis.

Término: Aflatoxicosis

Red Conceptual: Ver No. 13

Extensibn:

Ejemplo: En La Piedad, Michoac&n, un granjero compra
varias toneladas de maiz para engordar sus cerdos. Como
es com@Gn en esta zona, las bodegas de grano son ant{guos

cobertizos gue en tiempos de liuvias albexrgan elevada hu

t

medad. Después de 3 meses de almacenamiento el granjero
ampieza a dar ¢l maiz a los cerdos, maiz gue ya ha desa-
rrollado mohon. Daespuls de 2 meases algunos cordea mues-
tran debilidad, incoordinacibn e ictericia, adomfs no han

aumentado de poso como se esperaba. A la necropsia el hi-



gado esti pequefio, firme, manchado y amarillo. Microsco-
picamente hay severo cambio graso en forma de mGltiples
vacuolas intracitoplasmiticas, hay fibrosis difusa acompa-
fiada de ductos biliares de nueva formacidn.

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

da, muestran debilidad, disnea, y anorexia. Algunos dias
despu€s mueren 4 cerdos. A la necropsia los cerdos tienen
hidrotdrax, hidroperitoneo, hidropericardio, edema pulmonar,
edema en ganglios linfaticos y tejido subcutdneo. Los pui—
mones, higado y rificnes estdn congestiocnados. El corazbn
muestra dilatacidn ventricular e hipertrofia. La musculatu-
ra esta p&lida. Un cerdo muestra ictericia.
MicroscdSpicamente se ve necrosis centrolobulillar marcada

¥ los hepatocitos periffricos permanecen aparentemente in-
tactos.

Mltiples fibras miochrdicas estdn degeneradas y necrosa-
das.

Investigando la alimentacibn se descubrid gque estos cerdos
recibian un 15 % de la racidn de Harinolina de mala cali-

dad, achacdndosele todo el cuadro al gosipol.

Intensibn:
Concepto: La aflatoxicosis os la intoxicacidn genoral-
moants crdnica, cavsada por metabolitos de hongos qua con-

taminan el alimento (granos) mal almacenados,



Los hongos cominmente involucrades son Aspergylus y Pe-
gdciltlivm,

Las lesiocnes gue provocan son una necrosis, metamorfosis
grasa y degeneracién de hepatocitos con proliferacibn de
los pequefios ductos biliares.

La necrosis se localiza en el lobulillo segfin 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 conservacidn ¥y almacenamiento de los
granos, por lo que este problema es frecuente, peroc por
su curso crdnico y pocas veces mortal, no se le da el va~
lor real a la Aflatoxicosis. Por ello, en base a diagnbg-

ticos precaces, se podré reducir el dafic a la produccibn.

16.~ Ingestibn de Plantas Hepatotbxicas.

Término: Plantas Hepatotdxicas.

Red Conceptual: Ver No. 13

Extensibn:

Eijemplo: Ganado en Pastoreo en los trbpicos comen
plantas tobwicas cuando ol pasto escasea, por ejemplo ai
ingieren plantas del gfnero Phyllanthus, mmestran depre-
8ibn, inapetoncia y caguexia, cvon diarrea vy ligera icta-

ricia. A la necropsia hay evidencias de tliepatitis Téxica



Aguda o Crbdnica segln haya sido el curso del envenenamien
to.

Pseudoeijemplo: Caballos desparasitados con Fenotiazi-

na pueden desarrollar una anemia hemolitica con hemoglobi-
nuria, depresibn, somnolencia, debilidad y coma. E1l cua-
dro a la necropsia es el de una Hepatitis Tdxica Crbdnica
y Nefrosis. Algunos aniﬁales recuperados muestran Foto-
sensibilidad cutdnea.
Intensidn:

Concepto: Las plantas Hepatotbdxicas primarias pueden
ser muy variadas, pero las mas importantes son:

Senecios

Sacahuiste

Amgsinckia

Plyllanthus

Lechuguilla

Lupinus
Muchas otras plantas silvestres se han reportado tbxicas
bajo ciertas condiciones de floracidn y estadios de fermen
tacibn.
El efecto que tienen sobre el higado es el mismo de las
otras causas de Hepatitis Tbxica y dependiendo de la can-

tidad consumida y tiempc de exposicidbn podrad ser Aguda o

Crbnica.
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Propiedades: Debe ser muy importante que el ganadero
conozca las plantas tbxicas que puede haber en sus potre-
ros, que aprenda a reconocer el cuadro clinico de Hepati-
tis Tbxica y que tome las medidas necesarias para el con-

trol de estas plantas.



EL SISTEMA DIGESTIVO

El Sistema Digestive es un conjunto de &rganos bien arti-
culados y coordinados que cumplen con la funcién esencial
de Nutricién en todeos los seres animados. Desde los orga-
nismos unicelulares hasta los mamiferos superiores cubre

la misma necesidad, transformar materia del medio ambien-

te en material orgdnico del propio organismo.

Comeo cualquier otro Sistema, es capaz de fallar. En los
Animales Domésticos, entre las causas mis frecuentes de

enfermedad y muerte, estdn las alteraciones en el Sistema
Digestivo. Constituye ademds, una importante via de en-
trada para muchas enfermedades sistémicas y sucede tam-

bién gque alteraciocnes en otros Sistemas corporales daflan
el Sistema Digestivo. Es por esto gque al tratar el tema

de la Patologia Veterinaria del Sistema Digestivo es ne-

cesario ingistir en la amplin interrelacidén que guarda
este Sistema con el organismo oninnl, por io gque no serd
raxro que a través del Texto hagamos mencitn @ procesos

pateldgicos genorale:,



Es preciso mencionar gue en este Texto hablaremos de las

alteraciones digestivas de los animales mamiferos domés-

ticos y no abordaremos la Patologia Digestiva de las Aves,

ya gue éstas poseen caracteristicas peculiares gue las

hacen diferentes a los mamiferos.

Las Unidades gue forman el Texto son:

Patologia
Patologia
Patologia
Patologia
Patologia
Patologia
Patologia
Patologia

Patologia

de la Cavidad Oral.

de las Gldndulas Salivales.

del Eséfago.

de los PreestfSdmagos en los Rumiantes.
del Estbmago.

del Intestino.

del Higado.

del Pdncreas Exécrino.

del Peritoneo.



INSTRUCTIVO

El presente Texto estd Programado an forma Matética y el
modo en que debes utilizarlo es el sigquiente:

El Texto comprende 9 Unidades que corresponden a cada
6rgano del Sistema Digestivo, cada Unidad estd dividi-

da en secciones. Cada seccifn a su vez estd dividida

en 3 partes:

- En la Primera parte encontrards la informacibén rela-

tiva al tema en cuestiétn. Lfela detenidamente.

- En la Segunda parte de cada seccibn, para que prac-
tiques lo que has lefido en la Primera, se te presen=-
ta la misma informacién pero redactada en forma dis-—
tinta. Ademds, debes completar coraciones, eleijir
una opcién entre varias, mencionar un agente etio-
légico o describir una lesién, para lo cual se te
proporcionan las ayudas pertinentes, Por tanto, ten-

drds que tener a mano un ldpiz para ejecutdar lo gue

ol Texto te pide. 81 asi lo requiecres, puedes retro-

cader a la Primera parte de la secccibdn para consultarla.



- Por filtimo en la Tercera parte de la seccibn, deberéis
contestar las pregquntas 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 No damos comprobacién a
tus respuestas, por lo gue si dudas de alguna de ellas,
deberds consultar la Primera parte de la seccién dende

se localiza la informacién de cada tema.

Te recomendamos que no detengas el estudio del Texto en
la mitad de una seccién. Si decides interrumpir la lec~

tura hazlo después de concluilr las 3 partes de la seccién.

Para que aprecies la extensién de los conocimientos que

posees respecto a la Patologia Veterinaria del Sistema

Digestivo, contesta la Evaluacién Inicial que proporcio-

namos a continuacién:



EVALUACION INICIAL

Utiliza una "X" para indicar tu eleccibn:

Cuando la sangre de un animal tiene exceszo de CO3

v carencia de 07 la mucosa de la cavidad oral se
ve de coclor:

a) Roja

b) Amarillae

¢) Azulosa

d) Rosa pdlido

El pH &cido en la cavidad oral por excesiva fer-
mentacién de carbohidratos predispone a:

a) Caries
b) Sarro
¢) Fluorosis
d) Sialorrea

I.a caries dental es mds frecuente en los bovinos
que en los perros.

F v

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

i v
Relnciona las siguientes columnas:

a) Un cerdo gue mete la trompa
en una cubeta con sosa y se
produce necrosis del epite- ) Gingivitis
lio de los labio:mns.
{ Y Quelitis
) Un bhovino con flcerias on 1
mugosa da la lengua. { )} Glositis

¢) Un eaballo con odontofiton
que #se lastima las enciaa,



10.

1L,

12.

Menciona cuatro Estomatitis Vesiculares de los ani-
males domésticos:

Las lesiones de 1la Fiebre Aftosa son:

a} Ulceras en espacios interdigitales y tetas
b) Enteritis ulcerativa

¢) Ulceras en mucosa oral

d) Perforaciones cutdneas miltiples

e) Glositis granulomatosa

Menciona la Enfermedad Vesicular presente en la Re-
pGblica Mexicana:

2Cual de las siguientes enfermedades no produce Es-
tomatitis Ulcerativa?

a) Diarrea Vviral Bovina

b) Rinotragueitis Infecciosa Bovina
¢) Actinobacilosis

d) Ectima contagioso

e) Fiebre Catarral Maligna

2Cudl es el nombre de la enfermedad caracterizada
por estomatitis ulcerativa en los bovinos, emacia-
cién, opacidad de la c6rnea, incoordinaci®dn al ca-
minar, agresividad y otros signos nerviosos?

2Cudl es la enfermedad viral que afecta ovinos v
caprinos produciéndeles pastulas y Glceras alrede-
dor de los labios, morro y mucosa oral?

Relaciona lo sigulionte:

a} caugada por uba bhacteria
Gram - afeorhd enencial - { } Actinomicoais

mante tedidos blandos

(leagen, —rryillos, on-

cilas, masculon).

{ ] Actincohacilasis
) Larsiong tepidos duron
(mandibulal v o cougada
por una bactoeria Gram .



13.

14.

15.

16.

ZCull(es) de las siguientes parasitosis afecta (n)
la lengua?

a) Ascaridiasis

b) Trigquinelosis

c) Sarcosporidiosis
d) Habronemosis

e} Cigticercosis

f) Tricostrongilosis

&Cudl es la principal consecuencia de la Cisticer-
cosis aparte de las pérdidas econbmicas?

Relaciona:

a) Neoplasia derivada del tejido
epitelial de 1la mucosa de la
lengua & tonsilas. Microsc6pi-
camente se observan laminacio-
nes concéntricas de quexatina. ( ) Epulisn

b) Neoplasia epitelial de origen

infeccioso de aspecto verruco- ( ) Carci-oma de
g0 y gue puede desaparecer es- Célulns Esca~-
pontidneamente. mosas

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

d) Neoplasia originada en la en-
cia de los perros, sobre todo { } Melanoma
de raza Boxer, causada por
irritacién mecdnica cong-
tante. '

En la siguiente lista, coloca en el paréntesis una
D (DISFAGIA) o una A (ANOREXIA) segdn sea lo gue
experimenta el animal:

a) { )} Un perro con Rabia.

by | ) Fiebre

) | ) DBorrego con Ectima Contagioso

a) ( ) Epulis en Perros,

e) | ) Alimento contaminado con insecticida.



17.

18.

19.

20.

21.

22,

23‘

%

Define los siguientes términos:

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

Las consecuencias gue trae consigo la obstruccidn
de conductos salivales son Quiste Salival y Muco-
cele:

P A\

Rdnula es un guiste salival en el Conducto de
Stenon.

F v

ZCudl de las siguientes condiciones NO causa com-
presiétn esofidgica?

a) Linfadenitis tuberculosa

b) Spirocercosis

c) Absceso pulmonar

d) Hueso de aguacate atorado

e) Persistencia de Arco adrtico derecho

La acalasia se presenta s6lo en los perros viejos
y se manifiesta por vémito constante y mega-esdfago.

F v

De las paredes del nédulo parasitario en es6fago,
causado por Spirocerca lupi es frecuente que se
degarrclle una neoplasia:

F v

Sefiala cudl(es) de las siguientes enfermedades NO
causa(n) esofagitis ulcerativa:

a) Rinotragqueitis Infecciosa Bovina
b) Eectima Contagioso

¢) Diarrea Viral Bovina

d)} Sarcosporidiosis

¢) Fiebre Catarral Maligna

£} Hipodermosis.



24.

25,

26,

27.

28,

dCudl es la enfermedad viral de los bovinos que
produce fGlceras en tracto digestivo cuando los
animales son jévenes?

Relaciona las siguientes columnas:

Tetraciclinas por via oral.
Exceso de Fibra Cruda sGbi-
tamente.

Exceso de Proteina.

Falta de Fibra Cruda en la
dieta.

Exceso de Fibra Cruda por
largo tiempo.

Alimentos en descomposiciétn
Exceso de granos.

Exceso de Urea en la dieta.
Deficiencia de Co en la ra-
cién.

Compresién de estfago.

a)
b)
c)
d)

e)
£)

g)

Indigestién
Simple.
Indigestion con
Replesiédn.
Indigestisdn
Acida.
Indigestion
Alcalina
Ruminotoxemia.
Indigestidn por
Insuficiencia de
Micropot:lacién
Ruminal
Indigestion
Vagal.

Subraya la opcifdn correcta de)l paréntesis:

Las indigestiones ruminales (RARA VEZ/GENERALMENTE)
se acompafiande Atonfa Ruminal.

En la siguiente lista

Ruminal:

a) Ulceras en Ruman

indica las causas de Atonia

TOxicas

b} Sobrecarga del Rumen

¢) Ingestiotn de Plantas corn Aminas

d) Compresidn e inflamacion del Nervio Vago

e) Rabia

£) Paresias

q) Enfermedades Cronicas

h) Neumonias,

El Timpanjinwe Primario Simple puede repercutiv en

muarta por anoxia cerebral,



29,

30.

31.

32.

33.

34,

35.

10

Relaciona:

a)

b)
c)

e)

La
en

F

Gas acumulado en rumen
en forma de una gran
burbuja.

Papilomatosis esoffgica
Un gel formado por el
Acido péptico,"atrapa"
el gas e impide la evo-
lucibdn de cantidades
considerables de gas
del rumen.

Compresibn Esoffgica.

) Timpanismo Primario
Simple

) Timpanismo Primario
Espumoso

} Timpanismo Secundario

Reticulo-Peritonitis-Traumitica es mhs frecuente
los hatos en pastoreo gque en los estabulados.

\Y

Subraya lo correcto.

Los bovinos seleccionan sus alimentos {MEJOR/PEOR)
que los ovinos,

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

F

v

Menciona 3 enfermedades virales capaces de producir
ruminitis ulcerativa:

*

’

2Cu4l es la bacteria involucrada en la Ruminitis
Necrbtica?

Subraya lo correcto:

Un

(granos)

aexceso de carbohidratos solubles en la dieta

prodispone a una Ruminitia

{ALCALINAZALIDAY .
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36. Ademas de deficiencias minerales y de vicios, mencio-
na ctra causa de Apetito Pervertido en los bovinos:

37. ¢(¢En gué condiciones se presenta el Desplazamiento
del abomaso?

a) Vacas durante su mixima produccidn l&ctea.
b) vacas alrededor del tiempo del parto.

¢) Vacas sobrealimentadas.

d) Vacas con Apetito Pervertido.

38. Todas las siguientes condiciones son compatibles con
una Torsibn g&strica, excepto una:

a) Es casi exclusiva de perros.

b) Sobre todeo en animales de talla grande.

¢} Sucede cuando el estbmago est& vaclo.

d} Pasa cuando el animal ha hecho ejercicio violento.

e) El estbmago ha girado 180° alrededor de un eje
entre cardias y piloro.

39. Cuando se ve a un caballo expulsar alimento por las
fosas nasales, despufs de haber sufrido un Cblico,
¢En qué lesibn estomacal piensas?

a) Intususcepcibn.
b) Uremia.
¢) Torsibn estomacal.
. d) Constricecibn estomacal.
e) Ruptura estomacal.

40. Por el tipo de lesibn que prescnten Cbmo se clasi-
fican las Gastritis?

- ’ -

41. Ademis de la Ascaridiasis menciona otra parasitosis
causante de Gastritis (Abomasitia):

42, 2Que tipo de Abomasitis produce el nematodo Haemonchus
contortus y qub capocic pasasita?




43.

44,

45.

46.

47.

48,

49,

12

La Gastrofilosis estl causada por:

a) Gusanos redondos {(nemitodos}.
b) Gusanos planos (céstodos}.

c) Larvas de Mosca.

d) Crusthceos.

e) Protozoarios.

2Qué especie parasitan los Gastrophilus spp. v qué
brgano lesionan?

En la Uremia hay n®dulos en la mucosa oral y estoma-
cal.

B, v

En la Habronemiosis podemos encontrar en el estbmago

de los equinos; nbddulos, gastritig catarral y/o hemo~
rragica.

F v

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

2Cual es la neoplasia mhs frecuente que se encuentra
en el abomaso de los bovinos?

Manciona el término correcto para designar al pro-
cano Inflamatorio con:

CIEGO -
COION -
RECTO -

INTESTINO EN GENERAL -



i

50.

52,

53.

54.

55.

56,

13

Menciona las 3 estructuras basicas de las hernias.
(Haz un esquema)

ZDe qué dependen las consecuencias de las Hernias?

iCull es el drgano del Sistema Digestivo mas facti-
Hhle a prolapsarse?

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

F

v

vblvulo es la rotacidbn del intestino alrededor de

a)
)
o)
a)

o)

)
q)

ot

su eje longitudinal.
F 3 v
Relaci.ona:

CAUSAS

Brcesiva fermentacibn
entfrica

Huasos gque han pasado
el piloro

Absceso en peritoneo
FITOBEZOARS

relota de hale on ol
Jumen del duodeno
Diarrea profuna
Timpanismo ruminal

ine el término CHlico,

CONSECUENCIAS
Perforacidn intestinal

Compresidn entérica
pilatacidbn intestinal
Oclusibn entérica
Conarerxibn inteastinal

Intususcepcibn
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57. ¢En qué brgano(s) tiene su origen el Cbdlico?

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;

TIPOS DE ENTERITIS
SEGUN LESION

. 7 N\ -

61. La colibacilosis es una enfermedad cque causa Enteri-~
tis Ulcerativa.

B Vv

62. El diagnbstico de Colibacilosis se completa cuando
aislanos del contenido intestinal colenias de Esche-
richia coli.

F v

63, Menciona los tlipos do presentacibn de ln Colibacilo-
gl ,




64.

65.

66.

67.

€8.

69,

70.

71.

72.

15

A qué edad causa elevada mortalidad la Gastroente-
ritis Transmisible de los cerdos?

a) Reci&n nacidos

b) Al destete

c) sblo afecta adultos

d) Entre la 2a.y 3a. semana de edad.

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

F v

Los animales recién nacidos pueden estar ya parasi-
tados por Ascaris spp.

F v

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

F v

La tricostrongilogsis es la oclusibn del intestino
por " bolas de pelo" comprimidas por los movimien-
tos peristalticos.

F v

Menciona una enfermedad de etiologia viral gque pro-
duzca Enteritis Catarral.

2Qué especie del Género Clostridium est& involucra-

da en las entercotoxemias?

La Enterotoxemia es una enfermedad contagiosa.

F v

— S i

20ué& condiciones debe habar en intenstino para que se
presente una enterotoxemia?




73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

800
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Las coccidias son protozoarios que se reproducen
en las células epiteliales del intestinc y produ-
cen Enteritis Hemorragica.

F v

ZQué especie({s) afecta(n) y qué tipo de enteritis
provoca la Ancilostomiasis?

El Arsénico y el Mercurio son 2 venenos cque impiden
la correcta coagulacidn sanguinea por lo gque causan
Enteritis Hemorragica.

F v

La Enteritis Diftérica es una forma de Enteritis
Fibrinosa.

F A"

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

a) Recién Nacidos
b} Adultos
¢) En crecimiento

2Qué brgano afecta y que lesidn(es) produce la Disen-
teria Porcina?

La Panleucopenia Felina se caracteriza por producir
una Proctitis Fibrinosa.

F v
La Enteritis Necrbdtica de los cerdos esti causada por

y afecta lechones de

de edad.




81.

82.

83.

84.

85.

86'

87.

8.
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éQué pasa si una Glcera intestinal es infectada por
el Fusobacterium necrophorus?

a) El animal muere rapidamente,

) Se produce una enterotoxemia.

¢) La Glcera se extiende y se torna crbnica.
d) Peritonitis Aguda.

e) Nada.

Menciona 2 enfermedades virales gue causen Enteritis
Ulcerativa.

’

Menciona el complejo etiolfgico de las "Glceras bo-
tonosas" del cerdo.

LPor gqué un animal con Salmonelosis puede quedar como
portador sano de la enfermedad?

2Qué lesiones provoca en el Sistema pigestivo la
Uremia?

boca
estbmago
intestino

Menciona 2 enfermedades causantes de Enteritis Proli-
ferativa.

’

toud espaecie{s) afecta y que porcibtn del intestino
lesiona el Micobacterium paratuberculosis?

Doscribe el aspocto macvroncOpico de la Paratuboerou-
iosis an intestino,




89.

90.

91.

92.

i8

Telangiectasia es:

a)

b)
)

Q)
e)

Taponamientoy oclusién de los sinusoides hepiti-
cos.,

Proliferacidn de los conductos biliares.
Dilatacidn y congestidn de los sinusoides hep&-
ticos.

Un tipo de fibrosis hepitica.

Esclerosis y engrosamiento del endotelio sinusoi-
dal.

Relaciona en Higado:

) Es normal. a. Infiltracidn Ami-~
} Reacciones Antigeno- loide.
Anticuerpo constan- b. Degeneracibn Albu-
temente. minosa.
} Fiebre. c, Infiltracidn Gluco-
} Cambio Autolitico. génica.

la siguiente lista indica con una "X" las causas
Metamorfosis grasa Hepatica:

Retencidn placentaria
Deficiencia de Colina
Diabetes Mellitus
Intususcepcidbn intestinal
Fasciolasis

Gestacibn gemelar en oveijas
Quiste hidatidico

Reticulo Pericarditis trau-
mAtica

Hepatitis Infecciosa Canina
Intoxicacibn con Fbsforo
Enfermedad de las Alturas
Onfaleflebitis

Ingestibn de Plantas Té&xicas
Exceso de grano en la dieta
Abzcesos heplticos
Daficiencia de Cobalto
Cetosis

Cita 31 causas do leterieia Hephtica:




93.

94,

95,

96.

97.

98.

99,
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Cita 2 causas de Ictericia Obstructiva:

’

Menciona brewvemente la
tica Centrolobulillar:

La Necrosis Hepatica Perilobulillar se debe a tras-
tornos de tipo:

a)
b)
c)
d)
e)

Viral
Téxico
Hipbxico
Bacterémico
Anbxico

Las lesiones Hepaticas de la Aflatoxicosis son:

a)
b)
c)
d)
e)

Dilatacibtn de sinusoides.
Digsociacidn de cordones hepiticos.
Infiltracidn Amiloide.
Telangiectasia.

Necrosis de hepatocitos y proliferacibn de con-
ductos biliares.

Las siquientes son repercusiones de la Fibrosis

Hepatica masiva,excepto una:

a)
b)
c)
d)
e)

Indicala con una "X".

Hi poproteinemia.
Hiperglucemia.
Fotosensibilizacibn,
Ictericia.

Coagulacidn Deficiente.

2En qué caso(s) se presenta fibrosis hepatica?

a)
b)
c)
d)

Trombosis de vena porta,

Eateonosis de la vilvula tricGspide.
Hepatitis crbnica,

Infiltracibn glucogbnica.

Una Coleclstitis es causa de Ictericia post-
hol)atican

F

S Vi mep e s

patogenia de la Necrosis Hepa-



100.

101.

102.

103.

104.

105.
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Degcribe las lesiones hepiticas mas significativas
de un feto abortado por RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA
BOVINA.

Las siguientes lesiones son caracteristicas de Hepa-
titis Infecciosa Canina, excepto una; indicala.

a) Infiltracién de linfocitos y neutrdfilos en
sinusoides.

b) Edema de la vesicula biliar.

c) Necrosis Centrolobulillar y Hemorragias.

d) Adherencias de fibrina entre vesicula y peritoneo.

e) Cuerpos de inclusibdn intranucleares acidbfilos.

Indica la via de entrada de las bacterias al higado
en las siguientes afecciones:

Hepatitis Necrbtica e. Extensibn directa
Hemoglobinuria Bacilar

{ ) Absceso hepatico a. Vena porta

( ) Salmonelosis b. Arteria hepatica
( )} Tuberculosis c¢. Vena umbilical

( ) Leptospirosis d. Ductos biliares
¢ )

()

La Acidosis Ruminal es un factor predisponente para
la presentacibn de Abscesos en higado.

F \Y

Explica brevemente la relacibn que hay entre Hemo-
globinuria Bacilar y la Fasciolasisis,

Relaciona las siquientes columnas de Hepatitis Para-
sitarias:

a) Migracidn de Ascaris ( ) Coccidiosis hep&tica
guum.

b) Cysticorcus Tenuicolliu(

¢) Echinococcus granulosus (

Distomatosis
Quiste hidatidico

— v —

d) Fasciola hepatica ( Manchas de leche
©) Eimerin stidae ( Cisticercoais hepltica
£) Thysanosoma actinoidas en bovinos

( ) Colangitis



106.

107.
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ZQué lesibn esperas encontrar en el higado de un

animal que murib por invasidn masiva de larxvas de
Fasciola hepatica?

ZSi la Fasciolasis es crbnica, qué lesiones hepati-
cas encontrarés?

108. Menciona 2 Neoplasias primarias y 2 secundarias en

109.

110,

111.

112.

el higado.

¢Por gqué en una Necrosis PancreAtica puede presen-
tarse Necrosis del tejido adiposo de la cavidad ab-
dominal? :

Menciona 3 signos clinicos apreciables en una Insufi-
ciencia Pancreatica.

. .

Menciona 5 substancias endbgenas que pueden encontrar-
se anormalmente en el peritcneo.

a)
b)
c)
da)
e)

Menciona 3 causas de Ascitis:




22

113. A continuacidn menciona 2 ejemplos de:

Peritonitis tdxica:

Peritonitis viral:

Peritonitis bacte-
riana:

Peritonitis parasi-
taria:

Las Respuestas correctas de esta Evaluacibn se en-

cuentran en la pagina 467.

Anota el total de aciertos gque obtuviste en la Eva-

luacién Inicial en el siguiente cuadro:

Ahora puedes iniciar el estudic del Texto con la

Patalogia de la Cavidad Oral,



PATOLOGIA ORAL

L.a Mucosa Oral como Indicador:

Recuerda:

L2 mucosa orxal es una delgada capa de epitelio con esca-
so tejido conectivo y ricamente vascularizada, que revis
te la cavidad bucal, en condicicones normales se observa

de color rosa pdalido, lisa y brillante.
El clinico que inspecciona a simple vista la boca de un
animal puede detectar algunos cambilos de color, debidos

a alteracinnes propias de la sangre o su circulacién.

Egstudia cuidadosamente:

- En una ANEMIA, que es la disminucibn en el ntmero de
eritrocitos circulantes en un animal, la mucosa de la
boca se verd PALIDA.

- En la CONGESTION, que es el estancamiento de la san-
gre en las venas de un tejido, la mucosa oral se ve

da color ROJIO OSCURO,
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En la CIANOSIS, término con gue se designa el color
de los tejidos irrigados por sangre saturada de COg
(hipoxia), se observa la mucosa de la boca de color
CIAN 6 AZUL.

La pigmentaci6n 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 AMARILIA.
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Relaciona lag siquientes Columnas:

Caracteristicas en la sangre Estado Patolbgico
1.- Exceso de Bidxido de Carbo- ( y ANEMIA
no (Co2).
2.~ Namero de glébulos rojos dis ( ) CONGESTION
minuidos.
3.~ Exceso de Bilirrubina. { ) CIANOSIS
4.~ Sangre acumulada en las ve- ( )}  ICTERICIA
nas.
Estado Patolbgico Color de la mucosa oral
1.~ CIANOSIS (. ) BLANCA, PALIDA
2.~ CONGESTION ( )  AMARILLENTA
3.- ICTERICIA ( ) ROJO OSCURA
4.~ ANEMIA ( }  AZULOSA

Recuerda que 8i el animal estd sano, la mucosa oral se

obgerva de color .
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Responde las pregquntas:

¢ C6mo es el aspecto de una mucosa cral normal ?

¢ Por qué es factible reconocer cambios de coloracién en

la mucosa oral de los animales ?

¢ Cémo se vé la boca en un animal anémico ? ¢ Por qué ?

& Cébmo ves la boca de un animal cuando hay congestién

sanguinea ? ¢ Por qué 7

¢ En la cianosis, cbmo observas la mucosa oral ? ¢ Por

qué ?

¢ CoHmo observas una mucosas oral letérica ? 2 Por qué ?
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Influencias del Tipo de Alimento en la Boca:

Lee con atencién:

Las caracteristicas del alimento gue ingieren los anima-

les, influyen sobre la mucosa oral y los dientes.

Si conocemos el tipo de alimento que se dd a los anima-
les, podremos anticipar las afecciones orales a las que

estdn predispuestos.

Afecciones bucales por
el tipo de Alimento.

7 '

SARRO CARIES FLUOROSIS

Estudia con Atenci6n:

El SARRO es una afeccibdn bucal que se manifiesta por ma-
sas calcificadas compuestas por bacterias, hongos, parti
culas alimenticias, cé&lulas epiteliales descamadas y

leucocitosn, que se depositan en los espacios interdenta-
rios a nivel del cuello de los dientes. Las especies mas
afectadas son el perro vy el caballo., Se forma cuando la

dieta es bhlanda y hay un pH alcalino en la boca,
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Las sales gue predominan en el sarro son:

Especie Sal
perro - Fosfatos
caballo - Carbonatos

El sarro se observa en los perros como concreciones ca-

fé-verdosas entre los dientes.

Fn el caballo se observan pequeflas masas blanquecinas
opacas (aspecto de gis), sobre todo en el lado labial

de los premolares.

El SARRO predispone a Gingivitis (inflamaciétn de las en.
cias), Periodontitis (inflamaciédn alrededor del diente)

v Halitosis (mal olor de la boca).

La CARIES dental es un proceso destructivo de descalci-~
ficaciébn del cemento de los dientes, debido a que los

adcidos orgdnicos, como el a&cido ldctico, producidos por
la accidén de bacterins sobre carbohidratos fermentables

residuales en los dientes, inician el proceso.

Lom alimantos ricos en carbohidrantos predisponen a ca-

ries,
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Lasg 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 gafé-neqrus-

<ca,

Las consecuencias de la caries son Pulpitis {(inflamacidn

de la pulpa dentaria) y Periodontitis.

La PLUORCSIS dental es causada por ingestién excesiva y

prolongada de TFluor en el alimonto. En el Norte de Mé-~

xico hay zonas endémicas donde el fluor es excesivo en
el suelo y vegetales., La lesidn s6lo se presenta si la
intoxicacidn ocurre mientrorg los dientes estén en creci-

miento.

Al inspeccionar la boca de un animal afectado:
8e obscrva cvaracterfsticamente una pigmentacidn cafe-ne~

grusca del esmalte dentario. En casos leves hay peguefias

manchas blangueclinas opacas del ecosmalte.  Fn casos graves

hay hipopiasin del comalte v se desarrollan peguefios agu-
jereos y surcos atribuibles a interferencias en la minera-
lizoacitn, Lo Fluarasins se presents con mayor frecusneis

rn lon bhovinon,



Completa las palabras:

EY alimento por estar en estrecho contacto con la boca,

tiene influencia directa sobre los dientes.

Segtin el tipo de alimento, se presentan ciertas afeccio-

nes bucales, como:

Estudia con cuidado v llena los espacios:

Una dieta BLANDA facilita que se depositen particulas a-

limenticias, células epiteliales descamadas,

V' ENTRE los dientes. Estas masas

luego se calcifican y se forma el . Para

que esto ocurra se requiere un pH __ .

Las especics mds afectadas por el Sarro son

D R P E—.

Fn la boca de un perro adulta sl gue g le ha dado de co-
mey alimonto concentrado por 21gtn tiewpo, ol Yarro se a-
proecia conn conerocvionas interdentavias de color

adewdy pregentdy mal ooy huensldl o
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En los caballos con Sarro las concreclones semejan el as

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

llo.

Ahora llena espaciocs y subraya una opcién de cada parén-—

tegis:

La parte del diente que se descalcifica en la CARIES es

el debido a gque las bacterias al fermen-
tar carbohidratos producen ACIDOS. Los alimentos (RICOS/

POBRES) en carbohidratos predisponen a2 la CARIES.

Recuerda qud especies son afectadas por caries ademds

de los BOVINOS. . Y .

En la CARIES dental, cuando observamos una cavidad CAFE-
NEGRUSCA decimos que ademds del CEMENTO, ha sido ya afecg

tada 1la

2 CuAles son las consecuencias comunes de la Caries ?

Cuando un Bovino en crecimiento conaume por tiempo pro-
longado alimento que contiene cantidades (ALTAS/BAJAS)

de FLUOR, estard predispuesto a padecer .
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Fn la Fluorosis se ohserva una pigmentaciédn CAFE-NEGRUSCA

del (ESMALTE/CEMENTO) dentario.

Recuerda:

Fluorosis leves-—-— manchas blanguecinas opacas del es-

malte.

Fluorosis graves—sAguijeros 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.

¢ Cudl es la causa del Sarro dental ?

& Qué es la Caries dental y gud cepecies afaecta ?

Describe una dentadura con cariea y 1 sus consecuencilas.
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& Cudl es la causa de la caries dental ?

¢ Qué es la Fluorosis dental y en qué condiciones se pre

senta ?

Describe una dentadura afectada por Fluorosis.



LA INFLAMACION EN BOCA,

FEstudia atentamente:

ESTOMATITIS es el término genérico usado para designar
el proceso inflamatorio en la mucosa oral, Los t&rminos
especificos con gque se dasigna la inflamaci6n en cada

una de las partes afectadas de la boca son:

Término: Inflamacién en:
QUELITIS » Labilos

GINGIVITIS » Encias

PALATITIS » Paladar

GI.OSITIS -+ Lengua
PERIODONTITIS — - Alrededor del diente
FARINGITIS e 3 Far inge

TONSILITIS et » Tonsilas

Por su Etiologia, las estomititis pueden sex:

TRAUMA -
TICAS SI Bacterias

FISTCAS INFECCIONASe Virus TOX1CO-IRRY
FLECTRY * | longos TATIVAS
CAS Pardsitos

* A traves de éste Toexto, moancionaremos frocuentomente di
varsos aqentes infecciosos, A continuaclion exponemos

algunoe conceptor generales dc los minmoa.
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l.as FEstomatitis se clasificar de acuerdo a las lesiones

y al exudado gue presentan en:

Estomatitis
Estomatitis
Estomatitis
Estomatitis
Estomatitis

Recuerda que:

CATARRAL
VESICULAR
ULCERATIVA
NECROTICA
PROLIFERATIVA

La boca es un 6rgano gue frecuentemente experimenta IN-

FLAMACION pues estd en estrecho contacto con el medio

ambiente, ademas algunas especies utilizan la boca como

defensa, por lo gue sufren traumatismos gue originan

procesos inflamatorios.
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A continuacidn te damos diversas circunstancias gue oca-

sionan afecciones inflamatorias en la boca, INDICA el

Término, Etiologia y Lesi®bn correspondiente.

Observa el

ejemplo (Si lo consideras necesario consulta la pagina

anterior).

Ejemplo: T&xmino Etiologia Lesién

Un virus que Se repro

duce en el epitelio

de la lengua y forma

una vesicula, dara: glositis infecciosa vesicular
viral

Un perro gque tiene sa-
rro dentario y sufre in
flamacidn alrededor del
diente, tendrd:

El virus del Célera Por
cino se multiplica en
las tonsilas, y las ul-
ceras

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

Un cerdo gque bebe una
soluciédn desinfectante
de Sosa Caustica:

Un animal muerde un ca-
Ile conductor de electri
cidad y desnrrolla guema
duras de segundo grado
con veesiculas en loe la~
bios:
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Responde lo sigquiente:

¢ Porgué la boca es un lugar frecuente de inflamacidn ?

2 Cudl es la terminologia empleada para referirnos al

Proceso Inflamatorio en la Cavidad Bucal ?

Por su etiologia, una estomatitis puede ser:

¢ Cudl es la clasificacién de las estomatitis por la lg

sidn que presentan ?



LAS ESTOMATITIS VESICULARES

Egtomatitis Vesicular es el término gue denota el Proce-
so Inflamatorio de la mucosa bucal con la formacitn de

VESTICULAS o Ampollas.

Una VESICULA es el resultado de la degeneracién hidrépi-
ca de las células epiteliales de una zona de la mucosa
oral, donde el epitelio y la l&mina propia se separan for

méndose un espacio o cavidad que se llena de liquido serg

80,

Observa el siquiente esguema de una VESICULA:

r S e e epitelio
Lidus
SefD s

e Ldinina propia

Macroscbpicamente una vesicula ge ve como una "bolsa® de)

gada blanguecina y turgente, que contiene liguido genernl

mente Lyansparente,



LAS ESTOMATITIS VESICULARES

Estomatitis Vesicular es el término gque denota el Proce-
so Inflamatorio de la mucosa bucal con la formacién de

VESICULAS o Ampollas.

Una VESICULAR es el resultado de la degeneracién hidroépi-
ca de las células epiteliales de una zona de la mucosa
oral, donde el epitelio y la ladmina propia se separan for

médndose un espacio o cavidad que se llena de liquido sero

80O,

Observa el siquiente esquema de una VESICULA:

epﬁﬂh

\:;’;«“'g}(fw%——— Lamina propia

- 2
eI -
S BT TP 2

MacroscHpicamente una vesicula se ve como una “"bolsa" de)

qada blanguecina y turgente, que contiene ligquido general

moente transparente.
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Por lo delgado de sus paredes y por los movimientos de
la masticacién v deglucién, una vesicula en la mucosa de
la boca, se rompe f&cilmente, dando lugaxr a una Glcera 6

ESTOMATITIS ULCERATIVA.

O sea que:

VESICULA =t JL,CERA

Son 4 las enfermedades virales caracterizadas por Estomati-

tis vVvesicular, llamadas ENFERMEDADES VESICULARES:

ENFERMEDADES

VESICULARES
FIEBRE ESTOMATITIS EXANTEMA ENFERMEDAD
AFTOSA VESICULAR VESICULAR VESICULAR
DEL CERDOQ

Con atenciédn, estudia las caracteristicas generales de

cada _una:

Fiebre Aftosn:

Enfermoedad viral de elevada morbilidad, caracterizada por
difusion BEXPILOSIVA, que afecta animnlen de pezufin hendida

como Bovinos, Ovinos, Caprinos, Cerdos, Cuye, oeto,

Lna leniones son vesfcular y leeras en la muconns bueal,
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espacio interdigital vy tetas. Esto ocasiona que el ani-

mal deje de comer, pierda peso ¥y egté mds propenso a Ssu-

frir infecciones secundarias.

En México, la Fiebre Aftosa estd erradicada desde 1954,
pero debido al intenso comercio internacional, legal y
clandestino, el pais se encuentra en continuo riesgo de
volver a adquirir la enfermedad, hecho gue traeria gra-
ves repercusiones econtmicas. Por esto, la Fiebre Afto-

sa es una enfermedad de REPORTE OBLIGATORIO, y se debe

notificar cualgquier caso de Enfermedad vesicular a la
"COMISION MEXICO-AMERICANA PARA ILA PREVENCION DE LA FIE-

BRE AFTOSA".

Estomatitis vVesicular:

Enfermedad viral de presentacién estacional y esporddica,

que afecta a Equinss, Bovinos y Cerdos.

Su morbilidad y mortalidad son bajas.

L.as lesiones son vesiculas en la mucosa de la boca, y a
veces en tetas y patas. Por la semejanza de las lesiones
on bovinos y cerdos con las de 1a Fiebre Aftosa, la Esto-

matitin Vemicular también dobe Reportarse a las Autorida-~

des Sanitarias. Ia Estomatitis Vesicular existe en Méxi



43

co generalmente en las zonas templadas.

Exantema Vesicular:

Enfermedad viral que s6lo ocurre en Cerdos. Unicamente

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

Produce vesiculas y dlceras 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 soélo afec
ta Cerdos. ILas lesiones son indistinguibles de cualquier
otra ESTOMATITIS VESICULAR del cerdo. S6lo ha sido repor

tada en EUROPA,
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Llena los espacios vy subraya una opcidén de cada parénte-

sis: (Si tienes dudas consulta las pdginas anteriores)

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

mal, hablamos de una Vesicular.

Al siguiente esgquema de una ponle titulos:

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

en su interior contiene un liquido

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

se rompe fdcilmente originando una

completa el siquiente esquema:

Las ENFERMEDADES
VESICULARES son:

frradicada de Exigte on Reportes on Reportad
Maxico México F. U. en Europa
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La FIEBRE AFTQOSA afecta animales gque tienen la pezuia

6 dividida, como los BOVINOS,

. b entre otros.

Las LESIONES de Fiebre Aftosa son VESICULAS v dlceras en

BOCA, v , lo gue ocasiona gue

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

pierda peso y esté (m&s/menos) expuesto a infecciones se

cundarias.

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

es una enfermedad cuyo reporte es

La ESTOMATITIS VESICULAR afecta principalmente a

—__ pero también a Bovinos y Cerdos, ¥y aungue su
morbilidad y mortalidad son (Altas/Bajas) su interés
principnl esta en gue la itenemns en México y sus lesio~

nes son {semeijantes/diferentes) a las de ls

por lo qgue DEBE REDPORTARIN.

Pl EXAMNTEMA VESICULAR gue s6lo se ha reportado en los
Estados Unidosn, anfecta Gnioamente & loa

i o i e i e b ke

tan lesionos son w1 hocn, pathg ¥y oA ve-

A R L R T

ces on tatag,
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Ja ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDO,

es poco conocida en

América ya gque s6lo se ha presentado en

Su mencidn aqui, se debe a que los signos clinicos y le-—

siones son SIMILARES a las otras

del cerdo.
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Contesta lo siquiente:

¢ Qué scon las Estomatitis Vesiculares y qué se ve a

simple vista ?

Describe los cambios histolégicos de las vesiculas y gué

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.

2 Qué especies son suceptibles a la Fiebre Aftosa ?

2 Qué harias en cagzo de identificar lesiones sugestivas

de Fiebre Aftosa y explica por qué ?
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¢ Cudles son las especies afectadas por la Estomatitis

Vesicular ?

Describe las lesiones de la Estomatitis Vesicular.

2 Qué especies afecta el Exantema Vesicular ?

Describe las lesiones del Exantema Vesicular.

Menciona las lesiones de la Enfermedad Vesicular del Cex

do.
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Completa el cuadro v contrasta lag fileceras con las vesi-

culas:
Apariencia Apariencia
Macroscopica Microscdpica

Vesicula:. Bolsa delgada blangue- Degeneracién hidropi-
cina y turgente que ca de las células epi-
contiene ligquido trans- | teliales y separacidn
parente. del epitelio vy la l&-

mina propia.
Ulcera:

Recuerda que es fdcil que:

VESICULA ~———=ULCERA

FAVORABL E-———a CTCATRIZACION

La Evoluci6én de las
Ulceras puede ser:

DESFAVORABLE —»INFECCION SECUNDARIA

Observa eate cuadro de la ETIOLOGIA de las Estomatitis Ul-

cerativas:

\ ESTOMATITIS ULCERATIVAS

(ETIOLOGIA)

P

[ No 1nFECCIOSAS |

SUSTANCIAS IRRITANTES

Y/0 TOXICAS
1

L RINOIRAQUEITIS 1HNFECCIOSA DOVINA
CUERPOS myTrAHON

\[w}ifzfgag?ﬁﬂ

DTARREA

VIRAT, BOVIRA

PIEBRE (77&'1"1"‘\H BAT, MALIGRA

H
i

t
BECTIMA CONTAGIOSO



LAS ESTOMATITIS ULCERATIVAS

Estudia lo siguiente:

Una ESTOMATITIS ULCERATIVA es la inflamacién de la muco-

sa oral con pérdida local de epitelio, dejando expuesta

la ldmina propia de la mucosa Y a veces estructuras mds

profundas.

Fiiate en este esquema de una ULCERA:

Eros\

/
_Epit ofal \\fv?lg

uesta .
matoria

— g L
e :,...

RS .
Lamina
=y
!’“DP\&

A simple vista en una Glcexa on boca se ve la carencia
pareial de wmuzona, de coler rojo intenso por lo hemorra-
gia y debldo o la resceidn inflamatoria los bordes de la
dlcera sobresalen. 1 animal experimenta dolor por lo

que no intenta comer.



LAS ESTOMATITIS ULCERATIVAS

Estudia lo siguiente:

Una ESTOMATITIS ULCERATIVA es la inflamaci6én de la muco~

sa oral con pérdida local de epitelio, dejando expuesta
la ldmina propia de la mucosa Yy a veces estructuras mis

profundas,

Fi{ate en este esgquema de una ULCERA:

Erpf: Resp puesta
/ F& el a

maloria

fal*\\ﬁ\\\

A aimple vieta en unn Gleera en boca se ve 1la carencia
parcinl de musona, do color yoilo intenso por la hemorra-
gla y debido a 1o veacclsn infiamatoyia los bordes do la

tlcera sobrosalen., Tl animal experimenta dolor por lo

que no intentna comer.
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Completa el cuadro y contrasta lasg Gleeras con las vesi-

culas:
Apariencia Apariencia
Macroscbpica MicroscHpica

Vesicula: Bolsa delgada blanque- Degeneracidn hidrépi-~
cina y turgente gue ca de las células epi-
contiene liquido trans- | teliales y separacién
parente. del epitelio y la 1ld-

mina propia.
Ulcera:

Recuerda que es ficil que:

VESICULA =t ULCERA

FAVORABLE——» CICATRIZACION

La Evolucidn de las
Ulceras puede ser:

DESFAVORABLE —»INFECCION SECUNDARIA

Observa este cuadro de la ETIOLOGIA de las Estomatitis Ul-

cerativas:

i ESTOMATITIS ULCERATIVAS 1

(ETIOLOGIA) |
| nO 1NFECC}05AS]‘“//, [ 1nreccrosas |
i
TRRITANTES DTIARREZ VIRAL ROVINA

SUSTANCTAS
¥/0 TOXICAS
}

4
CURRPOS LXTRAROS

RINOTRAQUETTIS INPECCIOSH DOVINA

FIERBRE CATAHRRL MALIGHNA

ECTIMA

[y 9

CONTAGI QB0
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Algunos ejemplos de sustancias irritantes y/o t6xicas

que necrosan y descaman células epiteliales si tienen

contacto con la mucosa oral, son:

Sosa cafGstica, cal, &cidos, desinfectantes concentrados,

etc.

Los cuerpos "extrafios” mds comunes que en forma fisica

pueden erosionar la mucosa bucal son:

Espinas, clavos, alambres, astillas, alimentos fibrosos,

huesosa, etc.

Ias Eastomatitis Ulcerativas de etiologfa infeccioga son

generalmente de origen viral ya que las bacterias no e-
rosionan la mucosa oral en forma primaria, sino que in-

fectan la Glcera cuando el tejido ya estd lesionado.

A continuacién exponemos las caracteristicas generales

de cada una, estGdialas:

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

La D.V.B, es una enfermedad altamente contagiosa que a-

fecta a los Novinos. So carocterien por geherar (lceras

oen mucosa bucal, eséfago, rumen, abomaso e intestino.
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E)l animal presenta un cuadro de DIARREA CRONICA. Se cree

que sigue un patrén cfeclico de virulencia.

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

Ia R.I.B. 6 I.B.R., enfermedad viral de los Bovinos, tie-
ne 4 tipos de presentacién: Respiratoria, genital, abor-
tiva y una presentacién Digestiva en animales JOVENES ca-
racterizada por filcerag en la mucosa oral, eséfago y ru-
men. Esto ocasiona baja de peso por disminucién del con-
sumo de alimento, 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 inflamaci6n catarral y

mucopurulenta en los ojos y ollares, EROSIONES DE 1A Mu-

COSA ORAL, rdpida emaciaciodn, aumento de tamafio de los

ganglios linfaticos, opacidad corneal y SIGNOS NERVIOSOS.

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

se presenta esporddicamente, pero por 1la mortalidad gque es
de 100X% y la Signologfa Nervioesa, es preciso diferenciar

1a de 1a Rabin. A) hacer 1a necropnii, se doeberd mandar

al laboratorio muestras de encéfaleo pnara efectunr la

prueba de Tnmunofluorescenciapara descartar la presencia

del virus rdbico,
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ECTIMA CONTAGIOSO:

El Ectima Contagiosoc es una enfermedad viral de los OVI-

NOS y CAPRINOS., Se caracteriza por producir PUSTULAS y
ULCERAS alrededor de los labios, morro y en la mucosa
oral. Generalmente es una infeccién benigna, pues el

animal se recupera, pero causa retardo en el crecimiento

y baja de peso mientras no cicatricen las ercsiones.

Esta enfermedad existe en México.
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Ilena logs espacios:

En la mucosa oral, cuando la Idmina Propia gueda expues-

ta al medio ambiente el EPITELIO se ha

entonces se desarrolla un Proceso Inflamatorio llamado

, Ya gue al perderse el EPITELIO se

forma una

¢Puedes titular el esquema?.

La EVOLUCION de una Ulcera es FAVORABLE cuando

Si una Glcexa se llegara a infectar con bacterias u hon~

gos oportunistas, su EVOLUCION serd




55

Completa el siquiente cuadro:

ESTOMATITIS
ULCERATIVAS
(ETIOLOGIA)

[ No INFECCIOSAS_]/ \(INFECCIOSAS
]

l D.V.B. 6

L

| |

1 | [rR.1.B. 6

b4

lF.C.M. 6

l
l i

Algunas sustancias irritantes y/o téxicas que ulceran la

boca son:

Si no tenemos cuidado con el alimento de los animales,

puede haber objetos EXTRAROS como

’

. ’ que ulcerardn la muco-

sa bucal.

La D.V.B. afecta . Sus lesiones son

ULCERAS en

€ . El cuadro clinico es una

Crénica.

L
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La R.I.B. 6 afecta la especie

Las Presentaciones de la R.I.B. son

En bovinos JOVENES, la R.I.B. puede presentarse en forma

, caracterizidndose por presentar

en mucosa oral, eséfago y rumen.

Recuerda gue las consecuencias de la presentacién DIGES
TIVA, de la R.I.B. son posibles infecciones secundarias,

ademds de Yy

La F.C.M, & causada por un VIRUS o-

casiona en la cavidad bucal de los BOVINOS EROSIONES de

la mucosa &

Los signos clinicos de la F.C.M. son entre otros pdrdida
rdpida de peso, aumento de volumen de los ganglios linfa

ticos, de la cérnea, SIGNOS NERVIOS0OS y

MORTALIDAD DRI, _100% por lo gue ea neceaario diferenciar

después de la muerte mediante INMUNOFLUQRESCENCIA la

F.C.M. de 1n .
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lLas Especies Y son afectadas por

el ECTIMA CONTAGIOSO. Las lesiones alrededor de ollares,

morro y MUCOSA ORAL son y

Mientras un OVINO 6 un CAPRINO padecen ECTIMA CONTAGIOSQO,

el duefio pierde dinero, pues sus animales enfermos pier-

den peso y
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Resuelve el siguiente cuestionario:

2 Qué es Estomatitis Ulcerativa ?

Describe macro y microscépicamente una dlcera.

Explica la evolucién de las filceras en la boca.

Menciona la etioclogia de las Estomatitis Ulcerativas.

¢ Cudl es el Cuadro Clinico y gqué especie afects la D.V.B,

Degcribe las lesiones de la D,V.B.
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Menciona la especie afectada y los tipos de presentaciétn

de la R.I.B.

Menciona algunas sustancias irritantes y/o t6xicas capa-

ces de ulcerar la mucosa oral.

Menciona algunos cuerpos extrafios gue ulceren la boca.

¢ Cudles son las lesiones de la presentacién digestiva

de la R.I,.B. y qué edad afecta ?

{ Qué especie afecta la F,C.M. y cudles son sus signos

clinicos ?2

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

& CuAl es el diagnbstico diferencial de la F,C.M. ?

¢ Por qué ?
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2 Qué especies son afectadas por el Ectima 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 Pat6gena es aguella gque s6lo
manifiesta su patogenicidad cuando los tejidos del hués~
ped estdn desvitalizados, como erosiones y Glceras de la
mucosa, necrosis de epitelio, vesiculas, que les dan la

oportunidad de invadir tejidos.

Las bacterias Potencialmente Patbgenas, comunes en bhoca
son:

Fuspgbacterium necrophorus ~—» ESTOMATITIS NECROTICA

Actinomices bovis

ESTOMATITIS
Actinobacillus lignieresi GRANULOMATOSA

Sus caracteristicas generales son:

La ESTOMATITIS NECROTICA es una enfermedad en la que el

Fugobacterium necrophorug invade la mucosa oral erosiona

da, Genera extensa necrosis y una inflamacidn crénica
de la mucosa, Se observan membranag rugosas y negruscas

de fuerte olovr putrefacto en la nucosa oral.

Ento ocasionn que los animolen afectados, zobre todo lon
RUMIANTES, sicntan dolor y deden de cower, plerdan peso

y retarden su crecimiento.



LAS BACTERIAS EN CAVIDAD ORAL

En los dos capitulos anteriores vimos las lesiones gue
causan diferentes virus a la mucosa bucal, ahora nos re-

feriremos a la acci6tn de las Bacterias sobre la misma.

Observa bien el cuadro:

Ia mucosa oral es un medio SEPTICO.

MICROBIQLOGIA
DE LA BOCA

PN

BACTERIAS BACTERIAS
SAPROFITAS POTENCIALMENTE

/ PATOGENAS

VIVEN INGIRIENDO Esperan el momento
DETRITUS CELULARES en gue las defensas

‘V tisulares se abatan

Estdn en COMENSALISMO &
con el Hudsped Infectan la mucosa
oral lesionada

‘ SALUD |

{ EsToMATITIS |

Recuerda gue:
Una bactaria sapr6fita es aquel germen APATOGENQ que vi-

ve en ia mucoss oral ingiriendo detritus celularcs y que



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 accién de las Bacterias sobre la misma.

Obsgserva bien el cuadro:

Ia mucosa oral es un medio SEPTICO.

MICROBIOLOGIA
DE LA BOCA

AN

BACTERIAS BACTERIAS
SAPROFITAS POTENCIALMENTE

/ PATOGENAS

VIVEN INGIRIENDO Esperan el momento
DETRITUS CELULARES en que las defensas
tisulares se abatan
]
Estdn en COMENSALISMO Ai
con el Hudsped Infectan la mucosa

| oral lesionada

l SALUD . 7

| ESTOMATITIS |

Roguerda que:
Una bacteria sapréfita es aguel germon APATOGENO que vi-

ve on 1a mucosa oral ingiriendo detritus celulares y cque
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guarda un estado de COMENSALISMO con el huésped.

Una bacteria Potencialmente Patbgena es agquella que sélo
manifiesta su patogenicidad cuando los tejidos del hués-
ped estédn desvitalizados, como erosiones y tGlceras de la
mucosa, necrosls de epitelio, vesiculas, gue les dan la

oportunidad de invadir tejidos.

Las bacterias Potencialmente Pat6genas, comunes en boca
son:

Fusgbacterium necrophorus -—3 ESTOMATITIS NECROTICA

Actinomices bovis

, ESTOMATITIS
Actinobacillus lignieresi GRANULOMATOSA

Sus caracteristicas generales son:

La ESTOMATITIS NECROTICA es una enfermedad en la que el

Fusobacterium necrophorus invade la mucosa oral erosiona

da. Genera extensa necrosis y una inflamaci®n croénica
de la mucosa. Se cbservan membranas rugogas y negruscas

de fuerte olor putrefacto en la mucosa oral.

Lsto ocasiona que logd animales afectadon, sobre todo los
RUMIANTES, sientan dolor y dejen de cower, piexdan peso

y retarden su crecimiento,
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ILa ESTOMATITIS GRANULOMATOSA o Proliferativa, es la in-

flamaci6én de la Mucosa oral con presencia de granulomas,

aungue a veces no estdn bien delimitados.

Recuerda gue:

Un GRANULOMA es una lesibén caracterizada por un centro
de necrosis coagulativa, generalmente con precipitacién
de‘sales de calcio, rodeado este centro con histiocitos,
macrb6fagos, cé&lulas epiteliocides y células gigantes, ori
ginadas estas iltimas de la fusién de varios macr6fagos,
también hay una capa de linfocitos. Todo lo anterior es

td envuelto por fibrocitos y fibras de col4dgena.

Entre las enfermedades gue cominmente presentan Estomati-

tis Granulomatosa tenemos:

TUBERCULOSIS
ACTINOMICOSIS
ACTINOBACILOSIS
NOCARDIOSIS

Aqui veremos Actinomicosis y Actinobacilosis:

La ACTINOMICOSIS es una enfermedad de bovinos y el hombre

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

cosa lesionada.

La manifestacién mda frecusnte es un aumento de volumen

irregular y duro de la mandibula, al corte se encuentran
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mGltiples cavernas en el hueso comunicadas entre si.
Histopatolégicamente, ademds de la inflamacién granuloma
tosa, son caracteristicas las colonias de bacterias

gram-positivas denominadas "Grdnulos de Azufre".

La ACTINOBACILOSIS, enfermedad de bovinos, ovinos y el

hombre, causada por el Actinobacillus lignieresi, es ca-

racterizada por un aspecto lefioso de la lengua, tumefac-
cibén de los ganglios y a veces la infeccibn se disemina

a cuello, y pulmones.

La enfermedad empieza cuando la bacteria invade tejidoes

blandos, proveniente de una erosidn o Glcera bucal.

Microscépicamente se observa inflamacién granulomatosa y
pequeflas colonias bacterianas en forma radiada, llamados
también "grdnulos de azufre", que con una tincién de

Gram revela bacilos negativos.

Estudia este cuadro de diferenciaag:

Actinomicosis Actinobacilosis
Mfecta teiidos duros Afecta tejidos blandos
Bacilos Gram + Bacilos Gram =
Etiologia: Actinomices Eticlogin: Actinobacillus

bovis lignieresi
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Llena los espacios vacios:

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

Medio , esto significa que sobre su muco-

sa ge localizan gran cantidad de MICROORGANISMOS.

Bacteriolb6gicamente, hay gérmenes 6

APATOGENOS vy que s6lo son PATOGENOS

gi se les da la oportunidad. Esta "Oportunidad" se pre-
senta cuando la mucosa estd DESVITALIZADA, como en las

ULCERAS y EROSIONES, b4

La 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 v

Cuando una mucosa oral inflamada tiene "granulomas" ha-

blamos de una

Hay 2 enfermcdades importantes carncterizados por ESTOMA

TITIS GRABULOMATOSA, y son e

51 vemosn un boving adulto con tumefacclén de los carri-
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llos, la mandibula deformada, crepitaci6tn al tacto y al
fistulizar fluye un liquido amarillento seroso donde van
suspendidos puntos amarillentos palidos, llamados

" de " pensariamos en

(Actinomicosis / Actinobacilosis)

Histoldgicamente vemos INFLAMACION GRANULOMATOSA y al
tefiir con Gram los cortes vemos bacilos azules 6 sea
Gram _., formando grandes colonias, por lo gue compro-

bamos el diagnéstico de . Ademds fue po-

sible el aislamiento del Actinomices bovis.

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

inspeccionar el animal encontramos la Lengua de aspecto

Lefloso y aumentada de tamafio. Ademds los ganglios lin-
fdticos faringeos y cervicales estaban tumefactos. Si

del exudado amarillento gue fluye de un ganglio fistuli

zado aislamos Actinobacillus lignieresi comprobamos que

el animal padece

(Actinomicosis / Actinobacilosis)
Recabando informacién del animal, se descubre que era ali
mentado con rastrojo de mafz y subproductos del Maguey,
que por Ser excesivamente ITRRAOSOS, evosionnzon la mucosn

oral permitiendo la entrada del
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Responde el siguiente cuestionario:

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

mucosa oral un medio séptico.

Menciona los factores predisporentes para gue (as bacte-

rias puedan infectar ia mucosa oral

Menciona las bacterias que frecuentemente ocasicnan ESTO

MATITIS.

& Qué es la ESTOMATITIS NECROTICA ?

& Qué es la ESTOMATITIS GRANULOMATQOSA ?

. Oué es la Actinomicosis ?

& Qué es la Actinobacilosis?



LAS PARASITOSIS DE_TA BO

Los pardcitos gque comlGnmente se encuentran en 1a 2o

ca se localizan por lo general en ju mase muscuiar

de la lengua, por lo que si somos mas especificos

hablaremos de GLOSITIS PARASITARIA.

La lengua se ve fracuerntsmente

tos o sus larvaz.

afectala por parasi-

Observa el siuuiente cuadro de los oa.dgitns mas fre-

cuentes en lenqua:

Nombre

Cysticercus
cellulosae

Trichinella
gpiralis

Gongylonema
Sarcocystis

Enfermedad

Cisticercoais

Trigquinelosis

Congilonemosis

Sarcosporidiosis

Esp-aic més
afectada

Cerc.

Carin

Bovino

Bovin~

Tipo de
pardsito

Larva de
céstodo

Nemd todo

Nematodo

Prolozoario

Por su elavada frecuencia, 86lo nos ocuparemos aqui de

la Cisticercosiu.
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Ia CISTICERCOSIS es la invasi6bn de larvas de ciertas

Tenias en los tejidos animales. La mds 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.

Pregta atencién a la migracién del embritn hexacanto

v el desarrollo del Cysticercus:

lo. Los huevos de la Taenia solium en el estémagoc e

intestino del cerdo, por la accidén del jugo gdstrico
y enzimas entéricas, liberan al embri6tn (embrién hexa-

canto}.

20. El embriétn hexacanto perfora la mucosa intestinal

y penetra al sistema circulatorio (Sistema Porta).

3o. El embriétn es llevado por la circulacién al higa-
do, luego al corazdn deracho y de ahi a los pulmones,

para regresar por las venas pulmonares al corazén iz-
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quierdo, de donde sale por la arteria aorta a todo

el organismo.

40. Cuando el embritHn hexacanto sale de la circulacién
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 Cysticercus cellulosae en el cerdo son: Lengua, ma-
seteros, mGsculos intercostales, diafragma, mGsculos an

conios, diversos mdsculos, cerebro, ojo, etc.

Las consecuencias que trae consigo C. cellulosae

cuando se establece en un tejido son:

- Moderada reaccitn inflamatoria alrededor del
Cysticercus.

- Cierta atrofia por presién de los tejidos
adyacentes.

La evoluciétn de C. cellulosae en los tejidos es:

- 81 el Cysticercus muere, el organismo reacciona

caseificando el guiste, dando origen a un nédulo
calcificado.

- Si el Cysticercus permanece viable, gqueda inde-
finidaments establecido {(latente) en los tejidos.
(Eato el lo dque ocurre con mayor frecuencia).
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Al examinar un cerdo con Cysticercus cellulosae el

animal podrd tener en lengua, unc © varios grdanu-
los blanquecinos de aproximadamente medio centimetro
de Gidmetro, sobresaliendc de la mucosa. ComtGnmente
ée denomina a estos granulos "Zahuates", "Tomatillo™,

"Granizo", etc.

La lengua y a veces el ojo son los finicos lugares

préacticos para diagnosticar Cisticercosis en un cexrdo

vivio.

El diagnéstico 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 accesoc de los cerdos a hoces fecales
de humano o impedir que los cerdos ingieran vegetales

irrigados con aguaa negras,
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Llena los espacios:

La estructura bucal que mids afectan los parisitos es la

, por lo gque especificamente habla-

mos de una parasitaria.

E1l nemd&todo cuya larva se encuentra enguistada en los te-

jidos en forma espiral se llama

y produce la que puede

afectar el mGsculo de la lengua de: los CERDOS.

La SARCOSPORIDIOSIS es causada por un PROTOZOARIO lliamado

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-
cién del embridn hexacanto y el desarrollo del

Cysticercus cellulosae:

Ahora describe los pasos sefialados con:

lo.

20.

3o.

40.
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Aparte de la LENGUA, menciona otros 4 sitios de loca-

lizaci6n frecuente del Cysticercus cellulosae en cer-—

dos:

El tejido muscular que queda alrededor del ¢. cellulosae

experimenta:

A veces yva dque
el Cysticercus muere.

La evolucién

de Cc. cellulosae Generalmente
en un tejido es pues el Cysticercus permanece
viable.

Describe la apariencia macrosc6Hpica de la lengua de un

cexdo con Cisticercosis

e e )

Explica el papel que juega ¢l Mé&dico veterinario Zooteo-

nista en la prevencidn de la Toniasis humana

- s
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Menciona algunas medidas especificas para evitar la

Cisticercosis en cerdos!:




Responde lag siquientes cuestiones:

Menciona los pardsitos gue afectan la boca frecuente-

mente, indicando que especie animal parasitan:

En la Cisticercosis porcina, describe la trayectoria

del embritn hasta que se desarrolla el Cysticercus ce-

llulosae. ( Puedes incluir esquema),

Describe la apariencia macroscépica de una lengua de cerdo

con Cysticercus cellulosae.

Explica las consecuencias tisulares de los sticercus:
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Explica la evolucién de los Cysticercus en los tejidos:

Explica la importancia gue tiene el diagnéstico de la

Cisticercosis en los rastros:



IAS NEOPLASIAS EN BOCA

Son varias las neoplasias que en forma primaria afectan

la cavidad bucal, por la frecuencia con que se presentan:

las mds importantes son:

EPULIS

CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS
PAPILOMAS
MELANOMAS

Breve descripci6étn 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 pre
senta con mayor frecuencia entre los 7 y 8 afios, a nivel
de los Premolares. ILa raza Boxer parece tener cierta pre
disposicién al Epulis por tener los dientes muy separados
y estar expuesto a ivritacién directa sobre las encias
cuando el perro roe un hueso. §s comin la ulceracidn e

infaccién de este tumor, Microsedpicamente se caracteri-

=2 poy trabg&culas de tejido ostenide.
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Carcinoma de Células Escamosas: Recuerda gue los Carci-
nomas son neoplasias derivadas del tejido epitelial. En

la boca, esta neoplasia puede originarse del epitelio de
la lengua 6 de las tonsilas. E1 tumor de células escamo
sas de la lengua es mds frecuente en gatos y el de tonsi-~

las en perros. A simple vista se ven como masas irregu-

lares y nodulosas como "“Coliflor" de varios tamafios. Mi
croscbHbpicamente se observan laminaciones concéntricas de

gueratina, llamadas "perlas" y anaplasia del estrato es-

pinoso del epitelio.

Papilomas: Son neoplasias causadas por un virus especi-
fico de especie, por lo gue son contagiosas s6lo para la
misma especie. Se ven como crecimientos racimosos de as
pecto verrucoso, generalmente mGltiples, Son mds fre-
cuentes en PERROS j6bvenes, aunque los papilomas en otras
especies también pueden afectar la mucosa oral. Los pa-
pilomas pueden desaparecer por si solos después de algu-
nas semanas sin dejag cicatriz. Microscédpicamente se ob-
serva un engrosamiento irregular del epitelio cubierto
por una capa de queratina y suspendide todo ello por te-

jido conectivo proliferativo.

Melanema:s  Laos melanomns son neoplasioas originadas on loo

maelanocitos, Los molanomirs on cavidad Hucal adouiosven
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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. Microsctpica-
mente se observan gran cantidad de melanocitos acumulados

en la mucosa oral.
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Completa los espacios:

Podriamos hacer una extensa lista de las neoplasias que
se presentan en la cavidad oral, pero las gue se presen-—

tan con mas frecuencia son:

Lee detenidamente los siguientes casos vy contesta lo gque

se_te pide:

Un perro Boxer de 6 afios de edad, al que le han dado hue-
sos para roer desde hace 3 afios, presenta un crecimiento
de 3 cms. de longitud a nivel del premolar superior iz-

guierdo. Se le realiz6 una biopsia y se observaron mfil-

tiples trabéculas de tejido osteoide. ¢ Cudl seria tu

diagn6stico ?

Un perro de 10 afios de edad present6 dificultad respirato
ria progresiva, al revisarle la boca y faringe se encontré
una masa como "Coliflor" invadiendo ambas tonsilas y difi-
cultande el paso del aire a la laringe. Al hacerle una

biopsia se encontraron Laminaciones concéntricas de quera

tina llamadas y en el estrato espinoso marca

da ANAPLASIA. Un buen diagnéstico seria
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Una perra de afio y medio de edad gue no ha comide por al-
gunos dias, al revisarle la boca se encuentran crecimien-
tos nodulosos y racimosos en lengua, paladar, faringe y
epiglotis, Después de algunas semanas se volvié a revi-

sar la boca del perro, ya no se encontraron éstas forma-

ciones ni habia cicatrices.

Tu Diagnéstico Clinico seria

ORAL.

Un perro de 7 afios muestra signos de dolor en la boca y
ha dejado de comer hace 3 dias. El1l Mé&dico Veterinario

al revisar la boca descubre una mancha neqgrusca de unosg

5 cms, de didmetro y forma irregular abarcando la encia
superior y el paladar. La mucosa de la zona manchada

estd ulcerada y sangra. Se toma una biopsia, el patblo
go reporta que se observaron numerosas células repletas

de pigmento negro (melanina) y da como diagn®Sstico

. El clinico al ver esto y la
condici6bn general del perro, aconseja al propletario
aplicarle al animal la EUTANASIA, pues sabe que las opor

tunidades de que sobreviva el perro son
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Completa el siquiente cuadro:

NEOPLASIA

ORIGEN

ESPECIES
AFECTADAS

APARIENCIA
MACROSCOPICA

APARIENCIA
MICROSCOPICA

EPULIS

CARCINOMA
DE CELULAS
ESCAMOSAS

PAPILOMAS

MELANOMAS
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Responde lo sigquiente:

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, dlceras, pardsitos, neoplasias) dificultan -

en mayor & menor grado el proceso de la Deglucién y Mas—

ticacién, basicamente por 2 razones:

- Producen DOLCR y el animal rehusa efectuar
dichos movimientos.

- Impiden u OBSTRUYEN los movimientos de mas
ticacidn y degluciébn.

Recuerda que:

La masticaci6tn es el conjunto de movimientos coordinados
de los maxilares, lengua y carrillos por los que se lo-
gra el corte, la trituracidtdn y la molienda del alimento,
ademds se lleva a cabo la mezels de alimento y saliva -
para formar el bolo alimenticic gue habrid de ser deglu-

tido.

La Deglueidn es el acto compledjo y coordinado poxr el que
un alimento o liquido en la cavidad oral, pasa a través

de faringe y eséfago, para llegar al eatfmago.
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ILa deglueidn se divide en 3 etapas:

1.~ VOLUNTARIA - ORAL
2.~ INVOLUNTARIA - FARINGEA
3.~ INVOLUNTARIA - ESOFAGICA

Disfagia es la alteracién de la Deglu¢ién en cualquiera

de sus 3 fases.

En los animales domésticos algunos ejemplos causantes de

disfagia son:

la. Rtapa:

- En Glceras, vesiculas, necfosis y en general infla-
macibén de la mucecsa oral. El mecanismo de la disfa
gia es el DOLOR.

- En neoplasias y cuerpos extrafios por el mecanismo

de OBSTRUCCION de movimientos.

2a, Etapa:

- Abolicién del cspasmo laringeo por estados anestési
con profundos.

- In encefalitis virales, cono 1o hRabia la sequnda fa

se do la doglucién se plevde.

Fl mocanisme de la disfagia en esta otaph eos gena-~

ralmente de origen NERVIOSO,
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3a. Etapa:
- En alteraciones esofdgicas, como presencia. de cuer-

pos extrafios y neoplasias el mecanismo de la disfa-

gia es la OBSTRUCCION.

Anorexia es el fenfmeno por el gue un animal no experimen

ta deseos de ingerir alimento.

NO es lo mismo DISFAGIA y ANOREXIA.

Disfagia = Dificultad para degqlutir, aunque se tenga
apetitoc,
Anorexia =

Carencia de apetito, pero si el animal quie-

re puede deglutir.
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Completa los espacios:

Cuando un animal no puede deglutir, aungue tenga alimen-

to a su disposicién hablamos de .

Si un animal no ingiere alimento porque no guiere hacer-

lo, nos referimos a .

Son 2 las razones por las que las alteraciones bucales

no permiten la correcta deglucidn:

DOLOR y OBSTRUCCION

Coloca una D u O segfin sea el motivo por el que el ani-

mal no degluta en las siguientes lesiones bucales:

Una vesicula 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 hueso atorade en el paladar.
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Observa el esguema:

Esé‘{‘ﬂﬁb

Wlévma

En el dibujo anterior:

- Encierra en un circulo el lugar donde se realiza la

la. fase de la Deqlueibébn. Esta etapa es (VOLUNTARIA
/ INVOLUNTARIA) .

Encierra en un ‘tridngulo el lugar donde se realiza
la 2a. fase de la Deglucibn. Dicha etapa es (VOLUN-
TARIA/INVOLUNTARIA) .

Ahora encierra en un rectanqulo el sitio de la 3a.
etapa del acto de Deglutir. Como el animal no pue-

de regular a voluntad los movimientos esofdgicos,

ésta 3a. fase es

El dolor es la razén por la que el animal no deglute si

en la mucosa oral tiene: fQlceras,

» .

Entonces la fase de la deglucifn que no se lleva a cabo

es .

La obstruccién de los movimientos de la cavidad oral es

comGn cuando el animal tiene Y

on boca.
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Algunas encefalitis virales y la accibn de anestésicos,

dificultan la en su eta-
ra, debido al mecanismo -

La tercera etapa, involuntaria o se ve
obstaculizada por y an

es6fago, lesiones gue producen una OBSTRUCCION ESOFAGICA.

DISFAGIA 3 ANOREXIA

En la siquiente lista porwuwna D y/o una A seqfin sea Disfa-

gia y/o Anorexia lo aue experimenta el animal:

Un cerdo con fiebre de 41°c.

Un canino con rabia.

Laceraci6tn 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 Necr&tica.

Epulis en perros.
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Resgsponde lo siguiente:

Menciona los mecanismos por los gue un animal con la mu-

cosa oral lesionada no deglute alimentos.

Menciona las 3 fases de la Deglucidn, indicando algunos

ejemplos de lesiones en cada etapa.

¢ Qué es Disfagia ?

& Qué es Anorexia ?



PATOLOGIA DE ILAS GLANDUIAS SALIVALES

Las glandulas salivales son 6rganos secretores anexos del
sistema digestivo. Estdn localizadas estratégicamente ad
vacentes a la boca, para que mediante conductos, viertan

a la cavidad oral su producto, la SALIVA. Las glandulas
salivales de los animales domésticos son: "Las Parédtidas",
localizadas abajo del pabelldn auricular, "Las Sublingua-

les”, por debajo de la lengua y "Las Submaxilares", abajo

del maxilar inferior.

La Saliva es un liguido transparente y viscoso con pH al-
calino, que sirve para humedecer los alimentos durante la
masticacién. Ademds posee ligera capacidad enzimdtica,

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 de alimento ingerido. (lLos alimentos sccos propi-

cian mayor produccién de salival,
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Las alteraciones mds frecuentes relacionadas con las gldn

dulas salivales son:

PTIALISMO: Es la produccibn y secrecibn aumentada de sa-
liva.

APTIALISMO: Es la carencia de produccibén y secrecién 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

inflamaciétn en las gldndulas salivales, Estas como cual-
guier otro tejido animal vivo, muestran los signos cardina

les de la inflamacién cuando un irritante las agrede.

L.as causas comunes de Sialocadenitis son traumatismos di-

rectos, infecciones bacterianas ascendentes por los con-

ductos y obstruccién de los mismos.

Los Sialolitos o Cdlculos Salivales son concrecCiones de

Sales, sobre todo carbonato de calcio, que se localizan
en los conductos de las gldndulas salivales, los gue pue
den llegar a obstruirse. Un Sialolito se orma a part.s
de células epiteliales descamadas en procesos intlamato-
rios de las gldndulas sailivales, o dirededol Ge peqgueios
cuerpos extrafios como particulas de alimento que llegan

a introducirse dentro del conducto salival.
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Los Cdlculos Salivales son mds comunes en los caballos,
se ven como pequeflas "piedras" esféricas o cilindri-

cas, blanguecinas, duras y laminadas.

Una QObstruccién del Conducto Salival se debe en general

a 3 causas:

Presencia de Sialolitos

Presencia de Cuerpos extraifios
Sialoadenitis

las consecuencias que trae consigo la obstruccién de con

ductos salivales son:

Quiste salival
Mucocele

Un Quiste Salival es la dilatacibédn de un conducto salival

acumuldndose la saliva en su interior. La causa wmds fre-

cuente son los Sialolitos.

Hablamos especificamente de Rdnula si la oclusién, disten
#ibn y acumulacién de saliva ocurre en el conducto de las

gldndulas sublinquales.

El Mucocele es la acumulacién de saliva en cavidades Gni~

cas o maltiples, generalmente subcutdneas, pero adyacentes
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siempre a un conducto salival. Se forma cuando se ha obs-
trufdo el conducto con ruptura del conducto y salida de sa
liva, 6 por traumatismos en los gue también haya salida de

saliva al tejido adyacente.

Las repercusiones del Mucocele sony irritacién e inflama-
cibébn severa del tejido subcuténeo (celulitis) por el pH
alcalino de la Saliva, con el consiguiente prurito y males

tar. Ademds hay un mayor riesgo de infecciones.
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Subrava una opcién de cada paréntesis y completa las ora-—

cioneg:

Las Glandulas Salivales cienen funcién (ENDOCRINAS/EXOCRI-
NAS) pues poseen conductos secretores por donde se vierte

1la a la boca.

En el siguiente dibujo, sefiala engcerrando en cfirculeos la

localizacién de las gldandulas salivales y especifica el

nombre de cada_ una.,

Z
—

Los alimentos son mezclados durante la masticacibébn con
SALIVA, que es un liguido transparente, viscoso y con un
pH (ACIDO/NEUTRO/ALCALINO), también posee una enzima pa-

ra digerir carbochidratos llamada

Aunque se han hecho cdlculos acerca de la cantidad de sa

liva producida por dfa, la verdad es que es muy variable,

dependiendo de . y el TIPO

DE ALIMENTO. Un alimento concentrado provoca (MAYOR/ME-

NOR} produccién salival,
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APTIALISMO~———— FALTA DE PRODUCCION DE SA-~
: LIVA
CANTIDAD DE
SALIVA
PTIALISMO ———— PRODUCCION AUMENTADA DE SA
LIVA

Si el animal tiene dificultad para deglutir, o sea (DIS-
FAGIA/ANOREXIA), la saliva secretada se derramard por la

boca, signo clinico llamado

Ahora bien, si se establece un Procesoc Inflamatorio en

las glandulas salivales, hablamos de

r

y por tanto estos 6rganos manifestardn los 5 signos cli-

nicos de la inflamacién; ¢ los recuerdas ?

’ ’ ’

y ALTERACION DE LA FUNCION.

-TRAUMATISMOS.
INFECCIONES

Sabiendo que las causas de Sialoadenitis son ASCENDENTES.
-OBSTRUCCION
CONDUCTOS.

Clasifica los siquientes ejemplos de Sialoadenitis seq@Gn la

etiologia:

A un caballoc se le pusc un arné&s chico, que le oprimis la

regi6n parotidea, al quitarle el arnés y palpar la zona
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se aprecia calox y aumento de tamafio de la gldndula Pard- .
tida, ademds de manifestaciones de dolor. Indica la etio

logia de esta Sialoadenitis

A un bovino que presenta dlceras en la mucosa oral por
padecer Fiebre Catarral Maligna (F.C.M.) se le infectan
secundariamente las lesiones bucales. Dias después =1
clinico detecta aumento de volumen y dolor por abajo de
la mandfbula y diagnostica ademis de la F.C.M., Sialoade

nitis. La causa mds probable de esta Sialoadenitis es

A un caballo que presenta dolor 3 aumentc de volumen de-
bajo de la oreja izquierda, se le introduce una delgada
sonda por el orificio de desembocadura del conducto de
Stenon (Par6tida), pero la sonda no logra pasar debido a
un Sialolito. El Mé&dico Veterinario explica que al no
secretarse la saliva, ésta ha irxrritado por su pH elevado

la gldndula ocasionando que se inflame. Esta Sialoadeni

tis se debit a una

cuando encuentres en los conductos salivales de un ani-
mal peguefias piedras blanquecinas y duras, podras pensar

que sc trata de un caso de también llama

dos

. Recuerda que se
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forman estos Sialolitos cuando cé&€lulas epiteliales desca-

madas 6 particulas de alimento sirven de matriz donde se

precipitan sales de » hasta gque =Ee

forma una concreeién suficientemente grande como para

un conducto salival.

Si acabamos de decir que los SIAIOLITOS son una de las

principales causas de OBSTRUCCION DE CONDUCTOS SALIVALES,

podrias recordar las otras:

Y .

Muy bien, ya sabes las causas por las que los conductos
salivales pueden obstruirse, ahora anota las repercusio-

nes del taponamiento de los ductos salivales, son 2:

Y .

En la necropsia de un caballo que tenia una "bola" blan-
da sobre el maxilar superior derecho se encontr6 una DI-

IATACION del conducto de la gldndula Paroétida, contenien

do abundante liquido viscoso, de color pajizo y malolien

te. Dentro del conducto, cerca de su desembocadura en
la boca se encontré un sialolito gue obturaba el conduc-

to. El diagnéstico ademéis del cdlculo salival seria
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Si este QUISTE SALIVAL se hubiera encontradc cerca del

frenillo sublingual, en el conducto de 1la gléandula sali-

val sublingual, hablariamos especificamente de una

Intenta ahora el diagn6stico:

Un perro al que hace un aflo le fué diagnosticada una RA-~
NULA 6 guiste salival SUBLINGUAL, presenta ahora en el
espacio intermandibular un aumento de volumen redondeado,

de unos 8 cms, de diametro y tiende a ser pedunculado.

Las paredes de esta "bola"” son suaves pues estdn bajo la

plel, ¥y al puncionarlas sale un liguido como miel.
El perro se rasca vigorosamente y tiene malestar general.
Analiza:

- ¢ Hay antecedentes de obstrucciédn de conducto sali-
val ? (SI/KO)

- 2 BEs Subcutdneo ? {(5I/NO)

- & La "Bola" esta cerca de un conducto salival ? {SI/
NQ)

- ¢ El contenido de la "Dola" se parece a la Saliva ?
{S1/H0)

- ¢ El animal manifiesta prurito ? {SI/NO)
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Si todas tus respuestas fueron afirmativas:

Entonces, podemos pensar gue se trata de la formaciédn de
una cavidad subcutdnea, 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 subcuté&neo, por lo gue se diagnostica

Por Gltimo indica las consecuencias del MUCQOCEILE:
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Desarrolla las siquientes pregquntas:

e

Cu3dl es la localizacién de las gldndulas salivales

los animales Adomé&sticos ?

& Qué es la saliva ?

¢ Que es el Ptialismo ?

¢ Qué es Aptialismo ?

& Qué es Sialorrea 7?7

Explica que’son y cOmo se originan las Sialoadenitis ?

en
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Explica c6bmo se forman los Sialolitos.

2 Cudles son las repercusiones de los Cdlculos Salivales ?

Explica porgué se obstruye un conducto salival.

& Qué son los Quistes Salivales ?

& Qué es la Rinula y qué la causa ?

¢ Cébmo se forma el Mucocele ?

Describe las repexcusiones del mucocels.



PATOLOGIA DEI ESCFAGO

Recuerda un poco de Anatomia:

El es6fago es un 6rgano tubular, misculo-membranoso que

comunica la faringe con el estémago. En el siguiente es-

. gquema seflala el trayecto del es6fago con una flecha:

12 Costilla
Gznako:

A lo largo del travecto del esbéfago, se consideran algunos
puntos mé&s estrechos en el lumen del 6rgano, como el ini-
cio o esfinter esofdgico, la entrada del tbrax, el paso
por arriba de los bronquios junto a los ganglios medias-

tinicos y finalmente cl esfinter cardial.

Para estudiar las afecciovnes del eséfago en los animales

domésticos dividiremos el tema en:

ALTERACIONES EN EL LUMEN ESOFAGICO

LAS ESOFAGITIS
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Veamos primero las afecciones NO inflamatorias:

ALTERACIONES
EN EL LUMEN
ESOFAGICO

//JY\

COMPRE -
SION.

OBSTRUC-
CION.

MEGAESO- [ACALASIA. lNEOPLASIAS.!
FAGO.

COMPRESION _ESOFAGICA;

Es el estrechamiento total 6 parcial de la luz del esbéfa-

go por causas eXternas a &ste. Las causas mds frecuentes

son:

- Aumento de volumen de ganglios linfaticos Mediastini
cos. Ej: Tuberculosis y Linfosarcoma en Bovinos.

- N6dulos parasitarios adyacentes al es6fago. Ej: Spi
rocercosis canina.

- Abcesos pulmonares.

- Tumores en cavidad tordcica. E3j: Tumor de timo,
tiroides, pulmonar, etc.

- Bocio.

- Persistencia de Arco Abrtico Derecho (caninos).

Las repercusiones clinicas comunes de la compresién eso-

fagica son:

VOMITO FRECUENTE, sobre todo en especies monogdstri-

cas (excepto caballos).

TIMPANISMO CRONICO, en los rumiantes.




106

O3STRUCCION DEIL ESOFAGO:

Es la oclusién total del lumen del es&fago por objetos &

material ingerido. ILas causas mads comunes son ingestién

de: Alimento seco compactado, papas, zanahorias, manza-

nas, huesos de aguacate, masas de grano y cualguier cuer-

po extrafio gque pueda obturar el es6fago.

El signo clinico delator de la obstruccibdn esofdgica es el

vémito inmediatamente despufs de la ingestidn del alimen-

to.

En los rumiantes se puede observar timpanismo aqudo.

lLas consecuencias son necrosis de la porcibn advacente a

la obstrucceifdn con posibilidad de ruptura esofdgica.

MEGAESOFAGO:

Este té&rmino se aplica a la dilatacidtn que sufre el estfa-~
go como consecuencia de una obstruccién o compresién eso-
fAgica. Dicha dilataci6n se localiza en la parte inmedia~
tamente anterior a la oclusién del 6rgano, y se debe a que

el alimento ingerido se almacena y distiende las paredes

musculares del eséfago,

Lo manifostacién clinica es gue ahora el vOmito no se ma-
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nifiesta inmediatamente posterior a la deglucién, sino

después de algGn tiempo. EI1 alimento regurgitado no mos

trard signos de digestién.

ACALASIA:

Es el término usado para la estrechez del lumen esofiagi-
co en la porcibén final del es6fago y se debe a un cardio-
espasmo que mantiene contrafido el msculo constrictor del
Cardias. Esto a su vez, es causado por una degeneracién
del plexo miocentérico del es6fago. Es una estenosis con-

génita.

La Acalasgia se presenta con mayor frecuencia en perros,

en los que se manifesta clinicamente hasta el destete,

pues es cuando los cachorros empiezan a ingerir alimento

s6lido.

Las repercusiones son la regurgitacién frecuente y Mega-

aesdfaqo.

NEOPLASIAS DEL ESOFAGOQ:

Sea cual fuere el tipo de neoplasia del es6fago, lo impor
tante os que se manifiestan clinicamente en forma semejap

te a una compresitn u obstrucciétn del esbfago.
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Las neoplasias comunes son:

De origen EPITELIAL - PAPILOMA
De origen CONJUNTIVO - FIBROSARCOMA

La PAPILOMATOSIS ESOFAGICA se observa en bovinos y perros

como consecuencia de la Papilomatosis oral o cutdnea. ILa
recuperacidn es espontdnea. 1Lo0s papilomas grandes se ven
pedunculados y pueden obstruir parcialmente la luz del e-
s6fago, Microscdpicamente tienen las mismas caracterfsti

cas de los papilomas en otra regiémn. Recudrdese que son

de origen infeccioso wviral.

Los Fibrosarcomag en es6fago se han visto en perros in-

fectados con un gusano redondo llamado Spirocerca lupi.

El tumor se deriva de las paredes del n6édulo parasitario

localizado generalmente en la parte final del es6fago.



lo9

Recuerda la Anatomia del esbfago, ponle nombres al esque-

2.~ 7o
3.~ 8.~
4.~ 9.~
5.- 10.-

Ahora, seflala en el dibujo, encerrando en circulos los lu-

gares donde normalmente hay cierta estrechez esofdgica.

Llena los espacios en blanco v subraya una_ opcién de cada

paréntesis:

las alteraciones en la luz del esé6fago {(SON/NO SON) INFIA
MATORIAS. A las afececiones esofdgicas inflamatorias les

llamamos en general
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Establece cudl es la alteracién del lumen esofdgico en

los siquientes casos:

Una vaca adulta ha venido sufriendo timpanismo ocasional

desde hace 6 meses. Se le hace la prueba de la Tuberculi-

na y resulta positiva. Se decide sacrificarla y a la ne-

cropsia se encuentran los ganglios linfidticos mediastini-

cos marcadamente grandes y duros, al corte exhiben exuda-

do amarillento caseoso. La alteracitn en el es6fago fué

Un caballo presentd anorexia progresiva, inguietud y cuap
do tomaba agua la expulsaba por los ollares. Ia Anamne-
sis reveld que era alimentado con papas y zanahorias ente
ras, ademds el grano molido gue le daban era compacto y -
seco. A la necropsia se encontr6 una zanahoria en el esd
fago a nivel de la entrada del tdrax. Las partes adyacen

tes de la mucosa esofigica estaban necrosadas. Este caso

se debid a del cséfago.

Un cachorro con persistencia del Arco Aértico derecho,
presenta un cuadro de regurgitacién poco tiempo después
de ingerir el alimento. Se le toma una radiograffa con

medio de contraste dentro del eséfago y se observa estre

chez del lumen a nivel de la bifurcacién de la traguea,
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anterior a este punto se nota una marcada dilatacidn del
es6fago. Ese perro ademds de la persistencia del arco

abrtico derecho y de la _Compresidén Esofigica, tuvo un -

Un cachorro que durante la lactancia no tuveo problemas,

cuando es destetado y empieza a consumir alimento sélido,

regurgita frecuentemente después de ingerir el alimento,
el gque sale sin evidencias de digestién. Al hacer un es

tudio radiolégico se encuentra una gstrechez de lumen del

eséfago en la porcién final, cerca del cardias. También

habia una dilataciédn moderada del esbfago antes de la
estrechez (MEGAESOFAGO). El clinico supone que la gste-
nosis esofdgica fue congénita por lo gue su diagnéstico

es -

Lag neoplasias frecuentes del eséfagoe que se manifiestan

CLINICAMENTE como una OBSTRUCCION &6 COMPRESION son:

La Papilomatosis que es de origen viral se deriva del

de la mucosa del esdfaqe. 8Se pre-

senta por extensién de los papilomas en boca y plel. Rg
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cuerda gue pueden ser grandes, racimosos y pedunculados

de aspecto verrucoso y GENERALMENTE (DESAPARECEN/PERMA-

NECEN) .

En perros con Spirocetrca lupi es frecuente encontrar gran

des nbdulos de aspecto tumoral, junto al esébfago, estos

nédulos pueden dar origen a gue son neo-

plasias derivadas del teijido conijuntivo fibroso.

Para concluir las alteraciones en la luz del esbfago, pon

el nombre de la afeccibtn gue corresponda a_ cada dibujo:?

7,

- 004 Wttt Mk e

sletiie \_/‘ B _‘~..¢

2%
B4

(———— )
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Responde las siguientes cuestiones:

Describe a grandes rasgos el esbfago.

Menciona las alteraciones en el lumen esofdgico.

De las siguientes afecciones esofigicas, expresa su

nicidén, causas y repercusiones:

COMPRESTION ESOFAGICA:

OBSTRUCCION DEL ESOFAGO:
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MEGAESOFAGO:

ACATASIA:

NEOPIASIAS DEIL ESOFAGO:




1LAS ESOFAGITIS

*

ESOFAGITIS es el término empleado para referirnos al pro-
ceso inflamatorio del es6fago. Puede presentarse como

extensibn de una Estomatitis o una Faringitis.

Para su estudio dividimos las ESOFAGITIS:

Por ETIQLOGIA:

- .

R.I.B
VIRUS F.C.M,
D.v.B

BACTERIAS (Fusobacterium
necrophorus)

BONGOS {(MONILIASIS r
Candida albicans) [~"| ESQFAGITIS

Huesos ‘
Objetos Alimentos fibrosos

Extrafios | Clavos
Alambres, etc.

Sustancias % Naftalencs Clorinados
Quimicas Sosa catstica, ete.

gﬁirocorca Jupi
Pardsitos Sarcocystis spp.
Hipoderma lineatum
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Por Lesibn:

!

CATARRAL (Sustancias irritantes leves)

R.I.B.
ULCERATIVAS F.C.M,
D.V.B

PROLIFERATIVA { Tuberculosis
Hongos

- NECROTICA (Fusobacterium necrophorus; Difteria de
los terneros).

Hablaremos agui sélc de las Esofagitis mé&s frecuentes:

Esofagitis por Objetos extrafios erosivos:

Son muchos y variados los cuerpos extrafios capaces de le-
sionar el esffago gque puede ingerir un animal. Esta in-
gestibn puede ser voluntaria 6 inducida por apetito per-
vertido como en algunas encefalitis 6 como en algunos es~
tados carenciales de minerales. Algunos ejemplos de cuer
pos extirafios en esofagitis son: Huesos, astillas, alambres

clavos, pliedras, corcholatas, vidrios, metales, etc.

Lag esofagitis ulcerativas:

Morfolbgicamente las Glceras en es6fago son similares a
las de la mucosa oral, sus causas, ademds de traumdticas

por cuerpos extrafios, son infeceiosas como:

Rinotragueitis Infececiosa Bovina (R.I.B.)}, gue produce

lesiones en al tracto digestivo superior en los bovinos
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jévenes. Se ven codgulos blanguecinos de fibrina sobre
la mucosa y al retirarlos se advierte la exfoliaciébn de

la mucosa.

Histol6gicamente se ve necrosis epitelial con marcada in-
filtracién neutrofi{lica y en las células epiteliales de
los bordes de la Glcera pueden encontrarse corpdsculos de

inclusifén en los estadios iniciales de la enfermedad.

Fiebre Catarral Maligna: (F.C.M.)

Pueden encontrarse Qlceras en la porcifn anterior del esd
fago de los bovinos. Recuerda gue hay ademds, Glceras en

boca y morro, opacidad de la cdrnea y signos nerviosos.

Diarrea Viral Bovina: (D.V.B.)

En casos agudos, mds que Qlceras se ven grandes zonas de
pérdida epitelial, En casos crénicos se forman placas e-
levadas, blanquecinas y fdcilmente desprendibles, dejando

paxr debajo al descubierto la submucosa.

Ia Raofaqitin Necrética:

Cuando hay una escorilacién o ulceracién de la mucosa del

esbfago, fdacilmente llega el Fusobacterium necrophorus,

que genera extenon necrosis y exudacién de fibrina. Se
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forman pseudomembranas fibrinosas gue cubren las zonas

denudadas de la mucosa. A esta lesidtn se le denomina

Difteria,; es mds comGn en becerros.

las Esgsofagitis por Pardsitos:

Especie Tipo de Nombre del
Parasitosis Afectada Pardsito Pardsito
Espirocercosis caninos nemd todo Spirocerca lupi
Hipodermosis bovinos larva de Hypoderma__linea-
mosca tum )
Sarcosporidio  bovimnos protozoario Sarcocystis spp.

sis

Veamos brevemente la Espirocercosis, pues es la mds fre-

cuente en nuestro medio:
La Espirocercosis es la parasitosis de los canideos debi-

da a la invasidén del nemdtodo Spirocerca lupi (S. sangui-

nolenta).

La fase adulta del pardsito se encuentra en nédulos loca-

lizados adyacentemente al eséfago en su porciédn tordcica.

Existen huéspedes intermediarios de la Spirocerca lupi,

como el escarabajo y otros invertebrados., Cuando el pe-
rro ingiere uno de estos intermediarios contaminados, 1a
larva de la Spirocerca atraviesih la parod del estdOmago vy
penetra a las arterias gdstricas. Cunnde llegan a la aox

ta, las larvas salon de la arteria y se dirigen hacia el
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esbfago por donde serén eliminados los huevecillos que

saldran con las heces para completar el ciclo biolbgico

del parasito.

Completa con flechas el sigquiente cuadro de 1la Espiro—
cercosis:

En algunos casos de las paredes del nbdulo parasitario,

se deriva una neoplasia del tejido conectivo fibroso

conocida como
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Cconcluyendo, las repercusiones de la Espirocercosis en

caninos son:

- Aneurisma y a veces ruptura de Aorta. (Al salir las
larvas de la Aorta).

- Disfagia y regurgitacidn. (Por la Compresibdn esofa-
gica).

- Espondilitis. (Por irritacidn al periostio de los
cuerpos vertebrales).

- Osteo-Artropatia-Hipertrbfica-Pulmonar en los miem-
bros locomotores. (Por el aumento de presibn intra-
toracica).

- Fibrosarcoma. (Por la irritacidn continua del parfsi-
to hacia las paredes del nbddulo).

Recuerda que si hay Disfagia por lesiones esofagicas, se
debe a alteraciones en la 3a. Fase de la Deglucibn, que
es la que impulsa el alimento por el esbBfago hacia el
estbmago mediante ondas perist@lticas y relajacibn del

esfinter cardial. Es un proceso involuntario.

Las causas mhs frecuentes de Disfagia son:

Erosiones, Qlceras y necrosis ——-—--—=———e-e- F-—é'por DOLOR.
Cuerpos extrafios, compresibn y neoplasias ----- - por OBSTRUCCION.

Tanto las alteraciones del lumen esoffgico como las eso-
fagitis, dificultan la Deglucidn en su 3a. Fase por lo que

causan DISFAGIA.
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Completa los espacios en blanco v subrava una opcibn de

cada paré&ntesis:

Si la terminacifén "itis"” denota inflamacién, el proceso

inflamatorio del es6fago se llamara

la Etiologia de las esofagitis puede ser VIRAL por ejem-

plo ' b ;s BACTERIA-

NA como la infeccifén por , algunas

MICOSIS como la MONILIASIS causada por

pueden afectar el esb6fago. También OBJIETOS EXTRANQS co-

mo '

14 ’ ’

erosionan e inflaman la mucosa esofidgica; algunas SUSTAN-

CIAS QUIMICAS irritan el esb6bfago cuando son deglutidas,

como B : los PARASITOS comoc

’ . infectan el est6fa-

go inflamdndolo.

Como hemos visto la etioclogia de las Esofagitis es (VARIA

DA/LIMITADA) .
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De_acuerdo al tips de lesibn, clasifica los siquientes

esguemas y menciona alqunos eijemplos que la causen:

} mucosa

submucosa

muscular
serosa

{ submucosa

o

}ﬁ‘ﬁ \

2 S macosa
Ay R -

(TAEES

iy - muscular

[ e S e N serosa

e b 4 e - e R
LS D L L S
P S SN VL. SN YO SR SO LS T S

Esta lesién es una ESOFAGITIS

causada poxr

etiologia infecciosa puede ser:

vy su

} mucosa

\ submucosa

muscular

.

L T

- s PO 2eYOsa
P TR
e e i s I AT e

Esta lesitn es una esofagitis

cuentamente causada por

fra-




muscular

serosa

Esta lesién DIFTERICA es una Esofagitis

causada por el

Gran variedad de cuerpos extrafios dafian la mucosa fisica-
mente al pasar por el esbdtfago, dejandc EROSIONADA la mu-

cosa. En los animales domésticos los ejemplos mds comu-—

nes son:

’ , etc.

Una ESOFAGITIS ULCERATIVA es la inflamacién del eséfago
con pérdida focal de mucosa, ademds de objetos extrafios,

Y , que afectan a Bovinos.

Completa el sigquiente cuadro de Esofagitis Ulcerativas

Virales en Bovinos:

Edad afectada: Lesionem:

R.I.B.

F.C.M.

D.v.n,
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El Fusobactexium necrophorus, bacteria cosmopolita anaerobia,
es un microorganismo oportunista que infecta tejidos des-

vitalizados, como un es6fago con erosiones y dlceras en la

macosa.

Por sus toxinas necrosantes, genera extensa necrosis y una
respuesta inflamatoria fibrinosa, originando la lesién 1lla

mada "Difteria de los terneros" o Esofagitis

La parasitosis esofédgica mds comGn en caninos es

causada por un nemdtodo llamado

Haz un esquema que represente la migraciétn de la Spirocer-

ca_ lupi dentro del perro:



Menciona las repercusiones de la Espirocercosis:

- Cuando sale la larva de la aorta-—

- Cuando el nédulo comprime el esbfago ——>
- En vértebras -——-

- En miembros locomotores ————»

- Por la irritaciédn continua de los pardsitos a la
pared del nédulo ——>

La Disfagia dependiendo del eséfago se debe a:

DOLOR, ejemplos, '

OBSTRUCCION, esenmplos,
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Responde las siguientes prequntas:

Menciona la etinleogia dez las Egonfagitios:

Cémo se clasifican las Esofagitis por 1esiéﬁ, proporcio-

na ejemplos:

Menciona cuando menos 5 chjetos extrafios capaces de

siconar la mucosa del esé6fago.

Describe las lesiones esofdgicas de la R.I.B.

Describe las leslones del esébfago de la F.C.M.

Describe las lesiones on estfago de la D.V.B.

QY-
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Describe la patogenia de las lesiones diftéricas en es6-

fago.

Menciona las parasitosis frecuentes en es6éfago.

Bxplica la patogenia de la Espirocercosis.

Menciona las repercusiones de la Espirocercosis,

Cémo influyen las lesiones esofdgicas en la Disfagia.



Ia PATOLOGIA DE LOS PREESTOMAGOS DE LOS RUMIANTES

En este Capitulo veremos:

A - Alteraciones del Flujo y Movimientos de log Preestd—

magos .

B - Alteraciones Inflamatorias de los Preestdmagos.

A - Alteraciones del Flujo y Movimientos de los Preesgtd-

magos .
Los llamados preestOdmagos de los animales rumiantes son

Rumen - Retigculo y Omaso, y se les considera "pre" estb-

magos porque se encuentran antes del abomaso o estbmago
verdadero.

Observa este Dibuio:

Raeticulo
Rumen

Omaso

Abomaso

Sefiala_con_flechas la circulacién del alimento por estos

compartimiontos.
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En los adultos el esbfago desemboca al Rumen-Reticulo, pe-

ro en los animales atin lactantes existe una prolongacibn
del esbfago llamada "Acanaladura Esofigica” gue lleva la

leche del esbfago directamente hasta el abomaso.

Observa con cuidado este otro dibuijo v sefiala con una

flecha el flujo de la leche.

Recuerda que el Rumen y el Reticulo se denominan conjunta
mente "Rumen - Reticulo", pues su diferencia es mis morfo
l6gica que fisiol6Bgica. Cuando los rumiantes consumen
vegetales, dstos son reéibidos por el rumen - reticulo;
los vegetales fibrosos por lo general no son suficiente-
mente reducidos de tamafioc en la primera masticacién, por
lo que el animal realiza la RUMIA, que es la rogurgita -
cidn, sequnda masticacidn y nueva deglucidn del alimento

mids grueso.
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Haz un dibujo en el que se represente la circulacidn

del alimento durante la RUMIA:

Recuarda también la importante gimbiogis que guardan
los microorganismos del rumen con el hudsped y que como

progducto de desecho de la fermentacidn bacteriana de

azlicares y proteinas se producen grandes cantidades de
gagses (CO5, CO, CHy, HpS) due deben ser desalojados me-
diante un acto coordinado entre el rumen - reticulo y
aegbfago denominado "Eructol!
En resumen el Rumen - Reticulo tiene que efectuar 4 fun
ciones bisicas que son:

mezclado del alimento

fermentacidn

rumia

eructacidn

1 4. .
El Omaso ticne bdsicamonte la funcibn de compactar y

deshidratar ol alimento, configurando un holo adecuado
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Las alteraciones no inflamatorias gque por su elevada fre-
cuencia detallaremos agqufi son:

1.~ INDIGESTIONES RUMINALES

2.~ ATONIA RUMINAL

3.- METEORISMO O TIMPANISMO

1.~ Indigestidn Ruminal es la dificultad, lentitud o ca-

rencia de digestidn de los alimentos en el rumen y se de

be egencialmente a alteraciones de orden bioguimico re-

lacionadas directamente con alimentacidn inadecuada.
~Fibra Cruda

-Carbohidratos Solubles o
Ensilados Acidos

Exceso ded -Proteinas &
Las Indigegtiones productos nitrogenados
Ruminalaes se ~-Alimentos Alterados

deben a

Falta de “MiCSOPOblaCiéq ruminal
~Estimulo motriz

A continuacidén mencionaremos los TLPOS DE INDIGESTION

RUMINAL, relaciondndolos con su etiologia. Lee atentamente:

El exceso de Fibra Cruda en la dieta por perfodos prolon~

qados ocasiona la INDIGESTION SIMPLE.

Si el exceso de Fibra Cruda que ingiere el rumiante es

ra4pido, se origina la INDIGESTION CON REPLESION.
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Cuando los animales tienen accesco a cantidades elevadas

de carbohidratos sclubles (melaza, remolacha, granos) o

ensilados muy dcidos, se origina la INDIGESTION ACIDA.

Si el rumiante es alimentado con exceso de Proteinas

(concentrados) o productog nitrogenades (urea) desarro-

llar& una INDIGESTION ALCALINA.

Dando a los rumiantes alimentos alterados (silos alcali-

nos, alimentos fermentados, agua de bebida contaminada

con aguas negras), se produce una Indigestién con Toxico-
/ P

sis o RUMINOTOXEMIA,

cuando al rumiante se le suministran Antibidticos por

via oral, o cuando falta alqin mineral esencial para el

metabolismo bacteriano en el alimento, se genera una IN-

DIGESTION POR INSUFICIENCIA DE LA MICROPOBLACION RUMINAL,

Cuando las paredes ruminales no tienen suficientes movi-

mientos debido a que el nervio vago que las inerva esté

lesionado, la utilizacidén de los alimantos en el ruman

es escasa generindose una INDIGESTION VAGAL. También

puede prescentarse esta Indigestidn por una deficiencia

de Fibra Cruda en la dieta, necesaria para estimular me

canicamente las paredes del rumen.
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2 - En mayor o menor grado, todas las indigestiones invo

lucran una ATONIA RUMINAL.

La Atonia Ruminal es la falta de contracciones de la capa

muscular del rumen. Las causas de Atonfa Ruminal son:

- sobrecarga del Rumen.

- ingestién de plantas gue contengan aminas tdxicas inhi-
bidoras de la motilidad ruminal,

- compresiones o inflamaciones del Nervio Vago.

- afecciones generales que fatiguen al animal como paresias,
infecciones, etc.

3 - El1 Meteorigsmo o Timpanigmo es la acumulacién de canti
dades excesivas de gas en el rumen, distendiéndolo hagta
un grado peligroso. Normalmente el gas producido en el
rumen es eliminado en el Eructo.

En consecuencia el timpanismo surge de la gran produccidn
endorruminal de gas que excede la capacidad maxima del
esbfago para evacuar gas (TIMPANISMO PRIMARIO) o de cual-
quier obstAculo en la realizacién del eructo (TIMPANISMO
SECUNDARIO).

Por tanto el timpanismo puede ser:

1TIMPANISMO]

— “\“\§N“N*‘L§§CUNDARIOI

ESPUMOSO

PRIMARIO

‘SIMPLEI
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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 Primarioc 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 tensidn superfi-

cial de la burbuja, para que sea desalojado el gas.

En el Timpanismo Primario Espumosc la patogenia es la si-
guiente: Algunas plantas contienen Metil4Estear#sa—Pec—
tinica, enzima que convierte la pectina en Acido péptico.
Este Acido en contacto con el agua del liquido ruminal
forma un gel, que englocba los gases, formindose milti-
ples pequeilas 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:

- Compresidn esofégica (Ej: aumento de tamafio de los
ganglios mediastinicos en Tuberculosis y Linfosarcoma)
— Neoplasias de esbSfago (Papilomatosis esofégica)

-~ Indigestidn vagal

- Atonia ruminal
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Completa los espacios en blanco:

Ademds de gue el Rumen - Reticulo es considerado como

CAMARA DE FERMENTACION, efectda 3 movimientos fundamenta-

les para la fisiologia digestiva que son:

Las funciones del Omaso son:

Cuando hay una alimentacién inadecuada el sensible equili-
brioc simbifdtico entre micropoblacién ruminal y el animal
se rompe. Egto trae como consecuencia alteracioneas a
nivel biogquimico, gue hacen dificil o lenta la digestién
de los alimentos en el rumen. A este fendmeno se le lla-

ma

Coloca el nombre del tipo de Indigestién Ruminal gue co-

rresponda en la columna de la derecha:

TIPO_DE
CAUSAS INDIGESTION

Exceso de Fibra Cruda por largo tiempo -—--~-
Excaeso de Proteingd coe o
Falta de Fibra Cruda en la dieta —«cemmeceean

Grandes dogis de Tetraciclina
Por via Oral —cecee e ————



TIPC DE
CAUSAS INDIGESTION

Exceso de Fibra Cruda sdbitamente —-—--
Alimentos en descomposicidn ————w—ewma-
Exceso de granos ——————————emmmm
Deficiencia de Cobalto en la racidén -~
Ensilados Acidos ————e—m—em
Exceso de urea —=——-=—r—mc—m—me— e ————

Lesifn en el Nervio vVago ---————weemeao

Si hay una falta de tono muscular en las paredes del ru-

men a tal grado que quede estdtico hablamos de:

Todas las siquienteg afecciocones son causa de Atonia Rumi-
nal, excepto una. Subrévala:

Absceso cerca de la bifurcacidn de la trldguea
Rumen repleto

Ingestidén de trébol y alfalfa verdes
Adherenciag fibrinosas entre peritoneo y rumen
Magtitis grave

Pododermatitis

Hipocalecemia

Ingestidn ad libitum de alimento concentrado
Tuberculosis miliar

T

Ahora en la rava de la izquierda indica con el nimero co-
rregpondiente si la Atonia Ruminal se debe a:

1~ Sobrecarga del rumen

2—- Ingestibén de plantas con aminas tbxicas

3- Compresiébn o inflamaci6én del HNervio Vago

4- Afecciones generales que fatiguen al animal
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Cuando las paredes del rumen se distienden porgque en su

luz hay gran cantidad de gas, hablamos de

Si ésta acumulacidn de gas se debe a que ha habido una

excesiva fermentacidén en el rumen,a un grado tal gque la
éliminacién de gages por el aructo es insuficiente para
evitar la distensiotn del 6rgano hablamos de un Timpanis

mo .

Dentro del Timpanismo Primario tenemos dos formas de

presentacién Y -

¢ En qué€ radica la diferencia entre el Timpanismo Prima-—

rio Simple y el Egspumoso 2

Explica porqué'se forma la “espuma" en el Timpanismo Pri

mario Espumoso

8i la acumulacién de gas se debe a que el proceso de la
Exructacidn esti obstaculizado, hablamos de un Timpanismo

o Meteorismo .
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Estudia con cuidado estas causas de Timpanismo Secundario:

Absceso en el Mediastino Superior,
Ingestidn de Plantas que tengan aminas téxicas,

Carcinoma de células escamosas en la mucosa del
es6fago.

Linfosarcoma multicéntrico.

_ Obstruccibébn esoffgica por hueso atorado en
esbd6fago.

Ahora, en la linea de la izquierda anota el nimero gue
corresponda a cada caso seqgiin se encuadre dentro de las

4 causas generales de Timpanismo Secundario.

1.~ Compresibn esofagica
2.~ Neoplasias de es&6fago
3.- Indigestibdn vagal
4,- Atonia Ruminal
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Responde las siguientes preguntas:

Menciona las funciones del Rumen - Reticulo:

Menciona las funciones del Omaso:

Define Indigestib&n Ruminal:

causas de Indigestibn Ruminal: Tipos de Indigestibn

ZQue es la Atonia Ruminal?

Menciona las causas de Atonia Ruminal:

Define Meteocrismo:
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Menciona la clasificacién del Timpanismo:

Explica la diferencia entre Timpanismo Primario Simple y

el Espumoso:

Menciona las causas del Meteorismo Secundario:



B - La Inflamacidn en los Preestémagos de los Rumiantes,

Dependiendo del compartimiento preestomacal que se infla-
me utilizamos los siguientes térxminos:

RUMEN - RUMINITIS

RETICULGO -» RETICULITIS

OMASO -» OMASITIS
Las causas de una inflamacidn en estos &rganos son varia

das, tales como: objetos extrafios, virus, bacterias, hon-

geos, tipo de alimento y sustancias irritantes.

Los obijetos extrafiog son cominmente encontrados en el

rumen y reticulo. Esto es miAs frecuente en los BOVINOS

ya que poseen escasa selectividad para la prensibn de los
alimentos, a diferencia de los ovinos y caprinos gue po -~
seen gran selectividad. Ademds, los rumiantes pueden in-
gerir cuerpos extrafios al tener el apetito "pervertido",
como en algunas encefalitis virales, deficiencias alimen-

ticias, hambre © malos habitos adguiridos.

Loa cuaerpos oxtranos cominmente encontrados son: clavos,
alambres, monedas, pléisticos, motalea diversos, vidrios,

pedazos de madera, trapos, otc.
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La Reticulo - Peritonitis — Traumftica:

De los objetos extrafios punzantes que llegan al reticulo,
8610 un 2% llegan a perforarlo, lo que ocasiona una infla
macidn local, ocasionada por el objeto extrafio y las bac-
terias gue penetraron a los tejidos con €l. cuando hay
perforacidn completa del reticulo, se desencadena una
reaccidén inflamatoria de grado variable en el peritoneo
(Peritonitis). Frecuentemente el objeto "clavado" llega
a perforar el diafragma y aidn a perforar la cavidad peri-
clrdica, dando origen a la Reticulo - Pericarditis - Trau
mAtica. Todo esto se explica por la relacibé4n anatémica
entre el reticulo, diafragma y corazbdn. La fuerza que
hace penetrar el clavo o alambre hasta el pericardic pro

viene de los movimientos respiraterios y reticulares.

En la Reticulo - Pericarditis - TraumAtica hay abundante
coleccibn de exudado purulento en la bolsa pericardica,
1o que comprime al corazbdn dificultando la diastole ven-
tricular, €sto ocasiona una congestifn general crdnica,
lo que a su vez d& un cuadro clinico de edema generaliza-
do ademas de fiebre, marcada neutrefilia, coege de la proe

duccidn ldctea y dolor.

f,a reticulitis traumitica es un accidente deo manedjo, mas
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frecuente en ganado lechero estabulado que es alimentado
con forraje empacado con alambre.

ILas infecciones virales que inflaman el rumen ocasionando

filceras (Ruminitis Ulcerativa) son:

Fiebre Aftosa

Fiebre Catarral Maligna (F.C.M.)

Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (R.I.B.)

Diarrea Viral Bovina (D.V.B.)

ILa patogenia general de estas Glceras es que en el epitelio

del rumen se replican los virus, ocasionando necrosis y pér—
dida de epitelio, dejandc la mucosa denudada.

Cuando la mucosa estd previamente lesionada, comoc en erosio-
nes por cuerpos extrafios o ruminitis dcida, invaden las dl-

ceras bacterias potencialmente patédgenas como el Fusobac-

terium necrophorus. Esta bacteria extiende la necrosis de

una Glcera favoreciendo la cronicidad de la lesién, causan-—

do Ruminitis Necrd6ética.

Algunos hongos como los del género Mucor spp. pueden infec-

tar la mucosa erosionada del rumen produciendo MUCORMICOSIS

ILag sustancias irritantes ocasionan una inflamacién difusa
de la mucosa ruminal, es el caso de la ingestidn de ensila-
dos dcidos y carbohidratos solubles en exceso, en donde por

proliferacién desmedida del Streptococcus bovis se origina

una Ruminitis Acida. También medicamentos orales irritantes

inflaman nomogéneamente la mucosa del rumen,
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Completa 10s espacios en blanco v subraya una opcibén de

cada paréntesis:

La inflamacidn de los compartimientos peestomacales se

denomina ' y

En el siguiente diagrama colcca en los rectédngulos vacios
ia etiologia general de la inflamacién de los preestdma -
gos. Al final de las flechas encontrards alqunos ejemplos
de cada grupc etiolégico:

CAUSAS DE RUMINITIS
RETICULITIS Y ABOMASITIH

AN

Ej. Ej. Ej. Ej. Ej. Ej.

clavos Fugsobacterium silo decido

alambres necrophorusg exceso de

vidrios urea

piedras ] 1

etc. Fiebre Aftosa MUCORMICOSIS Medicamentos
F.C.M, Petr&leo, etc.
R.I.B.
D,V,.B.

Las causas por las que los CUERPOS EXTRANOS llegan a los

preestémagos son:

A - Los bovinos gson (mds/menos) Selectivos con el alimento,

a diferencia de los que seleccionan bien sus

alimentos.
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B - Cuando los rumiantes sufren Encefalitis virales, esta-

dos carencialeg de minerales © VICIOS, llegan a inge-

rir toda clase de objetos; a este fendmeno le llamamos

Con este esquema podrés entender mejor la Patogenia de la

Reticulo - Peritonitis (Pericarditis)} - Traumdtica:
diafragma

Reticulo

En el esquema sefiala con una flecha la trayectoria del

objeto punzante en caso de Reticulo - Pericarditis -

Traumitica.

Recuerda que (TODOS/NO TODOS) los cuerpos extrafios punzan
tes que llegan al reticulo se "encajan", cuando lo hacen

perforan las 3 capas del reticulo (mucosa, muscular y serg
sa) gener&ndose un proceso inflamatorio local, llamado Re-

ticulo - - Traumdtica.
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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 bisicas que impulsan al clavo o alambre

hacia el corazén, ¢(Cuales son?

Completa este cuadro de las repercugiones de la Reticulo -

Pericarditig -~ Traumltica:

EXUDADO PURULENTO CONGESTION
EN BOLSA PERICAR- GENERAL
DICA CRONICA

Menciona la enfermedad viral de que se trata:

En algunas necropsias de bovinosrenlizadas en 1946 aen
México durante una EPIZOOTIA, se encontrd® que los anima-
les tenfan Vesiculas on boca, patas y tetas, y también se
ohsorvaron dloerns vy vesicoulas en la mucosa del vumen, se

sospechd de . {81 lo consideras neco-

sario repaga la Unidad de ESTOMATITIS VESTCULARLS).
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En un hato de bovinos que ha estado en contacto con bo-
rregos, 2 vacas muestran agresividad, anorexia, pérdida
de peso, incoordinacién y opacidad de la cbdrnea. Al re-
visarles la boca se ven Glceras en rodete dentario, encias
y lengua.

A la necropsia se encontraron Glceras en esdfago y también
algunas filceras en la mucosa ruminal :¢De qud enfermedad

sospechas? (Si tienes duda puedes

consultar las ESTOMATITIS ULCERATIVAS).

Un grupo de begerros dejan de comer, se ven tristes y al-

gunos mueren. A la necropsia se ven en eséfago y rumen

algunas Qlceras, y microscdpicamente se encuentran corpfis-

culos de inclusidn en las células epiteliales adyacentes

' 3 4
a la zona ulcerada ¢De qué enfermedad viral sospecharias?

En un lote de becerros, un 60% de los animales muestran
diarrea azulvusa, fiebre de 40°C y el curso es de 2 a 3
dias. Al practicar la necropsia en algunos animales se
encuentran Glceras en varios lugares de intestino, as{

como on rumen y omaso, Estos hallazgos sugieren

[ ——
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El Fusobacterium necrophorus bacteria cosmopolita poten-

cialmente patdgena invade la mucosa del rumen cuando es-
t{ (SANA/LESIONADA), ocasionando extensa NECROSIS y ori-

ginando la afeccidn conocida como RUMINITIS

Aunque en la microflora ruminal hay variog tipos de
HONGOS, los que infcctan con mayor frecuencia la mucosa

ruminal, son los del género Mucor spp. ocasionando la

Por dltimo, vemos gue la RUMINITIS puede ser causada por

Alimentos como: P \'s

SUSTANCIAS IRRITANTES como '

que inflaman difusamente la mucosa del rumen.
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Ccontesta lo siguiente:

Menciona cbmo se denomina el proceso inflamatorio en ca-

da uno de los preestdmagos:

Menciona los agentes etioldgicos que desencadenan inflama-

cibén en los preestbdmagos de los rumiantes:

cudles son las causas por las que objetos extrafios llegan

al rumen - reticulo:

Explica la patogenia de la Reticulo ~ Peritonitis (Pericar-
ditis) - Traumatica:
aCuéﬁes son las conaecuencias de la Reticulo - Peritonitia

(Paricarditis) - Traumdtica?
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Menciona las enfermedades virales que ocasionan {lcerasg

ruminales:

¢Qué bacteria ocasiona la ruminitis necrética? y ¢Cdmo

lo hace?

Menciona una micosis ruminal:

Menciona algunas sustancias o alimentos que provoguen

ruminitis difusa:



LA PATOLOGIA DEL ESTOMAGO

{ ABOMASO )

Veremos ahora las alteraciones que suceden en el estéma
go de los animales monogAstricos y en el abomaso de los
llamados "poligastricos" o rumiantes.

- Alteraciones en
la forma y posi
cibn.

La Patologia estomacal comprende j —Alteracioneg in-

flamatorias (gas

tritis).

L. - Neoplasias.

Alteraciones en la Forma v Posicibdn del Estdmago.

Para comprender este capitulo es necesario que recuerdes
los siguientes conocimientos sobre la anatomia y fisiolo
gia géstrica:

- El estb6mago es un 6rgano hueco misculo-membranoso.

- Situado en la cavidad abdominal, entre el cardias y

el piloro.
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- Posee una mucosa secretora de jugo gdstrico (acide)
que digiere en gran parte el alimento.

- Bl alimento permanece por algin tiempo en el estbédmago,
mientras es digerido.

- El estbmago es un 6rgano regido por un complejo meca-
nismo nerviosoc y hormonal.

Lee detenidamente:

Las alteraciones(en la forma vy posicidn del estdmago en
los animales domésticos no son de origen inflamatorio
pero suelen desencadenar lesiones de éste tipo. Las
m4s frecuentes son:

-~ Desplazamiento de abomaso

- Dilatacibn gastrica

- Torsibn gastrica

- Constriccifn estomacal

- Perforacibn géstrica

- Ruptura estomacal

Haremos breve descripcién de cada una, observa con aten-
cibn:

El Desplazamiento de Abomaso:

Se presenta por lo general en las vacas egpecializadas
en la producciédn do leche en el tiempo alrodedor del pax

to.
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Se debe a que durante la gestacién, sobre todo en el 4l-
timo tercio, que es cuando el feto crece mucho, el dtero
va ocupando cada vez mis 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 gucede el parto, el abomaso por motilidad propia

debiera volver a su posicién original a medida que el Gte
ro es desalojado. Pero a veces el abomaso queda atbnico
{sin movimiento) no conociéndose afin la causa precisa de
ello; el rumen entonces por gravedad presiona gl abomaso

el gue es completamente desplazado hacia el lado izquier

do.

Los signos ciinicos que presenta una vaca con desplaza-
miento abomasal son:

1- Inapetencia crénica

2- Reduccibdn de la Produccibn de leche

3- Emaciacidn

4- La vaca cuando come prefiere la paja

5~ Cetogis

6~ No se palpan los movimientos ruminales
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7- Al auscultar y percutir el flanco izquierdo de la va-

ca ge escucha un sonido metilico caracteristico.

8- El excremento es oscuro.

Generalmente las vacas no mueren por esta alteracién, pe
ro los animales bajan de peso y reducen su produccién
l4ctea progresivamente por lo que son enviados al ras-
tro. Los animales de valor pueden ser operados y conti-

nuar produciendo econ®micamente.

Dilataciédn G&strica:

Se presenta sobre todo en los caballos y perros.

Es una distensién fisica rdpida de las paredes del estdb-

mago, junto con una hipotonfa 6 atonfa del 6rgano.

Las causas frecuentes son:

-~ Sobreingestidtn de alimento de f&cil fermentacibdn (gra-
nos).

- Aerofagia (vicio en caballes).

~ Espasmo pilérico.

- Tumores 6 pard&sitos cerca del piloro.

Laa reaepercusiones gont

Ccblico (dolor abkdominal), tenesmo y hasta ruptura esto-

macal y la muerte,
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Torsibdn Gastrica:

La torsidén del estbémago es casi exclusiva de los perros.

Es frecuente en perrcs viejos de talla grande y se pre -

senta poco tiempo después de que han comido abundantemen

te y hacen ejercicio.

Se debe a la rotacibén del estbmago entre 180°y 270%alre
dedor de un eje imaginario entre cardias y plloro. Se-
cree que estd predispuesto por la dilatacién del estéma
go. Generalmente la muerte sobreviene en poco tiempo.
Un hallazgo frecuente es la esplenomegalia, debida a

que se comprimen los vasos del ligamento gastroespléni-

CcO.

Constriccién estomacal:

Es la reduccién parcial de la luz del estbmago, por es-
trechamiento de las paredes del drgano. Las causas mas
frecuentes son cicatrices de dlceras, reduccidn de ani-
lilos herniarios y rara vez congénita. Puede presentar-

se en cualquier especie.

Parforacidn gastrica:

Se presenta como consecuencia de cuerpos extranos (hue-

sos, clavos, alambres), sustancias erosivas (trozos de

Arsénico), Glceras pépticas sobre todo en becerros y por
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pardsitos como el Gastrophylus spp. y el Habronema spp.

L.as consecuencias de una perforacidn gastrica son hemo-
rragia interna, adhcrencias fibrinosas a otros oSrganos,

peritonitis y a veces la muerte.

Ruptura estomacal:

La ruptura del estdédmago se presenta casi exclusivamente
en caballos como consecuencia de una dilatacién extrema.
La parte mas débil y menos elastica es la porcién f£andi-
ca de la curvatura mayocr. Como se sabe es casi imposible
gue un caballo vomite, pero cuando se le vé expulsar ali-
mento por las fosas nasales, es sugestivo de que el estdH-
mago se ha roto. La congecuencia de la ruptura es la
muerte por shock neurogénico y absorcién de toxinas en
el peritoneo. R=ra vez d4 tiempo a que se forme una Pe-

ritonitis Difusa.

Sin consultar la informacién precedente, ¢Podrias indi-
car las alteraciones estomacales que se presentan con
mé&s frecuencia en estos animales?

VACA

PERROS VIEJOS
BECERROS

CABALIOCS

EN CUALQUIER ESPECIE
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Llena los espacios en blanco:

Llamamos alteraciones NO primariamente inflamatorias del

estémago a aquellas que se relacionan con la forma y po-

sicién del estbmago, aungue posteriormente se puede pre-

sentar la inflamacién.

Completa el sigquiente cuadro:

PATOLOGIA
ESTOMACAL

_—

‘~h~“h‘~‘“"‘““~ﬂ»

| No INFLAMATORIAS | | casTRITIS |
ANOMALIAS ALTERACILONES NEOPLASIAS S8UST. QUIMICAS
CONGENITAS EN LA FORMA Ej: BACTERIAS
(RARAS) Y POSICION Linfosarcoma PARASTITOS
como: Carcinoma
Leiomioma
etc.

De acuerdo a lo _expresado anteriormente,

busca el diag-

nGetico de log siquientes cagos de alteraciones en la

forma vy posicibn gastrica:
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Una vaca gue parid hace 4 dias muestra anorexia, cuando

come prefiere algo de paja, ha perdidc muchos kilos des-
de el parto y su produccidén de leche es baja. Se le han
detectado cuerpos cetdnicos en orina. Al hacerle una la
parotomia exploratoria por el flanco izguierdo se encon-
tré el abomazo de ese mismo lado. Sin duda tu diagnésti

cO es:

Un caballo alimentade con abundante cantidad de grano re
mojado, present® a la media hora un fuerte cblico, que
golo cedid cuando fue sondeado el estbmago, del que se
evacud gran cantidad de gas y grano. Ese caso se tratd

de una

Un perro Gran Danés de 7 afios de edad subid unas escale
ras después de haber ingerido su comida y se postrd que
j8ndose mucho. Al palparle el vientre se encontrd do -
lor y aumento de volumen. Muere después de 2 horas. A
la necropsia se observd el cestbmago aumentado de volumen
por contener gas y alimento. Tu diagnbstico es

. ¥ lo confirmas al ver que

an el piloro sc aprecia la rotacién de 180°que sufrid el

estdmago.
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A un cachorro se le practic® una gastrotomia en la re-
gidén pilbrica por haber ingerido algunos huesos grandes.
Tres semanas después de la operacién, el animal presenta
un cuadro clinico de vémito frecuente aproximadamente una
hora después de que come. Finalmente muere el perroc y a

la necropsia se ve una reduccibn parcial de la luz del

estémago como consecuencia de la cicatrizacién y fibro-

sis de la Glcera estomacal cerca del piloro. ¢Cual es tu

diagnéstico?

Menciona las otras dos causas de constriccidén estomacal.

Un becerro que sufrié salmonelosis murié tiempo después
de un shock hipovolémico. A la necropsia se encontrb
una zona del abomaso denudada akbarcando la mucosa, muscu
lar y la serosa: ademfs habia abundante sangre y coégulos
en la cavidad abdominal. La lesidn del abomaso fue

. -
como consecuencia de la Qlcera

péptica. iRecuerdas otras causas de perforacibn estoma -~

cal? '
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Un caballo que fue sobrealimentado con grano presentd

una Dilatacidn Estomacal que luege se complicd con un esg
pasmo pilérico. No se logré sondearlo y el cbdlico fué

aumentando,hasta que se vid que el animal expulsaba ali-
mento por las fosas nasales lo que le dibé aparente tran-
quilidad. A la media hora murié. El diagnéstico clinico

fue que se confirmd al ver a

la necropsia el estbmago roto en la curvatura mayor.

Ahora, observa con atencibn los sigquientes dibuijos y co-

loca en la lfnea el nombre de la alteracidn gistrica gue

representan:

NORMAL ANORMAL

Rumen

T

Abomasa

lLado
Dexrecho

Cocte transversal de

shdomen de bovine adulis



i61l
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Responde lo siguiente:

Menciona las generalidades anatbmicas y fisiolbgicas del

estbémago:

Menciona las alteraciones en la forma y posicidn del es-

témago en los animales domésticos:

Explica la patogenia del desplazamiento de abomaso:

Menciona los signos clinicos de una vaca con desplazamien

to de abomaso:

Menciona en qué especies es frecuente la dilatacibn gis-

trica y expresa algunas de sus causas:

Explica la patogenia de la torsién géstrica y qué especie

afecta:

2Qué es la constriccién estomacal?
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Menciona las causas y repercusiones de la pgerforacidn

gastrica:

Explica la patogenia de la ruptura estomacal y especie

afectada:

Menciona las consecuencias de la ruptura del estémago:



LAS GASTRITIS

La gastritis o abomasitis, que es la condicidn inflamatoria
del estdémago o abomaso, al igual qgue la inflamacibn en o-
tros 6rganos, puede estudiarse desde el punto de vista

Etiolégico o de acuerdo al tipo de Lesidn.

Sefiala cudl es el punto de vista de clasificacidn en los

gsiguientes cuadrog de gastritis:

GASTRITIS por

e T N T

sustancias | | virus | | sacterias | [ eamasitos |
TOXICAS

GASTRITIS por

CATARRAL [ nEmorracICA | ULCERATIVA

SUSTANCIAS IRRITANTES VENé&OS HIPERCLORHIDRIA
TRICOSTRONGILOSIS LEPTOSPIROIS UREMIA
ASCARIDIASIS IIEMONCOS1IS SALMONELOSIS
GASTROFILOSIS NECROBACILOSIS
HABRONEMIOSIS

GASTROFILOSIS
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En _esta Unidad pondremos énfasis en el enfoque de las Gas-

tritis de acuerdo a la lesibn:

GASTRITIS CATARRAL:

Es la inflamaci6n difusa de la mucosa del estémago con

aumento de la produccién de moco por las células calici~
formes. ILa zona mds afectada es la fandica. En deneral
no trae consecuencias severas, pero predispone a gastri-
tis hemorrdgica y ulcerativa. La mucosa del esttbmago 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 estd en contacto con la mucosa gdstrica.
Algunos ejemplos comunes son: detergentes, solventes co-
mo gasolina, diesel, petr6leo: medicamentes mal dosifi-
cados; desinfectantes como soluciones de sosa cdustica,

cal; agua contaminada con desechos industriales, etc.

Ciertos pardsitos del abomaso de los rumiantes producen
irritacié6n mecdnica -~ traumdtica por largo tiempo, ocasio-

nando una Abomasitis CATARRAL. Dichos vermes {(gusanos) for

man parte de la Tricostrongilosis que es la parasitosis por

nemitodos (gusanos cilindroides) de los géneros:

Haemonchusi spp.
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* Ostertagia spp.

* Trichogstrongylus spp.
Nema todirus spp.
Cooperia spp.
Hyostrongylus spp.

Las especies marcadas con un asterisco, ocasionan las abomasi-

tis del tipo catarra.

GASTRITIS HEMORRAGICA:

Es la inflamaci6tn de la mucosa del estfSmago con ruptura de
vasos sanguineos y liberacién de sangre hacia el 1lGmen del
est6bmago. La diferencia entre catarral y hemorrdgica es
s6lo por el grado de persistencia del agente irritante,

La mucosa se observa marcadamente enrojecida y hay codgu-
los de sangre sobre la mucosa y en el contenido estomacal.
Cuando la sangre ha tenido algtGn tiempo en el est6mago,: es
digerida por la accitn de los dcidos tifiendo las heces de
un color café oscuro.

Ias causas comunes de Gastritis Hemorrdgica son:

VENENOS

Existe una larga lista de venenos gue c¢ausan gastroenteri-
tis (inflamaciétn de estbmago e¢ intestino) variando la lesibn
entre catarral y hemorrdgica; los mas conocidos son:

- Metales pesados como Arsénico, Mercurio.

~ Fracciones alimenticing (8al, Urea).

- Petrbleo,

—~ Raticida (Fluoroacetato de sodio).

- Dinamina.

- Nicotina.
- Gran variedad de Plantas Toxicas.
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LEPTOSPIROSTIS:

Es la Infecci6n por bacterias del género Leptospira spp.

En perros, la Leptospirosis Agquda puede generar una gastri-

tis hemorr&gica, ademds de otras lesiones.

HEMONCOSIS:

Es la parte de la Tricostrongilosis causada por nemdtodos

del génerc Haemonchus spp. Dichos gusanos cilindroides son

hemat6fagos, por lo que horadan la mucosa abomasal hasta en
contrar capilares para succionar sangre.

Cuando la parasitosis es masiva llega a haber ANEMIA y muer
te.

ILas especies afectadas son bovinos, ovinos y caprinos.

GASTRITIS ULCERATIVAS:

Es la inflamacién del estdmago, caracterizada por pérdida
variable de mucosa. Las Glceras gdstricas son muy comunes
en los animales domésticos, pero por lo general no se ma-

nifiestan clinicamente.
Las prescntaciones frecuentes son:

- En becerros de menos de 4 semanas de edad que tienen
acceso a forraje (mal manejo)

- En cerdos asocifndose a deficiencias deo Vitamina B

- Enfermedades bacterianas como Salmonelosis vy Necrobaci-
losis.

~ Enfermedades nmetab6licas como Uremia ¢ Hiperclorhidria.

- Enfermedades parasitarias como Habronemiosis y Gastrofi
losis.
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Intervienen también factores de stress y accién fisica di
recta de objetos extrafios erosivos,

Cuando las repercusiones de las filceras gastricas son ma-
yores puede haber: Hemorr&gias profusas, melena, anemia,
perforacién estomacal, peritonitis y muerte.

Describiremos brevemente las causas mds comunes:

Salmonelosis:

la infecciébn del tracto gastroentérico por bacterias del

género Salmonella spp., en forma subaguda o crébénica fre-

cuentemente produce ftilceras cubiertas con fibrina y moco.

Esto es mds frecuente en cerdos, por Salmonella cholera -

guis.

Necrobacilogisa:

Cuando una erosi6tn de la mucosa gdstrica es invadida por

el Fusobacterium necrophorus que es una bacteria potencial-

mente pat6gena, la (dlcera experimenta abundante necrosis

y se torna hacia un curso crbnico.

Uremin:
Ea la permanencia en la sangre de desechos que debieran
eliminarse por los riffiones. PBEn el sistema digestive las

lesionhes que encontramos son ESTOMATITIS ULCERATIVA Y GAS-
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TROENTERITIS ULCERATIVA.

Las Glceras estomacales por uremia se deben a la necrosis
fibrinoide que sufren las arteriolas gastricas o la se -
crecibn de desechos metabblicos a través de la mucosa.

El signo clinico observado es el vémito.

Hiperclorhidiria.

En estados de tensisn y ansiedad prolongada los animales
pueden desarrollar Glceras gadstricas ya que el cerebro
emite estimulos por el vago gque es el responsable de 1la
regulacién nerviosa de la secrecit6n del jugo gé&strico.
Este al encontrarse en el lumen del 6rganc y no haber ali-
mento gue atacar, ejerce su accidn proteclitica sobre la

propia mucosa, erosicnando o ulcerando la mucosa gdstrica.

Habronemiosis:

Es la invasiftn del estbmago de los equinos por vermenes del

género Habronema spp.

El H, megastoma produce n6dulos en las paredes gdstricas,

ya que es la Gnica especie gue invade la submucosa del
estémago.
El {I. microstoma que o5 la espocie que vive en la mucosa

gdstrica se asocia o GASTRITIS ULCERATIVAS,

El 1. muscae se asccia con gastritis difusas (catarral),
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habita sobre la mucosa estomacal.

Gastrofilosis:

Es la parasitosis maAs comfin en el estémago de los egquinos.
Se debe a la invasidn de larvas de mosca del género Gastro-

rhilus spp. Las 3 especies m&s comines son: G. intestinalis,

G. nasalis y G. hemorroidalis.

Estas larvas en forma de barril de unos 2 cms. de largo se

fijan a la mucosa estomacal cerca del piloro, mediante unos
ganchos dispuestos alrededor de su boca.

Los efectos patbgenos son:

~ Accién tbxica por la expulsién de excresiones.

- Beceién traumdtica de los ganchos bucales, ccasionando he-
morragias y ULCERAS en el sitioc de la mucosa donde se fi-
jaron.

- Accifén obstructiva, cuande la infeccidén es masiva alrede-

dor del pilloro (predisponiendec a dilatacién y ruptura es-
tomacal).
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Completa los egpacios v subrava una opcidn de cada pa-
réntesisg:

El proceso inflamatorio del estbmago se denomina GASTRI-

TIS v cuando se trata de rumiantes hablamos de

yYa que el abomaso es su estSma-

go verdadero.

Menciona los agenteg irritantes capaces de inflamar la

mucosa estomacal

Si congideramos ademis de la inflamacién, el tipo de

lesidén en las Gastritis, las clasificamos en:

Y .

La Gastritis mds leve, que se caracteriza por excesiva

produccién de moco por parte de las CELULAS CALICIFOR~

MES es 1la

?‘v‘\OCQ

_.wL oy
ada —-k..;l)

T _M:‘Zﬂ((i azmz zfz( @Wféﬁ

OMGgS1uMAhA “f*gm)o
YMiuMicans =

Esta esguema corresponde a una
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¢ Recuerdas 5 substancias IRRITANTES LEVES capaces de

provocar GASTRITIS CATARRAL? .

Dentro de la Tricostrongilosis menciona los géneros de
nemdtodos que cuando se localizan sobre la mucosa aboma-

sal producen Gastritis Catarral:

Cuando el agente irritante es mds fuerte o permanece por
mayor tiempo en contacto con la mucosa del estbmago, los
vasos sanguineos de la misma (SE ROMPEN/SE ENDURECEN) oca~

sionando que la sangre (SALGA/SE ESTANQUE).

Observa el siquiente dibu-io:

,oaﬁjulos de sangre

rtracito

R
I L R
[ Rt ¥ B R i i i i

Bste dibujo representa una GASTRITTS
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Un perro envenenado con Fluoracetato de Sodio (raticida)
es necropsiado, la mucosa del estbmagc e intestino se ve
(PALIDA/ROJA) con algunos codgulos de (FIBRINA/MOCO/SAN-

GRE)} en el contenido.

Menciona 5 VENENOS mds gue causen GASTROENTERITIS HEMO-

RRAGICA, .

En perros, la infeccién (CRONICA/AGUDA) por BACTERIAS del

género Leptospira spp. pueden ocasionar en estémago

2Cudl es la parasitosis de los rumiantes caracterizada por

Abomasitis Hemorrdgica?

Pebido a que los Haemonchus spp. sustraen SANGRE DEL Rumian

te le ocasionan reduccifén del ntGmero de eritrocitos circulan

tes o ,» aparte de la GASTRITIS HEMORRAGICA,

Los Gastrophilus spp. (SON/NO SON) lHemat6fagos, las Homo -

rragias que provocan en 1a mucosa del estdmago son causa -
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das porgue (succionan sangre/se fijan con ganchos) cerca

del piloro.

<En gqué especies animales es frecuente la-Gastrofilosis?

Si el agente irritante actda focalmente sobre la mucosa

ocasionando pérdida de EPITELIO, hablamos de una GASTRI-

TIS

MUICOSA
ERAS aMADA

— T

Este esguema representa una

Las filceras en el estbmago 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 (BEj:

N et et st

En un cerdo la bacteria Salmonella cholera-suigs ocasiona

NECROSIS focal del epitelio gdstrico, debido a las endo-
toxinas gque produce, con lo cual se forman ULCERAS EN

ESTOMAGO e intestino en la enfermedad infecciosa llama-

da
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Una bacteria que invade pequefiag escoriaciones de la mu-

cosa donde el tejido esta desvitalizado es el

ocasionandc la NECROBACILOSIS donde

las Glceras gdstricas experimentan extensa necrosis y su

curso se torna (CRONICO/AGUDO)}.

Cuando los rifiones no eliminan substancias que debieran

eliminar hablamos de . En el egtbdmago

e intestino la UREMIA se caracteriza por causar
. La NECROSIS FIBRINOIDE que sufren las

y la eliminacifn de desechos a través

de la son las causantes de las (Glce-~

ras en la UREMIA.

Completa el siquiente cuadro:

gtress prolongado

+ mee———— > mere——— > estimule
ansiedad {6rgano) vagal
:
(]
b
autodigestidn ¢ —=-~—= astémago Gr—remmm————
de la‘mucosa (vacio/1lleno) (6rgano)
i HI PERCLORHIDRIA
i !
+
ULCERK ESTOMACAL estomAgo

con alimgnto
[}

W
proceso de
digestidn normal

Asi se explica porqué la lliperclorhidria ocasiona fllceras

géstricas,
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Existen unos Nemdtodos en el estdmago de los equinos lla-
mados Habronema que comprenden 3 especies y ejercen su

accién patdgena mediante la boca que contiene DIENTES:

H. megastoma ~-=~== > NODULOS EWN EAREDES DEL ESTOMAGO
H, = === > GASTRITIS ULCERATIVA
H. musgage === > GASTRITIS CATARRAL

También las larvas de mosca del género Gastrophilus spp.

se localizan sobre la mucosa estomacal de los eguinos y

se fijan a la mucosa mediante que al en-

cajarse destruyen epitelio ocasionando pequeflas {lceras.

¢Recuerdas otros efectos patfgenos de estog pardsitog?
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Contesta el siquiente cuestionario:

Clasifica las gastritis de acuerdo a su etiologia:

Clasifica las gastritis por la lesidn gque presenten:

Explica la patogenia de la gastritis catarpii;

Menciona algunos ejemplos causantes de gagtritis catarral:

Explica la patogenia de las gastritis hemorr&gicas:

Menciona los agentes causantes de gastritis hemorré:gjica:

Explica la patogenia de la gastritis ulcerativas:

Menciona en qué condiciones pueden presentarse las castri-

tis ulcerativas:
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Explica c®mc es que las siguientes enfermedades ocasionan

Glcera gastrica:

Salmonelosis:

Necrobacilosis:

Uremia:

Hiperclorhidria:

Habronemiogisg:

Gastrofilosisg:



Recuerda;

LAS NEOPLASIAS ESTOMACALES

La Patologia Glstrica de los Animales Domésticos compren-

de:

Dentro de las

témago estan:

ANCMALIAS CONGENITAS
ALTERACIONES EN LA FORMA Y POSICION

GASTRITIS
NEOPLASIAS

Neoplasias que pueden presentarse en el es-

1
Linfosarcoma

Bovino

NEOPLASTIAS
ESTOMACALES
2 3
Carcinomas Tumor de
Células
Argentafines

4
Leiomioma

86lo hablaremos brevemente de la presentaciédn del Linfo~

gsarcoma Bovino en el abomaso,

ya gue es la dnica neopla-

sia estomacal de importancia econdmica y naturaleza in=-

fecciosa.
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El Linfosarcoma Maligno de los bovinos adultos, es trans-

mitido por virus, afecta principalmente el abomaso {des-

pués de los ganglios linfaticos),.

El abomaso se observa aumentado de volumen, sus paredes
estdn engrosadas y al corte se ven masas grisfceas en la
mucosa y submucosa. La invasién tumoral puede ser difu-
sa o nodular. MicroscSpicamente se ve infiltracidn de

linfocitos inmaduros en la mucosa y submucosa.
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Llena los espacios vacios:

Las Neoplasias en est&mago se agrupan en el siguiente

cuadro general de la Patologia Gastrica, complétalo:

PATOLOGIA
ESTOMACAL
// \
/ \—__‘
ANOMALIAS NEOPLASIAS

CONGENITAS

Ademds del Linfosarcoma Bovino, menciona otras neopla-

sias estomacales 2- , 3~

4~

iCual es la neoplasia que ocasiona mayores pérdidas eco-
n6émicas en la Produccitén Pecuaria , por afectar varios

drganos adem8s del abomaso y sor de etiologia viral?

Seflala (F) Falso o (V) Verdadero con respecto al Linfo-

aarcom on abomaso:

{ } Por lo general se presenta on becerros

( ) La apariencia macroscdpica os: Aumento de volumen,
paredes gruesas con masas grigsdicecas on mucosa y sub-
mucosa

{ ) Al nmicroscopio se ve infiltracién difusa y masiva
de linfooitog inmaduros.
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Contesta lo sigquiente:

Menciona algunas neoplasias que se pueden encontrar en

el estdmago:

Menciona la etiologia e importancia econdémica del Linfo-

sarcoma Bovino:

Describe un abomaso afectado por Linfosarcoma:



LA PATOLOGIA INTESTINAL

Recuerda que:

El intestino es un Srgano tubular que va del piloro al
ano. Estd compuesto de 3 capas esenciales gue son mu-
cosa, muscular y serosa. El tamano del intestino varia
seglin la especie y edad. Las asas intestinales estén
sostenidas por el mesenterio y omentos
duodeno
delgado yeyuno
El intestino ileum
se divide en: ciego
grueso colon
recto
Casil todo el intestino se encuentra en la cavidad abdo-
minal, a excepcidn de una pequeiia porcifén pélvica del

recto.

Observa el esquema:

covidad abdominal

eyuno :
ﬂﬂ! .k%m

{:— -»‘ din‘ﬁ"n{jma

/"»;“ duodens

Lieqo
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Estudia con atencidn:

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 PROLAPSO EVENTRACION ENFISEMA

INTESTINAL

HERNIAS:

Hernia es la evaginacidn del peritoneo por la que pueden
entrar parcial o totalmente Organos abdominales.

Las estructuras que constituyen las hernias son:

- SACO HERNIARIO (siempre Peritoneo)

- CONTENIDO (variable)

-~ ANILILO HERNIARIO

El Saco Herniario siempre es el Peritoneo. E1 conteni-
do de una Hernia es variable (ver clasificacidn por con-
tenido). El Anillo Herniario es el limite midximo de
entrada al Saco Hernilario.

Las Hernias se clasifican por:

[ Cong&nitas y/o Heroditarias

su origen
1\ Adqguiridas
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Diafragmatica
Umbilical
su localizacién < ?scrqtal en machos
nguinal en hembras
Perineal
Abdominal (cualgquier localiza-
L cidn excepto las an-
teriores)

Intestino

Cmento

Grasa

su contenido j Utero

Estbmago

Vejigag

Liguido Peritoneal

/

el tamafio del Pequenas

- . Medianas
Anillo Herniario Grandes

Las resoluciones de las Hernias pueden ser:

REDUCCION ESPONTANEA: (Cuando el anilio herniario es

pequeno y el contenido es retractado hacia la cavidad
abdominal.

ESTATICA: Cuando el anillo herniario es muy grande. Las
Ginicas repercusiones son mcoclestias al animal y en el

caso de las hernias externas, mayor probabilidad de
traumatismos al Saco Herniario.

ESTRANGULACION: Cuando el anillo herniario es de tamaiio

medioc se puede ir reduciendo progresivamente “atrapando"
en el saco herniario al contenido gque constrifie fuerte-

mente.

Cuando el intestino es el contenido de una Hernia Estran-

gulada se presenta gangreha y muerte por toxemia,

PROLAPSO:

Prolapso es la salida de un 6rganc a través de un orlficio
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natural. En intestino sdlo se puede prolapsar el recto
por el orificio anal, y se debe a movimientos peristalticos
enérgicos y sostenidos, como en el caso de las diarreas
crdnicas. Tambié&n ayuda al prolapso rectal el aumento

de la presidn intrabdominal como tenesmo y timpanismo.

EVENTRACION:
Eventracidn es la salida de un drgano a través de un

orificio artificial. E1 intestino sdlo se puede eventrar

por alguna de las paredes abdominales rotas por traumatis-—
mos, como cornadas, insiciones quirGrgicas, golpes con aris-
tas cortantes, etc.

La consecuencia es la inflamacidén difusa del Peritoneo

(Peritonitis) por infecciones.

ENFISEMA INTESTINAL:

El Enfisema Intestinal, conm@in en los cerdos, es la pre-
sencia de mltiples burbujas llenas de gas de tamafno va-
riable, desde unos milimetros hasta varios centimetros de
didmetro, Estas burbujas se localizan en la serosa, pero
también se han visto en la submucosa. La lesidn se presen-
ta solo en yeyuno e ileum. Microscopicamente se observa
que el gas esti contenido dentro de vasos linfdticos dila-
tados.

La etiologia de este fendmeno en aln oscura, pero 5o cree
gue es por la accidn de bacterias coliformes formentadoras

que penetran a la submucosa y alcanzan vasos linfiticos,
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donde encuentran abundantes carbohidratos, substrato gue
utilizan para la produccitn de gas, Es por esto gue se
presenta mas frecuentemente en cerdos alimentados con
dietas ricas en azlcares, como la papa.

La consecuencia del Enfisema Intestinal es el decomiso
del intestino en el rastro, ya gue dé& mal aspecto a las

v{sceras.
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Fn este esguems pon el nombre de la porcién intestinal

gue corresponda a cada nUmero.

L A.lu{‘(a ~ma
e (j

’:iff/ ; i 3

-
- -

Completa los espacios y subraya una opci6tn en cada parén-

tesisg:
Pentro de las afecciones {INFLAMATORIAS/NO INFLAMATORIAS)

del intestino tenemos mlteraciones en 12

¥y Situacién como las HERRIAS, ] .

e e e e e e e e e e, Y L EC

racionesz en el lumen intastinal (gue veremos en la proé-

xima geccidn).
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Una EVAGINACION del peritoneo donde penetran 6rganos o

tejidos es llamada

Este esquema muestra las estructuras de las Hernias,

scudles gon?:

Completa los siguientes cuadros de Clasificaci6ébn de

las Herniasg:

HERNIAS POR
ORIGEN




HERNIAS POR
LOCALIZACION

DIAFRAGMATICA

Menciona 6 tipos de CONTENIDO de las hernias:

¢De qué depende el tipo de resolucién de las Hernias?

Indica gué resolucién tienen las hernias cuando:

Anillo Herniario es Pequefic

Anillo Herniario es Mediano

Anillo Herniario es Grande

Se llama PROLAPSO a 1la SALIDA de un 6rgano a través de

Jus Ccausas so0on:

« Movimientos peristdlticos (paralizados/acclerados)

« AUMENTO DI 1A PRESION INTRABDOMINAL, edemplo:

b .
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La parte del intestino que puede prolapsarse es

pues es la porcién mids cerca-

na al ORIFICIO NATURAL llamado

Completa la oracidn: 7

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 fdcilmente se inflama el peritoneo (PERITONI-

TIS) pues el medio ambiente es {SEPTICO/ASEPTICO) vy la

cavidad abdominal es (SEPTICA/ASEPTICA).

Cuando en el rastro de cerdos observamos asas intestina-
les decomisadas por su mal agpecto, ya gque tienen abun-

dantes burbujas llenas de gas sobre la serosa, hablamos

de

Al microscopic las burbujas corresponden a

Se cree gue csta lesidn se

dabe a gue {(VIRUS/BACTERIAL/DPARASITON) gue fermentan
agticayes, oo introducen on oo capiloayes linfdaticos y
producen gas, dintendisndolos.  YTwos cerdos {(FIACOS/GORDOS)

son lon wds aloclados por BEHFTERMA TNT

PTHAT,,
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Ahora, titula de acuerdo a las alteriaciones en la for-

ma v situaciétn del intestino los siguientes esquemas:
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Contesta lo siquiente:

2Cuidl es la morfologia del intestino normal?

Mencicona las alteraciones en la forma y situacitn del

intestino.

Define las Hernlas.

Menciona las estructuras de las Herxrnias,

2C6mo pe clasifican las Harnias?
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Explica las resoluciones de las Hernias:

Define Prolapso y expresa su patogenia en intestino:

Define Eventracibn y explica su patogenia en intestino:

Describe la apariencia macro y microscbpica del Enfisema

Intestinal:

Explica la patogenia, especies afectadas y repercusiones del

Enfisema Intestinal:



ALTERACIONES EN EL LUMEN INTESTINAL

Consideraremos agul agquellas causas NO inflamatorias

gue modifican la luz del intestino.

El lumen intestinal sdlo tiene 3 lugares donde se regula
el paso del contenido mediante esfinteres, y son: El1 pi-
loro, la valvula ileo-cecal y el ano. El1 avance del
alimento entre los esfinteres se hace gracias a movi-~

mientos peristdlticos reflejos,
La luz del intestino varfa ampliamente en sus difmetros,
dependiendo de la edad, especie animal, porcifn anatd-

mica y cantidad de bolo contenido.

Las alteraciones en el LUMEN DEL INTESTINO son:

TORSION COMPRESION
VOLVULO CONCRESIONES
DILATACION OBSTRUCCION
PERFORM ION INTUSUSCEPCION

RUPTURA
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TORSION:

Torsibn intestinal es el movimiento o giro del intesti-

no sobre sif mismo o alrededor de su eije mayor.

Sucede con mayor frecuencia en la porcibn transversa e
izquierda del colon de los caballos, ya que estd libre,
al carecer de ligamentc que la fije. En general los
caballos estin predispuestos a las torsiones intesti-

nales por su anatomfa.

VOLVULO:

Es la rotacibfn que el intestino sufre sobre su insercidn

mesent&rica. Insercién

Intestino Normal
Es mds comln on el yeyuno e ileum del caballo, Las
gonsecuencias del v&lvulo son la obstruceidn aguda,

estrangulacidn, gangrena, toxemia y muerte,
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DILATACION:

La dilatacidn del intestino o timpanismo intestinal es
la distensidn de las paredes misculo-membranosas del

intestino, por presencia de excesiva cantidad de gas

en €l lumen.

Puede ser local o generalizada. El gas gue contiene

el intestino dilatado es el producto de la fermentacidn
bacteriana de carbohidratos y proteinas.

Normalmente se presenta como un cambio post-mortem.
Patoldgicamente en algunas enfermedades infecciosas
camo colibacilosis, enterotoxemias, gastroenteritis
transmisible de los cerdeos, © como consecuencia de
obatrucciin intestinal.

En general es ms comGn en animales monogastricos.

La Dilatneidn Intestinal NOQ ed una causa, ¢8 una CONSE~

CUENCTA .



198

PERFORACION:

Perforaci®dn intestinal es la pérdida relativamente peque-
fia de la pared intestinal (hoyo), con bordes bien defini-

dos.

La perforacidn del intestino puede ser causada desde

el interior del lumen (por clavos, huesos, alambres in-
geridos por el animal, par&sitos y Glceras) o desde el
exterior {(heridas de bala, cornadas, punciones). Las re-
percusiones de una perforacifn intestinal son peritonitis

local o difusa.

RUPTURA:
La ruptura intestinal es la p&rdida relativamente grande

de continuidad de las paredes entéricas, sus bordes son
.
i
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irregulares. | . 4
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Se¢ debe a la aceidn de fucrzas cextremas como traumatismos,

oclusidn por cuerpos extranoes con dilatacldn ewtrema del

intestino. bBstd prodispucsta por afcecionoen quo dohiliton
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la pared intestinal como lceras, necrosis, atrofia y

parasitismos masivos,

La consgecuencia directa es la peritonitis difusa y muerte.

COMPRESION:

Compresibn intestinal es la reduccidn de la luz del in-

testino por causas ajenas a él.

Vista Laterxral Vista Transvers=1

Generalmente se debe a presiones fisicas de neoplasias,
abscesos, dilatacibén de otros drganos como Gtero grlvido
© rumen timpanizado. Las conse¢cuencias son estasis o
retardo en la velocidad del flujo intestinal, temporal

o permanente seglin la causa de la compresidn.

CONCRECIONES:

Las concreciones intestinales son cuerpos svlidos de hor-

des redondeados formados en 3lgln lugar del lumen yastro-

entérico,
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ENTEROLITOS (son de sales minerales)

Pueden ser de 3 FITOBEZOARS (tienen matriz de fibras
tipos vegetales)
TRICOBEZOARS (tienen matriz de pelos)

Las condiciones para que se formen son:

- Presencia de sales minerales badsicas (Fosfatoc de Magne-—

sio).

- Alteraciones metabb6licas intestinales que eleven el

contenido mineral del contenido entérico.

- Presencia de cuerpos extranos o Zragmentos de alimento no

digerido para constituir la matriz de precipitacidn de

sales.

- Cilerto grado de quietud intestinal.

En general las concreciones son mis frecuentes en los ca-
ballog, sobre todo en el colon mayor. Rara vez causan tras-
tornos graves, pero si llegan a incrustarse en la entrada
del colon menor producen obstruccidn intestinal., Las m&s
peligrosas gon las concreciones de tamano medio (aprox. 10
cmg. de difmetro), las de menor tamafio pasan sin problema,
las mayores por su gran volumen y peso se les encuentra en

¢l fondo del Colon Mayor y no llegan a incrustarse.

ORETRUCCION
Obstrucci®n intestinal es la reduccidbn total de la luz del
inteatinoe por cuerpos voluminoscs que vayan ¢n el lumen

intestinal.



Algunos ejemplos de agentes constantes de obstruccidn

intestinal son:

huesos de aguacate, pelotas de hule, concreciones intes-

tinales medianas y grandes, y como consecuencia de cica=-

trizacidn de heridas intestinales.

8i la obstruccibn es en la primera porcibn del intestino
delgado, la muerte sobreviene por inanicibn y trastornos
electroliticos., Si la obstruccidbn es en las Gltimas por-—
ciones del intestino delgado o en el intestino grueso, la

muerte generalmente sobreviene por gangrena y toxemia.

INTUSUSCEPCION:

Una intususcepcidn es la invaginacidn 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 Yy parte inicial del ileum

- ileum dentro de ciego

~ ciego dentro de colen

Las consecuencias de la intususcepci®dn intestinal son

necrosis y gangrena, con toxemia y muerte.
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En el siguiente esquema encierra en un circulo las

partes donde haya regulacidn 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 seccibn anterior) y

- ALTERACIONES

Completa el giguiente cuadro:

ALTERACIONES
EN EL LUMEN
DEL INTESTINO

'~
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En los siguientes e-jemplos, menciona la alteracidn

del lumen intestinal gue se presenta:

A un.caballo se le encontrd con un cdlico agudo (dolor
abdominal muy fuerte), no cedid al tratamiento de rutina
y murid. A la necropsia se observd el colon rotado
sobre su eje mayor, en la porcidn transversa izquierda.

Se tratd de

Un caballo de 2 ahos sufre un cblico agude gue no cede
cuando se le sondea, ni a los analgésicos y diuré&ticos.
Muexe al cabo de unas horas y a la necropsia se ven
algunas asas intestinales del ileum rotadas 180° sobre
la insercidn megentérica,

Tu diagnbstico:

Un cerdo que habfa tenido diarrea profusa y fétida,
muere por deshidratacibdn. A la necropsia se ve el
intestino transparente y distendido por gas, ademés
los vasos mesentéricos estaban congestionados y de los
ganglios linfaticos mesentéricos se aisld una cepa de

Bacherichia coli enteropatégena. Bl diagndstico final

fue COLIBACILOGIS, pero ¢Culdl es la alteracidn en la

luz intestinal?
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Recuerda gue la Dilatacidn intestinal NQ ES CAUSA,

sino

Un cachorro que deglutid un hueso de pollo, murid
después de haber dejado de comer algunos dfas. A la
necropsia se encontrd un orificio en el duocdeno por
donde salia una punta del rnueso. Ademds habia perito-

nitis difusa. La lesidn intestinal fud

Un gato que sufre estrenimiente por compactacidn de
heces muestra fuerte dolor abdominal (c¢dlico) y disten-
8idn del abdomen. Muere 3 diag después. A la necrop-
sia se obscervd una abertura de las paredes intestina-
les de unos 5 cmg. de largo, con bordes congestionados
¢ irrequlares. Lsto fud en 2l yeyuno., También habia
Poritonitis difusa. La alteraciin del lumen intesti-

nal fud

Un parto gewelar avanzade en una vaca  dificulta la
eliminacidn de heces fecales, pucs ) Gtero distendi-

do, parciaslmente el rectao,

tUn caballo aduito moatrd signos de ¢blico por varios
moses, hasta que un da marid durante un oblico més
fuerte. A la necropsia se encontrd una bola de 10 cms.

o didmoetro e consistencias dura, incrustada an ol ini-
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cio del colon menor. Ademds habia congestidn y gan-~
grena en las porciones adyacentes a este "CUERPO

EXTRANO"., Tu diagndstico es

Menciona los tipos de Concrecidn intestinal y sus dife-

rencias:

Nombre Formados de:

Los 4 factores que se deben conjuntar para que se

formen las concreciones intestinales son:
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Un cachorro deja de comer algunos dias y manifies-

ta intenso dolor abdominal. Al hacer una laparoto-
mia exploratoria se observa en la porcidn media del
duodeno un "Cuerpo extrano", la parte adyacente pos-—
terior al obsticulc estaba fuertemente enrojecida y
aumentada de volumen. Al hacer enterotomia se’
extrajo una mamila de biberén que fué el objeto extra-
no deglutido por el cachorro. La alteracibn en el

lumen intestinal fud

Un potro afectado por Salmonelosis mostrd diarrea
profusa y cdlico persistente por 2 dias, luego murié.
A la necropsia se encontrd gue una porcibn del ye-
yuno se hablfa introducido (invaginado) dentro de la
parte inicial del ileum, aproximadamente 15 cms.

Las paredes intestinales ya estaban nccrosadas y
habia marcada congestidén mesentérica.

¢Cufl es la alteracidn del lumen intestinal?
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escribe el nombre de la alteracibn del lumen in-~

Ahora,

testinal en cada esdguema:
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Responde el siguiente cuestionario:

Explica brevemente cémo es el lumen intestinal.

Menciona las alteraciones no inflamatorias del lumen

intestinal.

Define torsidén intestinal, explica su patogenia y re-

percusiones.

Define vbHlvulo intestinal, explica su patogenia y re-

percuaiones.
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Define Dilatacidn entérica, explica su patogenia y con-

secuencias.

Define Perforacidn intestinal, menciona sus causas y re-

percusiones.

Define ruptura intestinal, mencicna sus causas y conse-

cuencias,

Pefine compresibn entérica, menciona sus causas y reper-

cusiones
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éQué son las concreciones intestinales?, menciona sus

tipos, explica su patogenia y repercusiones,

Define oclusibn intestinal, menciona sus causas y conse-

cuencilas.

Define intususcepcidn, explica su patogenia y consecuen-

cias.



COLICO

Revisaremos en aste momento el fenb®meno del cBlico, va

que redquilere que sean bien establecidos algunos detalles,

Lee con atencibn:

El término COLICO, es un concepto CLINICO complejo gque

inveolucra "Dolor del Abdomen'.

Literalmente significa "dolor del intestino", pero muchua:

COLICOS son originados fuera del intestino,

CHlico en un término poco usado por los patblogos, ya quo

cellos al hacar necropsias no aprecian signos clinicos

pero descubren la etiologia del cblico y pueden  explicar

las mani fostaciones clinicas aangue no Ias hayas obaer-

vado,

Bn conszacuencia, las cauwsas del obHlico mreden cncontrarsc

en cualquieora de los brganos de la cavidad abdominal.
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ANALIZA CON CUIDADO CADA EJEMPLO:

1. Enfexrmedades del Estbmago:

Dilatacibn aguda o crbnica del estdmago (estbmago pletd-
rico o estenosis pildrica) gastritis, Glceras gastricas

Yy parfsitos estomacales.

2. Enfermedades del Intestino:

Estrangulacibn de hernias, vblvulos, torsibn, intususcep-
cibn, desplazamientos, estenosis, oclusiones, compresio-
nes, concreciones, dilatacibn, impactacibn, retencibn de
meccnio, cuerpos extranos, trombosis, embolias de vasos

mesentéricos, enteritis y parasitosis.

3. Enfermedades del Peritoneo:

Peritonitis.

Impactacibn de cilculos voesicales, hepatitis aguda ¥y crb-

nica, hepatomegalia, ruptura hepltica.

5. Afecciones de Organos urinarios.

Refritis, alwecson repales, plelitias, deaplazmamiento oon

pbstruceibn do ureoteren, clstitis, obastruceidn uretral.
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6. Afecciones de los drganos genitales.

Torsibn de Gtero, contracciones uterinas asociadas a mo-

vimientos del feto, abortos y partos.

7. Afecciones diversas.

Pleuresia.
Constriccibn, desplazamiento, estenosis o dilatacibn del
esbfago. 9]

s

Irritacibn del recto por parfsitos (Oxyuris spp. Gastro-
philus spp.) )
Hambre.

Cansancio.

Como se ve son mltiples las causas del Cblico.
En general los caballos padecen cblico mis frecuentemente

que otras especies,

Los signos clinicos del CbHblico son:

Anorexia.

Posturas anormales (se sientan como perros, en decubito
dorsal, etc.)

Conductas anormales (se revuelcan, escarban con las patas,
etc.)

Generalmente hay constipacibn,

Conjuntivas congestionadas.

Pulso elevado,

Sudoracibn.

Taguipnea, y

Dolor Abdominal.

Las rapercusiones de los cblicoa dependen de:

-  La causa dal CHlico.
~ 81 hay tratamiento precoz y adecuado,
~ TIstado general del animal,
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Las posibles causas de muerte en un animal con CBlico
son:

Shock neurogénico.

Necrosis y gangrena intestinal —) Peritonitis
Uremia

Toxemia

Deshidratacibn y desequilibrio electrolitico.

Insuficiencia hep&tica,

a
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Completa los espacios en blanco:

Al conjunto de signos clinicos observados en un animal,

debidos a DOLOR en la CAVIDAD ABDOMINAIL se les llama

Aunque el tE&rmino COLICO guiere decir literalmente_

hay varias causas de cBlico gue

no se originan en el INTESTINO.

Completa los cuadros sinbpticog de las Causas de Cblico:

g Aguda
Dilatacidn estomacal
Crbnica
En ESTOMAGO T
L
~

Hernias ocostranguladas
Vblvalo

En INTESTINO 4
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En PERITONEO

— Aguda
Hepatitis
Crdnica
En HIGADO 4
.
~
Nefritis
En SISTEMA <
URINARIO Cistitis

o~
Torsibn uterina
En ORGANOS
GENITALES 1
Partos
.
/
Hambre

OTRAS CAUSAS ﬁ

En la siguiente lista de signog clinicoa, encierra en un
rectangulo los que se puedan presentar on un cbHlico:

- Froouencia Respiratoria olevada
- Qrinan frocueontoemente

- Patean ol piaso con bas manos

- comon abtndan tomonts:

- Hoecos davas vooseasas

. La respliracihn os lanta

- Mucosa Concjuntival rojo

s Eatin aphticos o indolonles

- Froecuenc:a cardiaca olovada
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- No tienen apetito

- Hay secrecidn mucosa por ollares
- Se quedan "patas para arriba”

- La piel esti mojada

- Las heces son fluidas

- Se gquejan al palpar el abdomen

cDe gqué dependen las repercusiones del Cbdlico?

Cuando muere un animal por cblico,2cbmo explicas la
myerte?:
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Responde el siguiente cuestionario:

ZOné es el cbHlico?

Menciona las causas estomacales del Cblico:

Y las Causas intestinales:

Las causas hepaticas de cblico!

Las causas en peritoneo que produzcan cblico:



[ 8]
Lo ]
—

Menciona otras causzs de cdlico aparte de las

an el Sistema Digestivy.

Menciona los signos clinicos del Cdlico.

Explica las repercusiones de lus Cblicos.

Menciona las causas de muerte en 21 cdlicn.

originadas



EL__PROCESO INFLAMATORIC EN INTESTINO

Sin duda, las enfermedades digestivas y especialmente
las ENTERITIS (gue son los procesos inflamatorios in-
testinales) son una de las causas gque mds pérdidas
econdSmicas ocasionan a las explotaciones pecuarias,
dabido a:

~ Muerte de animales

-~ Baja conversioén 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 DEFENSA:

Perigtaltismos:

Es el principal movimiento propulsor del tubo digestivo;
hace que el material contenido en el lumen intestinal
pea desplazado cuande es irritado el intestino, éste

Ancrementa ol Peristaltismo para tratar de expulsar el

irritante.
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El pH:

(E1 pH es el grado de concentraci6n de icnes hidré6geno
en un medio).

El pH del contenido intestinal que normalmente es alca-
lino (excepto cerca del estédmago) contribuye a la neutrﬁ—

lizacién de algunos irritantes dcidos.

Enzimas:

Ias enzimas gue secreta el propioc intestino como entero-
quinasa y amilasa y las secretadas por pdncreas como trip-
sina, quimotripsina y carboxipeptidasas, junto con las
sales biliares, degradan irritantes de naturaleza guimi-

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 vy microfauna
normal, gue guarda con el huésped un estado de aimbio-
sis. Por tanto., el que esta relacién huésped-micro-
organismo s¢ mantenga, impide gue gérmenes extrafios co-
lonicen ol intestino, o bien que alguno de los gque nor-
malmento so encuentyan proedonine ¥ rowpa ol equilibrlo

nimbidtico.
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Placas de Pever:

Son .ctmulos de células linfoides, distribuidas en la
submucosa 2 lo largo del intestino. Es el primer lugar

donde se organiza la reaccibn especifica contra un an-

tigeno.

Inmuncglobulinas:

Las inmunoglobulinas secretoras o IgA son anticuerpos
inducidos por un antigeno en contacto con la mucosa, estas
IghA pasan a través del epitelio intestinal hacia el lumen

para unirse al antigeno gque estimulé su producciédn.

Descamacién Epitelial:

Las células epiteliales del intestino se originan en las
criptas de la mucosa y se van desplazando hacia el lumen
hasta dque son descamadas junto con el contenido intestinal,
esto constituye también una efectiva barrera de defensa

en contra de agentes irritantes.

Pero los Mecanismos de Defensa del intestino, frecuente-
mente son incapaces de eliminar o neutralizar al agente
irritante. Si el irritante persiste en el intestino me

desencadena el proceso inflamatorio o ENTERITIS.
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Enteritis se generaliza como inflamacién de todo el in-
testino (grueso, delgado), pero el término puede ser mis
especifico al aplicarlo a la inflamaci6én del intestino

delgado.

Desde el punto de vista anat6mico, usamos la siguiente

terminologia:

TERMINO: INFLAMACION EN:
Duodenitis > duodeno
Yeyunitis » yeyuno
Ileitis ->ileum
Tiflitis o Cecitis > ciego
Colitis 5> colon
Proctitis >recto

Pero ¢C6mo darnos cuenta si un animal estd padeciendo

algdn tipo de inflamacién intestinal?

Para ello nos valemos de los SIGNOS CLINICOS que en las
enteritis son:

Fiebre

Pérdida del apetito
DIARREA

vémito

Deshidratacioén

Pérdida de peso
Retraso de crecimiento
Colico, ete.
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La DIARREA es el Signo Clinicc yue con mayor frecuencia

se asocia a afecciones inilamnatorias initestinales y se
define como el aumento en la frecuencia de evacuaciones

vy menox consistencia doe las heces.

Estudia con atonciOn:

IExisten 4 mecanismos patrénicos qua explican la Jdiarraa; ]

1. Hipermortalidad:

Al haber irritacidn de la mucosa intescinal hay aumento
en la intensidad y frecuencia del poristaltismos; se aze-
lera el trdnsito del contenido intostinil, acortdndoos.

el tiempo de contacto del alimento <on 1a mucosa.
esto no pueden llevarse a cabo la. Junciuuaes Jde digenst.

vy absoreidn; en cambio la searecidn de mouo aumenta. oo —

tribuyendo a que el bolo intastin-i salga nas rapido

2. Permoubilidad incrowentadn:
El aumanto de la permeabilidad sz o7 plica asils
La mucosa intestinal tiene “poros”, 2 travds de éstos sc

aestablaecen 2 flujos normalment::

4
;

SECRECTON (riujo gque vae Ja log vaung gangquineos Jda da
mueosa hacia la luz del intestiao).

ANCORCTON {PPIv)o gpue vie del Lumen intos
ared.

dinal a la man-

sprdo des Moon, FLW., JAVMA, Ynl., 172, No. 4,

Fobrerxo
1978 !
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Normalmente la ABSORCION sobrepasa la SECRECTON.

S5i el intestino estd inflamado, habrd una mayor presién
hidrostdatica en la mucosa (por la hiperemia) y los POROS
aumentardn de tamafio, aumentando el flujo secretor.
Cuando la SECRECTON sobrepasa la ABSORCION se desencade-

na la diarrea.

3. Hipersecrecién:

Para entender este mecanismo de diarrea, establecemos las
diferentes funciones gque las células epiteliales tienen

segtn la posicién que tenganen la vellosidad intestinal.

Absorcidén
VelloeGidades <
Digestidn
} Criptas — SECRESION

Lag células de las CRIPTAS son indeferenciadas, prolife-
ran para llegar a formar las células de las vellosidades.
Su funcién es la SECRECION, que se cree es ragulada por

ZHORMONAS .

ey oflulas de lus VELIOGTDADES son difervenciadas y sa

g x
descaman continuamente, su principal funcidn ss ARSOPOTON
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y DIGESTION.

En algunas enteritis ciertas toxinas act@an como "Hor-
monas" estimulando a las células de las CRIPTAS, desen-
cadenando un Aumento de la Secrecibén; recuerda gue cuan-

do la SECRECION sobrepasa la ABSORCION se presenta la

diarrea.

4. Malabsorciotn:

S5i la enteritis se carxacteriza por lesionar la punta de
las vellosidades, las células de las VELLOSIDADES que
efectdan la ABSORCION y DIGESTION son arrasadas, con lo
rual no se lleva a cabo ABSORCION y DIGESTION de alimen-
tos, y esto, aunado a la SECRECION (ya gue las células
de las criptas no estdn lesionadas) hacen dque la ABSOR-

CION sea rebasada por la SECRECION, generdndose la

diarrea.
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Durante la Necropsia, <C6mo saber si el intestino estd

inflamado?
Respuesta:
Debemos tener en mente la clasificacién de las ENTERITIS

de acuerdo al tipo de lesién que presente:

TIPOS DE ENTERITIS
SegtGn Lesién

CATARRAL ||HEMORRAGICA| | FIBRINOSA| |[NECROTICA| | ULCERATIVA| | PROLIFERATIVA

Estas Enteritis las veremos con detalle en las siguien-

tes secciones.
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Llena log espacios vacios y subrava una opciédn de cada

paréntesis:

En la industria pecuaria una de las causas mds importan~
tes de PERDIDAS ECONOMICAS son las condiciones inflama-

torias del intestino de los animales domésticos, llama-

das

Ademds 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

Descamacitn

DIGESTIVO
) BOCA ESQFAGO ESTOMAGO INTESTINO HIGADC
i ¥ Al T T

Labios Microbismo Jugo Gaéstrico Células
Microbismo normal Moco de
Normal Descamacién Enzimas Kupffer
Lengua Maoco
Saliva
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1.

Bacterias y protozoarios que
no dejan que otros gérmenes
invadan la mucosa intestinal.

2. Acumulacién de linfocitos en la

submucosa que organiza reaccion

inflamatoria especifica.

Ias células epiteliales de las
vellosidades se desprenden de
la mucosa intestinal.

Movimiento propulsor del tubo
digestivo.

Es alcalino y eatd dado por la
tilis v enzimas intestinales.

Desdoblan y degradan irritan-
tes guimicamente complejos.

Anticuerpos especificos contra
un antigeno.

(

Placas de Peyer
Inmunoglobulinas A

Enzimas intestinales
v pancreadticas.

pH intestinal
Microbismo intestinal
Peristaltismo

Descamacidn epitelial

Si se inflama la porcién sefialada con cada letra, cOmo
se denomina el proceso.
bl
.
> <
,_/’/ n 8
-
- ,.’-‘-:.’
-
"_ -
-t .
e
.1_;/
/’:”’
- D
e
a d o
)

[ e
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Aunque genéricamente ENTERITIS es la inflamacién de todo

el intestino, especificamente hablamos de ENTERITIS cuando

hay inflamacién en

En la siguiente lista de Signos Clinicos, subraya los

compatibles con las ENTERITIS y con un asterisco el mds

frecuente:

- cefalea - polidipsia - estrefiimiento
- anorexia - convulsiones - disnea

~ incoordinacién - prurito - deshidratacitn
- tetania ~ hidrofobia - caguexia

- vémito - diarrea - retraso del cre-
- cblico - hematuria cimiento

~ ictericia - hipotermia - cianosis

- alopecia - agresividad - fotofobia

- fiebre - pérdida de peso - epistaxis

- epifora - eritema

Recuerda:

- Aumenta la frecuencia de las
evacuaciones
Diarrea

- Disminuye la consistencia de
las heces.

Son 4 los Mecanismos que explican la Patogenia de la

Diarrea:s

HIPERMORTILIDAD, ., HIPERSECRECION

Yy +
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Identifica el mecanismo patogénico de la Diarrea en los

siguientes casos:

En una parasitosis intestinal severa, los gusanos gue
se localizan en el lumen intestinal desencadenan en el
huésped violentos movimientos peristdlticos, que im-
piden la Digestién y Absorcién del alimento, pues éste
pasa por el intestino (de prisa/lentamente), y salen
frecuentemente heces flufidas. El mecanismo de esta

diarrea es .

Cuando algunas bacterias patégenas irritan la mucosa
entérica, 8e presenta una vasodilatacién y congestién
sanguinea intestinal; entonces la Presién Hidrostdtica
{SUBE/BAJA) y el didmetro de los "poros" de la mucosa
intestinal (DISMINUYE/AUMENTA), ocasionando que la

SECRECION sea mayor gue la v

con lo qQue sobreviene la Diarrear Qué mecanismo fue

éGate? .

Algunas toxinas producidas por las Esacherichia celi

enteropntdgenan tienen el efecto de “Hormona* al esti-
mular a las célulan de las criptas de 1a mucosa intes-

tinal, con lo gue la SECRECTON (AUMENTA/DISMINUYE) re-~
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basando el f£lujo de ABSORCION, v se desencadena la Diarrea

por el mecanismo llamado

Hay virus que al invadir el epitelio intestinal destru-

ven solamente las células de la punta de las vellosidades

con lo que guedan suprimidas las funciones intestinales

de Y

.
‘

como las células de las criptas no son lesionadas la fun-

cidn contintGa, generandose la dia-

rrea por el exceso de contenido intestinal. El mecanismo

gue opera en este ejemplo es

Indica la funcién de las células epiteliales intestinales

del siquiente esguema:
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Durante las necropsias, a las alteraciones tisulares que

observamos las llamamos LESIONES, completa el siguiente

cuadro:

Tipos de Enteritis de
acuerdo a la LESION
que presenten.
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Resuelve las siguientes cuastiones:

Define enteritis.

Explica la importancia de las enteritis.

Menciona y describe brevemente las barreras de defensa
del intestino.

2C6mo se denomina la inflamacién del intestino en las dis-
tintas regiones anat6micas?

Menciona los Signos Clinicos de las enteritis.
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Explica los 4 mecanismos de la patogénesis de la diarrea.

aC8mo se clasifican las enteritis de acuerdo a las lesio-

nes que presentan?



ENTERITIS CATARRATL

Enteritis Catarral es el Proceso inflamatorio del intes-
tino caracterizado macroscopicamente por la presencia de
cantidades variables de liguido en la luz intestinal v
de algunas masas mucosas blanco-amarillentas sobre la
mucosa. Existen 4 tipos de Enteritis catarral segQn sea
el contenido intestinal: SER0SO, PURULENRTO, MUCOSO y DES--

CAMATIVO.

La Enteritis Catarral se origina en general por la accitu

de agentes irritantes leves. FEs el fGnico tipo de enteritis

en que puede estar afectado todo el intestino.

Microscépicamente no se observa gran cosa, Si acaso una
ligera infiltracidn de linfoclitos, edema de la lémina pro-
pia y descamacioén epitelial. 56lc en los casos crdnicos

se llega a observar un elevado ntmero de células calicifor-

mes.
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Los ejemplos mi&s frecuentes de ENTERITIS CATARRAL se

ven ens:
COLIBACI- GASTROENTE- CESTODOSIS ASCARIDIA=-] {TRICOSTRON~
LOSIS RITIS 818 GILOSIS
TRANMISIBLE

LﬁENTERITIS CATARRALI

COLIBACILOSIS:

Es la infeccién de los animales dowésticos por cepas patd-

genas de Egcherichia coli. Esta es una bacteria que se

encuentra normalmente en forma apatdyena en el intestino,
perc gque tiene una gran capacidad de multiplicacién y mu-~
tacién, con lo gque cambia frecuentemente su estructura an-

tigénica. 86lo ciertos serotipos de BEscherichia coli. son

patégenocs, por lo que en algunos casos de COLIBACILOSIS,
el simple hecho de aislar la bacteria del intestino no es

muy significativo. Habrd gue "Serotipificar" la Egcheri-

chia coli. aislada, o hacer pruebas de inoculacidn on intes-

e e ST

tino ligado de coneldo, para saber si Ia cepa cultlvada es
patégena o no. FBEstal pruebas de eapecificidad son caras v

ann nuestro medio no se realizan de ruiinn,
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Generalmente la COLIBACILOSIS afecta animales recién na-
cidos, en los que intervienen 2 factores fundamentales:
- 1Ingesti6én de Calostro deficiente.

- Contaminacién ambiental excesiva.

Las formas de presentacién de la Colibacilosis son:
ENTEROTOXICA

ENTEROTOXEMICA

LOCALMENTE INVASIVA

SEPTICEMICA



Igtudia detonidamente el siquiente cuadrg gue contrasta las diferencias de luns

tipoe de preeentacitpn de la COLIBACILOSIS.

ENTEROTOXICA

ENTEROTOXEMICA

LOCALMENTE
INVASIVA

SEPTICEMICA

PATOGENTA

cali se adhiere

a la célula epi-
telial y produce
toxinas ¢qua de-
sencadenan hiper-
secrecidn intes-
tinal.

La bacteria se
adhierc a la
ctlula epite-
talial y produ-
ce toxinas que
se absorben ¥
circulan en la
sangre.

La Dscherichia
coli invade v
deslruye las
células eplte-
liales del in-
tagtino.

Penetracitn y

proliferacién

de bacterias y
torinas en la

sangre,

SIGuOR
CLIKICOL

piarrea acuosa
profura fétidn ¢
amarillenta,
Deshidratacion

LEGTONES

PRI e b

Incoordinacién
convulaiones
postracién
fiebre

edema palpebral

Diarrea fétida
amarilienta o
con hebras de
sangre

fiehre
anorexia
debilidad
Deshidratacidn

Fiebre
Debilidad
Postracion
Muerte rdpida

Foteritis catarral
Conyostidn mesen-
térica

Aumanto del ligui-
do un el intesti-
no,

edsna_ens
6eT083 estoma-
cal
Mesenterio
Subcutdines

Enteritis Cata-
rral o tlemorréd-
gica

Aumento del 11~
quido intesati.
nal

llemorragias ge-
varalizadas,

FRESUNTACION

Recisn nacidos
lechones, becerros

CURLC

Reraddo

Animales al
dastete (lecho-
nes)

Ayudo o Snbagudo

CONIPCUE T
8 £33

therte por dese-
quilibrio eloctro-
Ittico,

MF;;;: por
shock Lé&xico o
Fancteatitis

SN SN SR .

Muerte o ra-
traso del cre-
cimiento.

Animales Recién nacidos
JOvenen
Aogudo Hipoeragudo

TMuerte rdpida, |

si sobreviven
poliartritis
corloependimo-
meningivis,

e Colitacilonls en au presentacitn ENTEROTOXEMICA en lea cardos al demstete, ms conoce
coma “Enfarmadad del Bdema®,

e
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GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE DE LOS CERDOS (G.E.T.)

Enfermedad viral de los porcinos que se presenta espo-
rddicamente, en forma tipica de "Brote" {frecuente en
invierno} y ocasionalmente en forma atipica. Afecta
principalmente a lechones de menos de 10 dfias de edad,
causdndoles diarrea blanco-amarillenta, vémito, temblo-
res, severa deshidratacién y muerte.

La morbilidad y mortalidad suele sex de 100 %.

En los adultos llega a presentarse una infeccién leve
con vémito 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 vellosidades intestinales, sobre todo yeyuno e

ileum.

CESTODOSIS :

l.a Cestodosis es la invasién del lumen intestinal por
TENIAS o fases adultas de CEBSTODOS que son Platelmintos
en forma de gusanos aplanados dorsoventralmente y seg-
mentados. BEstos gusanos por medio de su cabeza o escolex
se fijan a la mucosa del intestino ¥ el resto del cuerpo
queda libre; progresivamente proliferan a partir del
cuelleo, segmentos o progldtidos que sumentan la dimsn-
s8ién de la Tenia, llegando & medir de algunos ¢ms. a

varios metros,
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Las tenias se alimentan del contenido intestinal, con lo
que quitan al huésped gran cantidad de nutrientes, ademss

causan ENTERITIS CATARRAL debido a la irritacién continua

sobre la mucosa.

Estudia atentamente:

Ias Tenias mads frecuentes son:

En rumiantes - Moniezia espanza y M. benedeni
En equinos - Anaplocephala magna, A, perfoliata y

Paranaplocephala mamillana

En carnivoros- Dipilidium caninum
Taenia hvdatigena
Taenia ovis
Taenia pisiformis
Taenia serialis

Taenia multiceps
Echinococcus granulosus

ASCARIDIASIS:

La Ascaridiasis es la invasiotn del intestino por fases
adultas de Nemdtodos de la familia ASCARIDAE: son gu=
sanos cilindroides de tamaifio variable que no se fijan
a la mucosa intestinal pero tienen un sistema digesti-
vo desarrocllado, para tomar del hudsped gran parte de
los nutrientes produciéndole cuadros carencialees. Ade
m&s irritan mecanicamente la mucosa intestinal ocasio-

nande una ENTERITIS CATARRAL,
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Posiblemente el mayor dafio lo causan las larvas de los
Ascdridos, pues para alcanzar su estadc adulto en el

Jumen intestinal, tienen gue wigrar por maltiples teji
dos, siendo los mas afectados higado y pulmones. Los

Agc&ridos adultos ocasionalmente se encuentran en el

estbmago sobre tode cuando el animal ha sufrido vémi-

to.

Los animales al nacer pueden estar ya parasitados, puss

la madre trasmite al feto las larvas por placenta.

ILee con cuidado:

Los géneros y especies comunes en animales domé&sticos son:

Agcaris gsuum —~ CERDO (que es el A, lumbricoides del hombre)
Paragcaris equorum - CABALLO
Ascaris vitulorum - BOVINOS
Toxocara canis - PERROS
Toxagcaris leonina -~ PERROS Y GATOS.

TRICOSTRONGILOSIS:

Los Tricostrongilidios intestinales se encuentran bajo los

géneros Trichostrongylus spp., Nematodirus spp. y Cooperia gpp.

Son gusanos cilindroides de tamoiio variakle, mas bien peque
fios (1 a 2 cmg). 1MTienen sistemn digestivo con el que se ali-~
mentan de la nucosa y ogquino intestinal, provocande irritacitn

leve o moderada dependiendo del grado de poroasitismo, lo que

so traduce on ENTERITIS CATARRAL generalmente crénica.
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Completa los egpacios v subrava una opcidn de cada pa-

réntegig:

Una Inflamacién Catarral es aguella 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-

tinal.

En la ENTERITIS CATARRAIL las asag intestinales se ven
pletéricas de liguldo. De acuerdo a las caracteristicas
de ese liguido, estudiamos 4 tipos de Enteritis Catarrals

relaciona las siquientes columnas:

Contenido del intestino Tipo de Enteritis Cataxxal
1. Agua, sales y escasa pro- ( )} PURULEWNTA

teina.
2. Abundante epitelio esfo- { ) MUCOSA

liado.
3. Méltiples hebras de muci- ( ) DESCAMATIVA

na.

4, Abundantes neutr6filos. { ) SERO5A
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Ejemplos de enfermedades donde haya ENTERITIS CATARRAL son:

COLIBACIIOSIS

En esta lista encierra en un circulo la enfermedad causada
por Bacterias, encierra en un recténgulo la causada por Virus,
subraya doble las parasitosis causadas por gusanos redondos

o Nemitodos y por Gltimo cruza con una X la enfermedad debida
a gusanos planos o Tenias.

Define Cclibacilosis.

2Qué pruebas se deben realizar para que el aislamiento de
Escherichia coli a partir del intestino tenga significancia?

ILas madres transfieren inmunidad contra COLIBACILOSIS al
hijo por medio de

Lo elevada contaminaciédn amblental del medlio en que

nace un animal {PREDISPONE/DESENCADENA) 1la COLIDACIIOSIS.
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Relaciona las columnas:

COLIBACIT.OSIS

PATOGENIA

1.

Ia E, col)i penetra a las
células epiteliales del
intestino y las destruye.

Ia E. coli sélo se adhie-
re a la pared de la célula
epitelial y sus toxinas
estimulan la secrecién in-
testinal.

La BE._ coli invade y proli-
fera en la sangre produ-
ciendo toxinas.

La E. coli gueda adherida
al epitelio, pero sus bac-
terias son absorbidas por
la sangre.

(

PRESENTACION

) ENTEROTOXICA

) ENTEROTOXEMICA

)}  LOCALMENTE
INVASIVA

) SEPTICEMICA
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COLIBACILOSIS

1. Generalmente s= presenta en
cerdos al destete, se obser-
va convulsiones incoordina-
cidn, fiebre y edema palpe-
bral. A la necropsia hay
abundante edema en la pared
del estémago y bhajo la piel. { ) ENTEROTOXICA
Si el animal logra sobrevi-
vir, tendrda inflamacién y
degeneracitn de las arterias.

2. En animales recién nacidos se
aprecia fiebre, postracitn,
debilidad y muerte sthita.
Internamente se observan mal-
tiples hemorragias. Si los
animales sobreviven presen-— { ) ENTEROTOXEMICA
tardan poliartritis.

3. Frecuasntemente animales re-
cién nacidos sufren diarrea
profusa amarillenta y féti-
da. En la necropsia se apre-
cia aumento de liquido en las
asas intestinales, congestifn

mesentérica y algo de moco { ) LOCALMENTE INVASIVA
sobre la mucosa entérica.

4. Muchas veces an.males jébvenes
retrasan su crecimiento debi-
do a gue sufren por algfn
tiempo de diarrea amarillenta
fétida, a veces con codgulos
rojizos. Si el animal wmuere { )} SEPTICEMICA
por deshidratacién, a la ne-
cropsia se observa Enteritis
Catarral o Hemorrdgica.

Define Gastroentoritis Transmisgible de los Cerdos




249

Los Signos Clinicos de Gastroenteritis Transmisible son:

En__ lechones En adultos

Describe las lesiones de Gastroenteritis Transmisible:

La invasi6tn del lumen intestinal poxr TENIAS o fases adul-

tas de cdstodos se denomina

en tanto gue la invasifn por fases adultas de nemdtodos

de la familia Ascaridae se denomina

2Por qgué causan ENTERITIS CATARRAL las Tenias?

LY los Ascaridas?
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Escribe los nombres de las Tenias més importantes de

cada especie. Puedes copiar de las pdginas anteriores

los nombres gue no recuerdes.,

Rumiantes Equinos Carnivoros

Ahora escribe el nombre del género y especie m&s comunes

de Ascaridos:

En los bovinos

En los equinos

En los ovinos y caprinos

En los perros

En los cerdos

En los gatos y perros

En esta lista, enclerra on un circulo el Ascédrido gque

también me encuentra en el hombre.
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Define Tricostrongilosis

Puesto que la Tricostrongilosis rara vez mata al animal
(a menos gue se encuentre masivamente parasitado) la EN-

TERITIS CATARRAL es (AGUDA/CRONICA).

Los géneros de Tricostrongilidios gque parasitan el abomaso

son:
sSpp.
SpPR.
Los que parasitan el intestino son:
Spp.
8pp.

SpPP.
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Contesta el siquiente cuestionario:

Explica la patogenia de la enteritis catarral

Menciona las enfermedades caracterizadas por enteritis
catarral y su etiologia:

ENFERMEDAD ETIOLOGIA

2Qué es la Colibacilosis?
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Completa el siguiente cuadro:

TIPOS DE PRESENTACION DE LA COLIBACIIOSIS

ENTEROTOXICA ENTEROTOXEMICA LOCALMENTE SEPTICEMICA
INVASIVA

PATOGENIA

SIGNOS
CLINICOS

LESIONES

PRESEN~-
TACION

CURSO

CONSE~-
CUENCIAS

S VP
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LOué es la Gastroenteritis Transmisible dz los cexdos?

Cudles son los signos clinicoz v lesiones de la Gastro-

enteritis Transmisible.

t0ué es la Cestodosis intestinal?

Menciona lay repercusiones de la Cestodosis intestinal

v los ¢jemplos mds comunes.



2Qué. es la Agcaridiasis intestinal?

Explica la patogenia y menciona algunos ejemplos de

Ascaridiasis intestinal.

¢Qué es la Tricostrongilosis gastrointestinal?

Describe la patogenia y menciona las especies causantes

de la Tricostrongilosis gastrointestinal.



Ejemplos:

ENTERITIS HEMORRAGICA

Estudia detenidamente:

La Enteritis Hemorrdagica es la inflamaci6tn aguda del
intestino caracterizada por dafio endotelial, que oca-
siona la salida de sangre completa al lumen intesti-
nal. Generalmente se observa como manchones rojos de
maltiples tamafios, diseminados por toda la mucosa in-

testinal o delimitados en alguna porcibén entérica.

Las principales causas de Enteritis Hemorrdagica son:

ENTERITIS
HEMORRAGICA

CAUSNS

//\

ENFERME~ | | SEPTICEMIAS| | INTOXICA~| } ENTEROTO~-| |PARASITOSIS

DADES CACIONES XEMIAS
VIRALES
Diarrea Salmonelosis Metales Clcatri~ Cocgidioain
Viral Pasteurelosis pesados diaszis Ancilostomiasis
Bovina Warfari- Disanterfa

na tPorcina

Los signos clinicos son: heces diarrdicas oscuras o rojas,
melena (heces con sangre), anomia. debilidad, flebro,

postracién y muerte, depondiendo do la causn,
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ILa Diarrea Viral Bovina:

Enfermedad viral que cuando se inicia produce un cuadro
hemorrdgico 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

pexrmeabilidad (hemorragias por diapendesis) o se rompe

(hemorragias por rexis). Por esto esgs fdcil encontrar en
las Septicemias mGltiples hemorragias de tamafio variable,
"Salpicadas" en todos los tejidos, como el intestino.

varias intoxicaciones se caracterizan por un cuadro gas-

tro-entérico hemorrdgico, pues el tb6xico legiona directa-
mente los vasos de 1la mucosa con que estd en contacto,
degenerdndolos y necrosandolos'como algunos metales pesa-
dos (Mercurio): otros téxicos como la Warfarina dificultan
la correcta coagulacién sanguinea, por lo que con la mini-

ma lesién endotelial sale sangre de los vasos.

Las Enterotoxemias:

Son un grupo de enfermedades causadas por diferentes tipos

de Clostridium perfringens o Clostridium welchii v son:




Tipo de Bacteria

Clostridium perfringens
Clostridium perfringens

Clostridium perfringens

Clostridium perfringens
Clostridium perfringens

2lostridium perfringens

ILee con _atenciétn:
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tipo
tipo

tipo

tipo
tipo

tipo

t=

E

Enfermedad

Gangrena daseosa,
Disenteria de los Corderos.

STRUCK (Enteritis y Peri-
tonitis en ovinos
adultos).

Enterotoxemia {rifidn pul-

woso) .

Enterotoxemia.

nteritis necr6tica en hu-

manos.

Los distintos tipos de Clostridium perfringens rara vez in-

vaden tejidos (excepto el tipo A) y aungue son bacterias

que normalmente se encuentran en intestino, su acciodn pato-

gena la ejercen exotoxinas producidas cuando las rodea un

medio anaerobio {(sin oxigeno).

En

medio anaerobic cuando hay errores

proporcionar grandes cantidades de

miantes.

Ia Enterotoxemia se produce cuando

das son absorbidas y llevadas a la

el integstino se forma un
de alimentacidn, como

granos a animales ru-

las exotoxinas genera-~

sangre (Toxemia). Las

lesiones intestinales comunes son UEMORRAGIAS, necrosis

de 1o wucosa o inflamacion aguda.
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La Coccidiosis Intestinal:

Es la invasién del epitelio entérico por protozoarios

patégenos de la Familia EIMERIIDAE gue comprende 2 géne
ros importantes para los animales domésticos, que son

Eimeria spp. e Isospora spp.

Su ciclo vital es directoe, llevan a cabo una fase ase-

xual de multiplicacién que es la fase en gue estos pard
sitos son mds pattgenos. La fase asexual es seguida por
la sexual, en la que ocurre la esporodonia y los esporo-

zoltos asi formados constituyen los estados infectantes,l

Estos pardsitos microscépicos tienen afinidad por el epi
telio intestinal, al que ocasionsn necrosis, esfoliacién
v HEMORRAGIAS. El grado de la Enteritis varia segtn la

intensidad de la infecci6n. EI1 SIGNO CLINICO constante

es la DIARREA por mecanismos de Malabsorcio6n.

Las especies importantes en los mamiferos domésticos son:

Eimeria zurnii v E. bovis en BOVINOS

E. arlongi v E. parva en BORREGOS Y CABRAS

B, debliecki on CERDOS

Isospori rivolts, I, folin o T. bigemina en PERROS Y GATOS
E. Joukarei v dipodum en EQUINOS

o Spnrer—.

1. S3 te interesan mayvoros <etalles deld iclo nvolutivo,
consulta o Farasitologin Veterinarin, apogo G., OB,
LR CLE VAL
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La Ancilostomiasis:

Es la enfermedad parasitarias de los perros debida a 1la

presencia y accién del nematodo Ancylostoma caninum en

la mucosa del intestino delgado. La infeccién ocurre

por via oral o cutdnea. Estos gusanos cilindroides son
HEMATOFAGOS vy frecuentemente parasitan el intestino del-
gado en forma masiva, por lo gue clinicamente la enfer=-

medad se caracteriza por ANEMIA y diarrea.

En la necropsia se observa en el punto donde el A, caninum

se fijé a la mucosa entérica una zona de HEMORRAGIA,

Ia Disenteria Porcina:

Causada por Treponema hyvodysenteriae y agentes asociados,
al inicio genera severa colitis llemorrdgica, pero pronto
evoluciona a una lesién FIBRINOSA, por lo que la consi-

deraremos dentro de las ENTERITIS FIBRINOSAS.
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Ilena los espacios en blanco:

Cuando en una necropsia observamos en el intestino mal-
tiples manchas rojizas en la mucosa y existen pequefios
codgulos o hilillos de sangre, podemos sospechar de una

ENTERITIS .

Completa la secuencia de la patogenia de las FEnteritis He-

morrdgicas:

Por Rexis
AGENTE pafio
————————
IRRITANTE ENDOTELIAL Por Diagedesis

Log 8ignos clinicos generales de las Enteritis hemorrd-

glicas son: ’ v

Subraya la opci6n correcta en cada paréntesis:

Cuando la sangre ha sido digerida por las enzimas intesti-
nales las heces son (NEGRAS/ROJAS). Por e¢llo, un clinico
al encontrar hecaes negras supone que la llemorragia del

tubo digestivo es o nivel (ANTERIOR/POSTERTON) vy #i ohserva
codgulos de mangre roja o sangre liguida salir con las
heces, induce que la Enteritis llemorrdgica se localiza en

intestino (ANTERIOR/POSTERION) .
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Enlista las causas frecuentes d= Enteritis Hemorrdagica:

1
1

Ahora, en el paréntesis identifica con (T) a las etiolo-
gias t6xicas, con una (B) a las bacterianas, con una (V)

a las virales y con una (P) a las parasitarias.

Anota la definicibn de Septicemia

LQué le sucede al endotelio vascular durante una Septi-

cemia?

~—) (hemorragias por Diapedesis)

——) {(hemorragias por Rexis)

Por tanto en el intestino de un animal con Septicemia

podenos ver gran cantidad de

{petequias v esqguimoasls/

-

bacterias y toxinas)
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Cuando un animal ingiere ciertos venenos, &stos actizn

sobre el endotelio vagscular del estbmago e intestino

ocasionando Hemorrdgica, ya

que sale gran cantidad de sangre fuera de los vasos;

ejemplos comunes son:

rrégica:

a. Metal pesado gue degenera
v necrosa el endotelio ( ) wWarfarina
vascular.

b. Venenoc que impide la coa~ { ) Mercurio
gulacién,

Sabemos que los Clostridios se encuentran normalmente
en el contenido intestinal sin causar problemas. Sabe-
mos también gue mientras no produzcan toxinas no hay eun-

fermedad. Entonces...

ZQué induce al Clostridium perfringens a producir sus

exotoxinas?

¢En qu¢ condicioness alimenticias hay anaerobiosis intes-

tinal?
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Contesta Falso (F) o Verdadero (V):

Los signos clinicos de la enterotoxemia se derivan de

gue el Clostridium perfringens ha pasado a la sangre,

donde produce sus exotoxinas. ( ).

La Enterotoxemia ez una enfermedad contagiosa, pues

es causada por bacterias. ( Y.

Cuando otras bacterias intestinales no consumen el oxi-
geno del medio gueda el ambiente propicio para gue el

Clostridium perfringens produzca sus toxinas. ( ).

Indica los tipos de Clostridium perfringens que ocasio-

nen ENTEROTOXEMIAS:

Los pardsitos microscépicos de los géneros

son protozoarios gue durante su ciclo

de vida wusan las CELULAS

EPITELIALES/MUSCULARES
del intestino para reproducirse, mediante 2 fases:

Y . Las

células infectadas mueren o se NECROSAN y al desprenderse
rompen vasos sanguineos de 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-
sorci6én y Digestién (MALABSORCION) la consecuencia

clinica es

Llena el sigquiente cuadro:

COCCIDIOSIS

Especie Afectada Agente Etiolbgico

BOVINOS

OVI-CAPRINOS

PORCINOS

CANINOS Y FELINOS

CABALLOS

La Ancjlostomiasis es una verminosis intestinal de los

causada por el

. Este es un gusano cilindroide gue mide -~

de color blanco o rojizo que se localiza

prendido por sus dientes a la mucosa del intestino del-

gado.

Como el A, caninum se alimenta de sangre gue succiona

el huésped, es un pardsito

Yy la manifestacidn clinica es y diarren,




R “ [ 7 S } .

1Y)
[o3
[

Describe cémo se ve un intestino de perro infectado por

Ancylostom a caninum.




267

Responde el Cuestionario:

iQué es vy cudl es la patogenia de la Enteritis Hemorridgica?

Describe un intestino con Enteritis Hemorragica:

Menciona las causas de Enteritis Hemorrdgica:

Explica la patogenia de la Enteritis Hemorrdgica causada

por lag Septicemiag. Menciona algunos cjemplos!
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Explica la patogenia de la Enteritis Hemorragica causada

por intoxicaciones, indica ejemplos:

Describe la patogenia de las enterotoxemias, y menciona su

agente etiolégico!

Menciona la etioclogia 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 lesliones de la Anci -

lostomiasis:



ENTERITIS FIBRINOSA

La Enteritis Fibrinosa se caracteriza por la exudacién
de fibrina hacia el lumen intestinal y necrosis super-
ficial de la mucosa. A veces se forman pseudomembra-
nas de fibrina gue dan origen a la variedad DIFTERICA

de la Enteritis Fibrinosa.

Obgerva el dibuijo:

Pseutxamembrand
cic ‘F nbf‘%ﬂg

Netrv:w‘f;

I Y R R AN
de ta
YMULoIn

A

Tafiiracidn
~ 3¢ _CHeabag
mAlaratorms
tn Ya
iubmutosa

ERTERITIE PINRINOSA

La EBnteritis Fibrinasa se debe 0 agentes irritantes mo-
derados,  Los grados midsn severos de Pnteritis Fibrinosa
se ltornan en Enpteritis Difterica, gue ex cuando las prouvdo-

pombranas de £ibring gse adhieron & 1a mucosa,
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La Enteritis Fibrinosa s= presenta con mayvor frecuen-

cia en la parte baja del veyuno v el ileum tendizndo a

sar una inflamaciodtn difusa. Las membranas diftéricas

se localizan cominmente en el colon v el ciego y tien-

den a ser lesiones circunscritas.

En ambas modalidades de Enteritis (Fibrinosa y Diftérica)
hay hiperemia y edema de la submucosa, microscbdpicamente
la mucosa se ve denudada y hay infiltracién de leucoc¢itos

en la lé&mina propia.

La evidencia clinica de esta ENTERITIS es la DIARREA
con hilillos o membranas de fibrina blanguecinas o sangui-

nolentas.
Causasg bien conocidas de este tipo de ENTERITIS son:
DISENTERIA PORCINA

PANLEUCOPENIA FELINA

La Disenteria Porcina:

Es una enfermedad infeocto-contagiosa de los porcinos en
crecimiente ¢ finalizmucion, caracterizada clinicamente
por Diarrea muco-homovedglos cevera. ¥l agento ecaugal
es ¢l Treponcma hyodysenteriss en ascciacion de atras

bactevias.
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Las lesiones que cavsa con cecitis y colitis fibrino-

hemorrdgica, microsc6picamente se aprecia edema e in-
filtracién leucocitaria de la submucosa con denudaci6n

epitelial y formacién ocasional de pseudomembranas de

fibrina.
Es una enfermedad enzodtica en las regiones geograficas

con gran densidad de poblaci®én porcina.

La Panleucopenia Felina:

Es llamada también "Moguillo Felino", "Enteritis Felina"
o "Agranolocitcsis". Enfermedad altamente contagiosa,
generalmente fatal que afecta a gatos domésticos, otros
felinos y el mink. Es de etiologia wviral. La enferme-
dad tiene un curso rapido.

Los signos clinicos son lasitud sGbita, fiebre difdsica,
vébmito, diarrea y en una biometria hemdtica se encuentra
baja la cuenta de todos'igﬁ leucocitos, especialmente
los BASOFILOS, EOSINOFILOS y NEUTROFILOS .
Ia necropsia revela severa deshidratacién, exudado nasal
y ccular mucopurulento, ILEITIS FIBRINO-HEMORRAGICA,
linfadenitis mesentérica y médula dsea grisdcea semili-
quida. Al microscopio se pueden ver corpdaculos de in-
clusiédn intranucleares en las células epiteliales del in-

testino.

NOTA: TEn otras enfermedades tales como Célera Porcino,
Salmonelosis y Enteritis Necroé6tica del Cardo, llega
a presentarse ENTERITIS FIBRINOSA, dichas enferme-
dades son vistas en otras secciones.
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Llena log 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 wvasos
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 titulos al siguiente esguema:

Relaciona las giquiantes columnas:

{ ) Es un gradoc méas severo de

enteritis.

{ ) La mucosa entd denudada.

{ ) 8e presenta comtinmente an F~ Enteritis Fibrinosa
ileum,

{ ) Tiende a mer circunscrita,

{ ) Se presenta frecuentemente n-
an clego y colon.

( ) Es mas difusa

{ ) Pomee pseudomembranas de
29 8 T nn d o as

Entevitis Diftérica
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Describe c6mo es la DIARREA en las ENTERITIS FIBRINOSAS

TLee con cuidado:

En un lote de cerdos en engorda entre 3 y 4 meses de
edad, un dia unos cuantos cerdos sufren diarrea amari-
llenta con algunos hilillos de sangre, al otro dia al-
gunos cerdos m&s presentan las miamas manifestaciones;
dejan de comer, tienen los o0jos hundidos, se amontonan
pero ahora la diarrea es casi negra. En los dfas si-
guientes se extiende la enfermedad y 6 cerdos mueren
en extrema deshidrataci6n y emaciados.

A la necropsia, se observaron las paredes del ciego y
colon hiperémicas, en el lumen intestinal se encontré
abundante liquido fibrinoso con codgulos de sangre.
Histopatoldgicamente se anrecit edemd v congesgtlén de
la submucosa con infiltracidn de leucocitos y el epi-
telio necrosado en el borde de las vellosidades., Me-
diante inprontas de mueosa Jel oolon pueden verse, al
microscopio de compo oscuro con ol olrjetivo seco fuerte,

espiroguetlies grandas entre 7 v 8 wmicras,
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Por si quedara duda, después de un cultivo bactdriolégico

se logrt aislar el Treponema Hyodysenteriase. E1 diagnés-~

tico fue

Ahora, en la descripecifn anterior:

-~ Subraya los signos clinicos de la Disenteria Porcina.
- Subraya con raya guebrada A~ AanAAv las lesiones.

- Encierra en un 6valo el nombre del agente causal.

Si te decimos que este brote ocurrié en La Piedad, Mi-
choacdn, donde hay aproximadamente medio millén de cer-~
dos en un drea de 5 kms. cuadradosg, (Como consideras es-—

ta presentacién?

EXOTICA / ENZOOTICA

Escribe Falso (F) o Verdadero {V) con respecto a 1la

Panleucopemia Felina.

La Panleucopemia Felina es también liamada Agranulocitosis

porque solo loe leucocitos SIN grdnulos estdn disminuidos.
¢ ).

s una enfermedad contagiosa benigna que afecta a felinos
v al mink { ],

Su agente etlolfgico es el nismo dal "Moguillo Canino® (

En el ileum we presenta unn ENTERLULS FIDRINGSA ().
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Puesto gue es de eticlogia wiral s2 pueden ver corpscu-
los de inclusién dentro del ndcleo de cédlulas epiteliales

intestinales ( Y.

Comprueba tus respuestas; si fallaste alguna vuelve a
leer detenidamente la pregunta y consulta la descripcién

gue te dimos de Panleucopenia Felina.
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Responde al siquiente cuestionario:

Explica la Patogenia de la Enteritis Fibrinosa!

Menciocna los tipos de Enteritis Fibrinosa y explica sus

diferencias:

iQué es la Disenteria Porxcina y cudles son sus repercu~-

siones?

Describe las lesiones de la Disenteria Porcinal



2783

2Qué es la Panleuccpenia Felina v cufles gnn sug signos

clinicos?

Describe las lesiones macro y microscépicas de la Pan-

leucopenia Felinal



ENTERITIS ULCERATIVA

Es el proceso inflamatorio del intestino caracterizado

por pérdida variable de ls integridad de la mucosa.

Ahora obgerva con atencibn la apariencia microscbdpica de

una Glcera intestinal:

+er-l A... l:

W\

o -: Vesreso inflamatorio en
‘ la Subwwicosa

| CAUSAS ENTBRITIS
| ULCERATIVA

....,..7 e S e —

/ ~.. \WV“\
/ . f"/ e T

TRAUMATICA {‘JIRALJ l BACTL Rl z’\NF\ ] \I’I;RA&;I'I‘ARIIEI METABOLICA

[ -

Ejemplos:
t i
Brogibn de Chlera  Salmonelo- Gastrofilo- Uromia
la mucosa Poreinoe B4 sin
por Cuerpu Diarroa
exbtrano Viral

Bovina
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De estos ejemplos los mhs importantes como ENTERITIS

UICERATIVA son:

Ccblera Porcino.

Es una enfermedad viral de los suinos, altamente conta-
gilosa, caracterizada por lesionar el endotelio vascular

ocasionando hemorragias generalizadas. Su curso puede

ser agudo, subagudo o c¢rbnico.
Genera una gran variedad de lesiones el virus del CbBlera
Porcino} en lo gque toca al Sistema Digestivo las sobre-

salientes son:

En estbmago, gastritis hemorrlgica o ulcerativa.

En el intestino delgado hay enteritis catarral y hemo-

rragias en las serosas.

En el intestino grueso, la lesidn caracteristica son las

"ULCERAS BOTONOSAS" gue es una erosibn circular de la
mucosa, de color amarillo palido, esth elevada sobre la

mucogsa y cubierta por membranas circulares de fibrina.

La patogania do entas "Ulceras Dotonogsas®™ os e ol
virus dael CHlora Porcino lesiona las cflulas endoteliales
de los vasos de la nacosa el colon, lo gua ocasiona in-

fartos do la macosny, demdidndose la macosa, A esbs Leide
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do desvitalizado llegan bacterias como Salmonella spp.

primero y ¥Fusobacterium necrophorus despu&s que completan

los cambios tisulares hasta formar la ilcera en botbn.

Como consecuencia de las lesiones entéricas, el cerdo con

Célera Porcinp experimenta Diarrea Amarillenta.

Diarrea. Viral Bovina.

La D.V.B. o Enfermedad de las Mucosas presenta lesiones

intestinales en forma de ilceras y hemorragias.

Recuerda que el vifus de la D.V.B. tambié&n ulcera la mu-
cosa de la boca, es®bfago y preestbmagos. Las porciones
de intestino ma&s afectadas son ileum, ciego y colon. Las
Gilceras intestinales se localizan principalmente sobre
las placas de Peyer y muestran en su superficie cofigulos
de sangre. Se llegan a ver unos guistes de 1 a 4 mm, en
el colon, despufs de la v&lvula ileo-cecal,

La consecuencia clinica es Diarrea crbnica.

Salmonelosis:

Es la infecceibn del intestino por bactorias del glnero
Salmonella, Existen varias especies patbgenas y otras
potencialmente patbgenas. Hay 2 tipos de presentacibn:

Aguda o Septicemia, que causa muerte slbita de los ani-
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males,

Subaguda o Cronica, productora de lesiones intestinales.

Las lesiones del intestino scon "Ulceras Botonosas" en
cerdos generalmente asociadas al Cblera Porcino, aungue

la Salmonella spp. por si misma puede ocasionarias.

Adem&s los ganglios mesent@&ricos estfn aumentadcs de ta-
mafio y la vesicula biliar tiene erosidtn de la mucosa.
Existe una circulacibn entero-hep&tica de las Salmonelas,
quedando como reservorio la vesicula biliar y elimindndose
por el col&doco peribdicamente, dando origen a cuadros
diarréicos recurrentes y animales portadores subclinicos

que mantienen la Salmonella spp. latente en la vesicula

biliar.

Uremia:

En ciertas afecciones renales hay permanencia en la san-
gre de desechos metahblicos que loa rifiones no han podi-
do eliminar. Cuaundo son elevadess en sangre las cantida-
des de substancias de desecho, dstas irritan y necrosan
el epitelio del intestino, Consecuencia de esto es la
esfoliacibn de epitelio y hemorragias,., dejando una ENTE~
RITIS ULCERATIVA. Debe recordarse que este tipo de le-
si6bn "urémica" tambifn se obsarva en la nucosa de la

boca y ¢l estbmago,
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Las posibles rescluciones de una dlecera intestinal son:

1

CONTROL DE LA INFECCION - REPARACION -> CICATRIZ.

i

MANTENIMIENTO DE LA INFECCION -> ULCERA ESTATICA.

PROLIFERACION DE LA INFECCION - PERFORACION DE LA UL~
CERA = PERITONITIS.

[y
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Completa log espacios y subxava una opcitn de cada pa-

réntesis:

81 una ULCERA es la Pérdida focal del epitelio de una

mucosa, define el término ENTERITIS ULCERATIVA

Lag estructuras de las filceras son: {rotula el dibujo).

Dentre de las posibles evoluciones gue puede tener una

enteritis ulcerativa estdn:

A - CICATRIZACION
B -
c -

Cuando la dlcera cicatriza es porque el Proceso Inflama-

torio (NEUTRALIZO/PFAVORECLIOY al agente irvitante.
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Hablamos de que una fGlcera queda "ESTATICA" cuando el

proceso inflamatorio gqueda (ELIMINADO/EQUILIBRADO) con

respecto al agente irritante.

Si el procesc inflamatorio es incapaz de contrarrestar
al agente irritante, €ste aumentard su fuerza y dard

como resultado que a su vez

genera

Obeserva con atencién las siguientes CAUSAS de ENTERITIS

ULCERATIVA:

1. - Un hueso de durazno en el duodeno de perro,

2. ~ Infeccibn del intestino por Salmonella cholera-suis
en cerdos.

3., - Cerdos sobrevivientes de un brote de Célera Porcino.

4, - Un caballo con abundantes larvas de Gastrophvlus spp.
en recto.

5. — Un hato bovino con brote de Enfermedad de las Mu-
cosas,

6. = Un perro con Nefritis Intersticial Crénica.
7. - Manipulacié6n brusca cuando se palpan rectalmente los
6rganos genitales de las especies mayores.

Ahora, qué numero(s) indica(n) una infeccién viral

»

qué nimero{s) una infeccién bacteriana Y

por pardsitos . la causa metabdlica tiene

el nGmero vy por dltimo qué ndmero (s) danota(n)

causas traumdticas
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Existe una enfermedad viral de los cerdos, caracterizada
por lesi6bn endotelial, altamente contagicsa, en donde

se encuentran hemorragias generalizadas, se trata de

Las lesiones digestivas del Célera Porcino son:

En Estoémago

En Intestino

Completa el siguiente esguema:

Virus Célera —» lesién endotelio de —e=Infarto de la
Porcino la mucosa intestinal mucosa intestinal

["vrceEra BOTONOSA |

Infeccién ter -w——infeccidn secundaria--e——Degeneracién y
ciaria necrosis de las
Por Por células epitelia-
les del intestino,

En un hato de bovinos estabulados, algunos muestran dia-
rrea crénica, depresidn, salivacidn excesiva y moco adhe-
rido a los ocllares, Muestran Glceras en mucosa oral, no
comen, tienen fiebre y mueren 2 animales de 10 meses.

Al necropsiarlos, en el clego y colon se encuentran dl-
ceras sobre las placas de Peyer. En qué¢ enfermedad

piensas
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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 sdbitamente con la piel ciandtica.

Esta vez los animales enfermos muestran fiebre, anorexia,
deshidrataciftn. Se hace necropsia vy se observa en ciego

y colon, filceras botonosas, cubiertas por membranas de

fibrina, Del estudioc bacteriolégico de ganglios linfa-
ticos mesentéricos y vesicula biliar se aislé Salmonella

cholera~-suis. ¢En qué diagnéstico piensas?

Si la urea y otros desechos metab6licos que deben eli-

minarse por rifién se acumulan en la sangre, hablamos de

Las células epiteliales de las nucosags digestivas son

a la UREMIA, por lo

RESISTENTES / SEHSIBLES

aque ne NIECROSAN,

Al morir las células epiteliales queda la mucosa ESFO-

LIADN quedando asi constitulida la ENTERITIS

por UREMIA,
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Contesta lo sigquiente:

20ué es la Enteritis Ulcerativa?

Describe una dlcdera intestinal macro y microscédpicamente:

Menciona las resoluciones de las filceras en intestino?

Explica la patogenia de las dlceras intestinales por

Cblera Porcino:

Describe una dlcera jintestinal por C6lara Porcino!
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Describe las lesiones de la Diarrea Viral Bovina en intes-

tino:

Menciona las formas de presentacién de la Salmonelosis y

describe las lesiones intestinales:

Explica la circulacién entero-hepdtica en la Salmonelosis

y su importancia:l

Explica la patogenia de Enteritis Ulcerativa por Uremia!



ENTERITIS NECROSANTE

studia con cuidado:

Entendemos por Enteritis Necrosante el tipo de Inflamacién

intestinal caracterizada bdsicamente por NECROSIS DIFUSA

de la mucosa.
Este tipo de enteritis se origina por:

ISQUEMIA + INFECCION BACTERIANA

Algunas causas de Enteritis Necrosante por carencia de
circulacién sanguinea (Isquemia) son: v6lvulos, rotacio-
nes, intususcepciones y cuerpos extrafios obstructivos.
Todos ellos dificultan la correcta circulacién de sangre
en la porcién intestinal afectada, de tal manera qQue
cuando llega a necrosarse la mucosa se pudiera hablar

de "infarto” (Recuerda la definici6n de infarto: Es la

necrosis de una porcibn de tejido previamente isquémico).

En los casos de Enteritis Necrosante, después de la ig-
guemia, bacterian sapr&fitas anacrobias presentes sliem-
pre en el contenido intestinal (como los del género

Clostridium spp.)invaden el te:jido necrosado donde pro-

liferan y generan toxinns, dande lugar a una "gangrena",
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(¢Recuerdas la acepcibdn de gangrena? Es la invasién
de gérmenes patbgenos y potencialmente patfdgenos a un

tejido necrosado).

Cuando sobreviene la Gangrena el animal muere por la

absorcién de toxinas hacia la sangre (TOXEMIA).

Observa con atencién:

Las bacterias causantes de Enteritis Necrosante son:
Enfermedad

Fusobacterium necrophorus -~ Necrobacilosis intestinal.

Clostridium perfringens - Enteritis Necr6tica del
tipo C 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

accién patébgena en la mucosa intestinal sana y requiere
que haya lesiones como las causadas por la Disenteria
Porcina, Salmonelosis o cualgquier tipo de filcera para
que pueda colonizar el tejido desvitalizado y producir

sus poderosas toxinas necrosantes.

A la necropsin se ve la mucosa intestinal erosionada,
cublerta con placas de material fibrinoso blanquecino

0 amarillento.
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Microsco6picamente se obszrva el epitelio necrosado, 1la
mucosa denudada e infiltrada con leucocitos. Cubriendo
la lesién hay cantidad variable de fibrina y material

necroético conformando pseudomembranas diftérices.

ILa Enteritis Necr6tica dsz los Cerdos es la infeccidn de

lechones de menos de 1 semana de edag por Clostridium
perfrigens tipo C. La infeccién se adqguiere a las po-
cas horas de nacido el lechén 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 infeccidén provoca extensa necrosis y hemorragias en

la mucosa del intestino delgado, especialmente el yeyuno.

Generalmente es fatral) v existen 4 tipos de presentacidn

de la e¢nfermedad.

Hiperaguda - Los lechones mueren en el lo. o 20. dia
de enfermedad.

Aguda ~ Los lechones mueren en el 3o. o 4o0. dia
de enfermedad.

Subaguda -~ Los lechones mueren en el 50. o 6o0. dia
de enfermedad.

Crénica ~ Los lechones mucren después de la 1la.

semana de enfermedad.

Los signos clindces son: anorexin, diarrea sanguinolenta,

debilidad ¢ naerte.,
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A la necropsia s2 ven las asas del intestino delgado,
marcadamente enrojecidas, casi negruscas. Histolégi-

camente se aprecia extensa necrosis de la mucosa.

&
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De las sigquientes oraciones encierra en un rectdnqulo la

que defina Enteritis Necrosante:

Inflamacién intestinal con exudaci6én de fibrina.
Inflamacién intestinal con ruptura de capilares sanguineos.
Inflamacién intestinal con erosién de la mucosa.

Inflamaci6én intestinal con muerte de células epiteliales.

Completa los espacios en blanco y escode una opcibn en

cada paréntesis.

Si la muerte de células epiteliales de la mucosa intesti-
nal fué por falta de circulaci6én sanguinea, decimos que

la causa de esa Enteritis Necrosante fué

Menciona algunos ejemplos que causan isquemia de la mu-

cosa intestinal

la consecuencia mds grave de las necrosis entéricas por

isguemia es que el teiido sea invadido por

que generan el proceso llamado

que casi siempre trae conaigo la muer-

te del animal por toxemian.
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Menciona las Enfermedades Infecciosas bacterianas que

provocan Enteritis Necrosante:

Y .

ILa 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.
necrophorugs y no puede proliferar.

Por eso, una mucosa intestinal PREVIAMENTE dafiada (ES/NO

ES) indispensable para que se desarrolle la Necrobacilo-

sis intestinal.

2Cémo e llama el bacilo gram + causante de la Enteritis

Necrb6tica de los Cerdos?

2C6mo y cuéndo entra esta bacteria a los lechones?

¢En qué sitio se establece el Cl. perfringens tipo C en

los lechonesa? Yy 2Qué lesio-

nes origina?
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Subrava cudles son los signos clinicos de la Enteritis

NecrbHtica del cerdo.

.

vémito, diarrea blanquecina profusa,hacinamiento de

lechones y muerte.
- convulsiones, coma y muerte.

.- falta de apetito, debilidad, diarrea hemorragica y

muerte.
»
- diarrea amarillenta fétida, deshidratacién, fiebre y

muerte.
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Responde lo siguiente:

Define Enteritis Necrosantei

Menciona las causas de Enteritis Necrosante y d& ejem-

plos de cada una:

Explica la patcgenia de la Necrobacilosis Intestinal:

Menciona la etiologia de la Enteritis Necrética del

Cerdo y explica su patogenia:

Describe los signos clinicos y las lesiones que se

encuentran en casgsos de Enteritis Necr6tica del Cerdo:



ENTERITIS PROLIFERATIVA

Una Enteritis Proliferativa (histiocitica, granulomatosa)

es la inflamaci6n del intestino en la cual el exudado ge-
nerado se encuentra difdsamente infiltrado en las pare~
des entéricas.. La reaccibén es prd&cticamente una respues-
ta celular pura, con ausencia virtual de NECROS%E, ausen-
cia de hiperemia inflamatoria y falta de fibrosis reac-
tiva. El1l exudado consiste casi por completo de células
epitelioides o Histiocitos, algunos linfocitos y células
plagmdticas. También se pueden encontrar varias Células
Gigantes. En los bovinos nunca hay calcificacién en

este tipo de enteritis, situacién gque si sucede en ovi-
nos y caprinos. Es8 comGn que los ganglios linfdticos
mesentéricos tengan también esta infiltracién de célu-

las epitelioides.

La etiologia mde frecuente de este tipo de enteritis es

el Micobacterium paratuberculosis (causa la enfermedad

llamada PARATUBERCULOSIS)} aunque probablemente otras
irritaciones constantes a la mucosa intestinal como cier-

tas parasitosis crénicas (Coccidiomis, Teniasis, Amcari-
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diasie) puedan generar una respuesta inflamatoria pro-

liferativa.

Otra presentacién 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-

cOSs.

Un granuloma microscdpicamente se caracteriza por un
centro de necrosis coagulativa, gue frecuentemente estd
calcificado (Calcificacién Distr6fica); rodeando el ma-
terial necrético se localizan mGltiples células epitelioi-

des o Histiocitos, entremezclados con algunos linfocitos.

Por lo general es ficil evidenciar la presencia de Cé-
lulas Gigantes de Langhans. Rodeando esta reaccién in-
flamatoria celular, se localiza una cé&psula de tejido

fibroso gue delimita el Granuloma del tejido sano.
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Observa con atencifn los esguemas:

Linfocites Células Epitelicides

Mucosa. y
Subwmutosa

Engroso.das

L Células
Gigantes

« .
DO S T

“ - 8 LY L 4 . l
e T A L T S T R S e e R s o T SR D

GRANULOMA INTESTINAL

l.¥ecrosis + Calecificacidén distréfica
Granuloma 2.C6lulaes epitelioides + linfocitos

3.células gigantes de Langhans

4.capsule de tejido fibroso

Ahora veamos brevemente algunas caracteristicas importan-—

tes de la TUBERCULOSTS INTESTINAL ¥y de l1a PARATURERCUTLOSIS

La TUBERCULOSIS TNTRATINAYL es comfin en los hoevinoa.

de presentarse en forma primaria o secundaria,
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Primariamente es mds frecuente en los becerros, gue cuan-—
do ingieren el bacilo tuberculoso, éste penetra en la sub-
mucoéa intestinal y desencadena la formacitn de un Comple-
jo Primario (Peguefio granuloma en submucosa intestinal,

en ganglio linfdtico mesentérico y frecuentemente en hi-

gado), donde gqueda la infecciétn latente.

La forma secundaria es la forma mds frecuente de Tubercu-~
losis, es caracteristica de los bovinocs adultos. Se ori-

gina por diseminacién tardfa de Complejos Primarios en

pulmén o higado. Cuando llega el Mycobacterium spp. a
la mucosa intestinal, la traspasa sobre todo en las
zonas de clGmulos linfoldes intestinales (Placas de Pever

en lleum, ciego y colon) dando origen a Ulceras Tubercu-

losas.

La PARATUBERCULOSIS es8 una enfermedad crénica causada

\
poxr el Mywobacterium paratuberculosis gue infecta a

bovinos, ovinos y caprinos, La inferccifin por 1o gene-

ral se realiza por via oral cuando log animales son pe-
queflos, ya que el tiempo de incubacidn de esta bacterxria

es aexcesivamente largo (hasta 2 afios).
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Ia Paratuberculosis se caracteriza por afectar la parte
terminal del ileum, cuya mucosa se ve engrosada y arru-—
~gada, como circunveoluciones cerebrales. Estos pliegues
en la mucosa no se desdcobklan cuando se ejerce traccidn
sobre el intestino. Microscépicamente se ve la mucosa
muy endgrosada por infiltracién difusa y masiva de célu-
las epiteliocides. Al hacer una tincién con Ziehl-Nilseen
pueden apreciarse bacilos dcido-resistentes en el inte-

rior de las células epitelioi&és en intestino o en gan-

glios mesentéricos, esta observacidén es badsica para el
diagnéstico ya gue el simple hecho de encontrar bacilos
Acido~Resistentes en el intestino no es significativo,
pues sabemos gue hay gran cantidad de gérmenes Ziehl-

Nilseen positivos como parte de la flora intestinal

noxrmal.

Clinicamente los animales con Paratuberculosis sufren

diarrea crénica explicable por el mecanismo de Malabsor-

cién, la ingestiodn de alimentoses abundante pero hay em

ciacién progresiva, deshidratacién y muerte.
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Completa las oraciones y escoge una opci6tn de cada pa-

réntesis.

La inflamacién del intestinoc caracterizada por infiltra-
cién de Células Epitelioides o Histiocitos ademds de

linfocitos se llama

El exudado de las Enteritis Proliferativas estd (ENCAP-
SULADO/DIFUSO) en la mucosa y submucosa intestinal a di-

ferencia de los Granulomas Entéricos en que estd {DIFUSO/

ENCAPSULADO) .

Pon titulos a los siquientes esquemas de Enteritis:
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537
>

AR

é

ENTERITIS

Completa el cuadro:

ENTERITIS PROLIFERATIVA

CAUSAS

PARATUBERCUILOSIS TUBERCULOSIS PARASITOSIS CRONICAS

N

Ia causa de los granulomas entéricos en los bovinos

es

La Tuberculosis Intestinal f£recuente en los BOVINOS, pue-

de presentaree en 2 formas:

Y , .
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Ia presentacién PRIMARIA es com(n en los (ADULTOS/BECE-

RROS) vy 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 formaci6n de un pequefio "Granuloma".

A la combinacién de granulomas en el sitio donde la bac-

teria penetr® a la submucosa v en el ganglio mesentérico

se le llama

En loe bovinos Adultos la forma de presentacién més

frecuente de Tuberculosis intestinal es {PRIMARIA/SECUN-

DARIA) .

La presentacién secundaria de la Tuberculosis intestinal

se debe a la DISEMINACION del bacilo tuberculoso prove-

niente de un localizado

en el PULMON o HIGADO.
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Subraya la oracidn correcta:

Las ULCERAS TUBERCULOSAS se forman cuando el M. tubercu-

losis penetra la mucosa intestinal donde:
- Hay un pH dcido como en el duodeno.

— No hay cdmuleos linfoides en la submucosa como en
veyuno,

- Existen placas de Peyer como en ileum, ciego v colon.

[
la PARATUBERCULOSIS causada por

afecta BOVINOS, v

Esta enfermedad se manifiesta cuando los animales son

ADULTOS debido a que:

- El1 Mycobacterium paratuberculosis s6lo infecta ganado
adulto.

- o8 animales jévenes resisten la infeccibn.
- El tiempo de incubaciédn de la bacteria es muy largo.

- TLos adultos carecen de anticuerpos contra la bacteria.

De la siquiente lista de Signos clinicos, enclerra en un
quie 9 P

circulo los compntibles con Paratuberculosis:

Fiebre Diarrea hemorraglen Diarreon profusa crénica
Anorexin Neshidrataciodn Abundante ingestidn de
Emaciacidtn Pardlisis ruminal alimento

Babeo



307

¢C6mo adgquieren los animales el Mycobacterium paratuber-

culosis?

Recuerda que el M. paratuberculosis después de entrar por

via oral al animal cuando éste es joven, se dirige al
ileum donde penetra a 1la mucosa. Ahi empieza su (LARGO/

CORTO) periodo de incubacién.

Describe las lesiocnes macroscGpicas de la Paratuberculosis

En los pliegues de la mucosa del ileum que no se quitan
al extender el intestino, se aprecia microscépicamente:

En la mucosa

En ganglios linfaticos mesentéricos

Para observar dentro del citoplasma de las célulasn epite-
lioides los baciles Acido-resistentesn s necesario tefiir

los cortes con la tincién de
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Contesta el cuestionario giguiente:

Define Enteritis Proliferativa:

Menciona las causas de Enteritis Proliferativa:

Define Enteritis Granulomatosa:

Manclona la causa de Enteritis Granulomatosa :

Henclona loa tipos de presentacidn de Tuberculosis in-

testinal y explica su patogenia:
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Describe las lesiones macro y microscépicas de la Tuber-

culosis intestinal y menciona en qué especie se presental

Menciona el agente etioldgico de la Paratuberculosis y

expliica su patogenia:

ZCudles son los signos clinicos de la Paratuberculosis

y qué especies afecta?

Describe las lesiones macro vy microscédpicas de la Para-

tuberculosis:



PATOLOGIA DEL HIGADO

este capitulo veremos:
ALTERACIONES CIRCULATORIAS Y METABOLICAS DEL HIGADO
NECROSIS HEPATICA
LAS HEPATITIS

NEOPLASIAS DE HIGADO



1. ALTERACIONES CIRCULATORIAS ¥ METABOLICAS DEL HIGADO

En este momento, es necesario recordar brevemente la cir
culacibn sanguinea intrahepatica. Si ya dominas este co-

nocimiento puedes pasar directamente a Las Alteraciones

Circulatorias.

La irrigacibn del higado depende en un 60 - 70% del Sis-
tema Porta y el resto de la Arteria Hepatica que provee

basicamente oxigeno. Por esto decimos que el higado tig
ne una doble circulacidn sangulnea. Recuerda que la uni

dad funcional del higado es el lobulillc hep&tico., Si -

no recuerdas esto es conveniente que consultes un texto

de Histologia (Ham, A. "Histologia Médica).

La circulacibén sanguinea intralobulillar se inicia cuan
do la sangre portal y la arterial se vierten al Sinusoi
de en la parte periférica del lobulillo. La sangre ya
mezclada recorre el sinusoide hepitico centripetamente
{de la periferia al centro del lobulillo}; al final
del sinuscide la sangre pasa a la vena central {en el

centro del lobhulille). La fusibn do las venas centrales
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da origen a las venas suprahepiticas, por deonde la san-

gre abandona el higado.

En log gsinugoides hepiticos estén localizadas las Célu-

las de Xupffer que son macrbdbfagos fijos en el higado.
Lag células del higado o hepatocitos astén dispuestos
en cordones y en medio de cada cordbn de hepatocitos,

egti un canalicule biliar,

Obgerva detenidamente el esguema:

RAMA DE
LA VENA
FPORYTA
VY SR -
HEATICA v oiae
®ilis
Y angre

[ 5UH0IDE

CELOLA DE
XOPEEER

CANAUCULG
eswian

’,’ VENA Y
| CENTRAL. |
/
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La bilis que es sintetizada por los hepatocitos es ver-
tida hacia el canaliculo biliar, y se dirige centrifuga
mente ( del centro a la periferia ) haciz los conductos
biliares de los espacios porta. Con ellos se forma el

sistema de conductillos biliares gue van hasta la vesi-
cula biliar v de agqui so vierte la bilis al duodenc por

al conductsn colédoco.

A.- Alteraciones Circulatorias

Las Hemorragias en Higado:

Son causadas por varias razones, antre las m&s frecuer-

tes tenemos:

Altoraciones Sanguineas

Traumatisnos

Intoxicaclones

Infecciones virales hupdticas

Migraciocnes de fases larvarias de parbsitos
Como consecuencia de necrosis hepatcicas

Telangioctasia

Es la dilatacidn de los sinusoides hepaticous llenos de
sangre. Esta alteracidn es mbs frecuente en bovinos v

se desconoce su etiologlia, pero se sabe gue no ey infeg
tocontagiosa. La Telangiectasia sce aprecia come depre-
siones de la chpsula de color rojo de tamailos variables

v como asta apariencia no c¢s atractiva para ¢l consumi-

dor, me decomisa en ¢l rastro el higado afectado.
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B.~- Alteraciones Metabblicas del Higado:

Para que tengas idea de la amplia variedad de acciones
metabblicas normales del higade, a continuacidn anota-
mos sBlo algunas de las més conocidas:

~ Secrecifn de bilis

- Formacibn y almacenamiento de glucbgenco

-~ Desaminacibn de aminofcidos y formacibn de urea
— Sintesis de acidos grasos

- Oxidacibn v fosforilacibn de grasas

- Almacenamiento de Vitaminas y Minerales

-~ Detoxificacibn de purinas, porfirinas y amoniaco
- Destruccibdn de eritrocitos viejos 6 defectuosos
- Sintesis de proteinas plasmiticas

~ Destruccibn de esteroides

-~ Formaci®én de Protrombina y Factores de Coagulacibdbn
- Detoxificacibn de pigmentos vegetales

Las alteraciones metabblicas que estudiaremos son:

Infiltraciones Glucog€nica
Amiloide

Degenceracidbn Albuminosa

Atrofia Hepitica

Matamorfosis CGrasa

Ictericia

Infiltracidn Glucoubnica:

Es un nrocosa fisioldgico en higado., pues los hepatoci-
tog puodon ainnconnr carbohidratos en su citoplasns en
forma da g lueDojomnos, Cuanda ol gluadhgano zo acumiala on
oxcess on lng hoepabocltos, los distioende cnusfindolas

clertos ofiaotos degenerativos a las afdlulaas, Cuando
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hay exceso de glucbgeno en los hepatocitos, se ven mi-
croscdpicamente con finas granulaciones intracitoplas-—

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

Infiltracidn Amiloide:

Es la deposicidn de substancia amiloide entre el endote
lio de los sinusocides y las c&lulas hepaticas. La subs
tancia amiloide es una glucoproteina que se extravasa
cuando hay reacciones antigeno—anticuerpo persistente-
mente. Microscbpicamente se v& un material acid&filo
homogéneo entre los hepatocitos y los sinusocides. Esta

infiltracibn por si misma no causa trastornos graves.

Degeneracidn Albuminosa:

Es el trastorno mhs comfn del metabolismo celular. Es-
la primera reaccibn de una célula a cualquier lesibn.

Es un trastorne del metabolismo protéico,en el cual las
células se hinchan y su citoplasma s¢ hace eosinofilico
¥y granular. Por la extensa gama de factores gque la ori

ginan, su hallazgo no tiene importancia diagnbstica.

Atrofia Hophtioas

Ia Atrofia Jdel higado es la reduceibn do tamafio del br-

ganc gue se obsoerva en forma generxal, on oestados de deg
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nutricidn prolongada, caquexia y trastornos vasculares.
La atrofia hepatica parcial se produce por presidn al
higado, como parasitos (Equinococosis), abscesos y neo-

plasias.

Metamorfosis Grasa Hep&tica:

El contenido de grasa de un higado normal es de 53%. En
el Cambio Graso Hep&ticc puede llegar hasta un 60%. Un
higado graso a simple vista se ve aumentado de tamafio,
con los bordes redondeados, amarillo p&lido, friable,
de consistencia aceitosa. Estd afectado generalmente
todo el brgano. En condiciones normales los animales
lactantes, prefiados y carnivoros tienen mayor cantidad

de grasa en higado.

Al exceso de grasa gque sSe acumula en forma de gotas en
el citoplasma de los hepatocitos se le llama "Lipido -
sis", pero se prefiere usar el términoc “"Metamorfbsis
Grasa b Adiposa". Pichas gotas de grasa intracitoplas
m&ticas tienden a ser grandes cn el gato, perro vy le-

chbén, v finas en los bovinos,

Sus causas son:

l.~ Exceso de grasa y/0 carbohidratos en la dieta.
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2.- Imbalances nutricionales asociados a:
Gestacidn {(Toxemia de la prefiez en ovejas)
Elevada produccibdbn de leche (cetosis)
Trastornos hormonales {Diabetes mellitus)
Deficiencias alimenticias (Proteinas, Fosfolipidos,
factores lipotrbpicos como Colina).
3.~ Hipoxia
4.~ Toxinas (Fdsforeo, Tetracloruro de carbonc, Plantas
del g&nero Lupinus).
Ictericias
La Ictericia es la pigmentacibn amarilla de los tejidos
y fldidos corporales por un exceso de pigmento biliar
(bilirxrubina) en sangre.
Recuerda que las Ictericias pueden ser de 3 tipos:
Pre-hepatica & Hemolitica

Hephtica & Tdxica
Post-hepatica u Obstructiva

Algunas causas frecuentes de cada una son:

Ictericia (Causas que provoguen hemblisis excesiva
Prehephtica Hemoparfsitos, Toxinas)

Ictericia Necrosis hepitica masiva & focal
Hepitica Hepatitis
Ictericia Fibrosis de conductos biliares (Fascig
Post~haphtica lasis)
hbscesonj

- 3 £
Tumores | comprimen al coiédoco

Caloulos vesicales

Como puedes ver, el higado ostfA involucrade directamente
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sobre todo en las Ictericias Hepaticas y Post-hepiticas,
aungue hay algunos agentes que pueden provocar icteri -

cia por diversos mecanismos simultfneamente.

Microscdpicamente se pueden observar grinulos de pigmepn
to ocre dentro de los hepatocitos y en las c&lulas de

Kupffer,
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completa el siquiente cuadro:

PATCLOGIA
HEPATICA

ALTERACIONES \\\\;:r\\‘\\\\\\ﬁx~

CIRCULATORIO - METABOLICAS| |INECROSIS | |HEPATITIS|| NEOPLASIAS

De la siguiente lista, encierra en un circulo las causas de

HEMORRAGIA HEPATICA:

- Deficiencia de Vitamina A

- Un perroc atropellado

- Degeneracidn amiloide en higado

~ Absceso hepatico

-~ Cachorro con lHepatitis Infecclosa Canina

- Atrofia hep&tica

- Matamorfosis grasa del higado

- Un cerdo con infestacidn masiva de Ascaris suum
- Degeneracibn albuminosa del higado
- Hipoproteinemia

- Trombocitopenia

~ Roticulo«Paricarditis-Traumatica
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Subraya una opcibn de cada parfntesis y llena los espacios

vaclios:

Cuando los sinusoides hepAticos se dilatan y llenan de

sangre hablamog de

Hemorragias / Telangiectasia

La Telangiectasia es de origen (infeccioso/desconocido).

Subrava culil 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 infiltraci®n de carbohidratos en la c&lula hepitica es

{ PATOLOGICA/FISIOLOGICA)Y se llama

Cuando hay una excesiva infiltracibn de glucbgeno a los

hepatocitos, en el microscopio apreciamos

Contesta {(F)} Falso o (V) Verdadero:

- La infiltracibtn amiloide ge ve microscdpicamente en el
higado, como depbsitos do material granular basbfile (azul)

entre los sinusoides y los hepatocitos

-La infiltracibn amiloide significa gue ol animal ha tenido

contactos prolongades con antigenos .

- Cuando vemos al microncoplo ol citoplasma granmiloso y el
hapatocito aumentado de tamafio hablames de Dogenoracibn

Albuminosa .
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-Observar Degeneracidn Albuminosa ayuda al diagnbstico de

las hepatitis wvirales

Llena los espacios en blanco:

Cuando vemos un higado rxreducido de tamafic y la historia

clinica nos revela que el animal presentd emaciacibn pro-

gresiva, sospechamos que el higado esta

Menciona algunas lesiones que produzcan Atrofia por Pre-

sibn del higado:

Completa el siquiente cuadro de la Metamorfosis Grasa en

Higado:
ASPECTO MACROSCOPICC ASPECTO MICROSCOPICO
Aumento de tamafio del drgano En el citoplasma de los

hepatocitos observamos:

En la siquiente lista subraya las causas de Metamorfosis

Grasa Hepltica:

- Alimentar rumiantes a base de granos.

- Desparaasitar animales con tetracloruro de Carbono,
- Abscesos hepidticos,

- Carencia de colina en la dieta.

- Hemorragias masivas en higado,
- Congestibn Crbnica Pasiva.

- Diabetaes Mellitus cn perros.

- Enfermedad de las Alturas.

- Migracibtn de larvas de parfsitos a través de higado.
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cuando los tejidos estin pigmentados de amarillo hablamos

de . Se debe a una cantidad excesiva de

en sangre.

Hemosiderina/Billirubina

Los 3 tipos de Ictericia generalmente son:

r r -

Encierra en un rectangulo en cuales de estos 3 tipos de

Ictericia es posible evidenciar lesiones en higado.

Menciona algunas lesiones gue provoquen ICTERICIA HEPATICA:

’ .
L 3

Ahora menciona algunas caugas de ICTERICIA OBSTRUCTIVA:
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Contesta lo siguiente:

Menciona las Alteraciones Circulatorias frecuentes en el

higado:

Menciona cuando menos 5 causas de Hemorragias Hepiticas:

Explica que es la Telangiectasia, cdmo se ve y sus reper-

cuaiones:

Menciona cuando menos 6 Alteraclones Metabblicas HepAticas:

cQud significado tiene la Infiltracibn Glucog&nica en

higado?

Desceribe microscépicamente la Infiltracibn Amiloide en

higado y explica qué significado tiene:
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Explica la interpretacibn que tiene encontrar Degeneracidn

Albuminogsa en higado:

Menciona algunas causas de Atrofia Hepltica:

Describe un Higado Graso macro y microscdpicamente:

Menciona las causas de Metamorfosis Grasa en higado:

Define ictericia y menciona sus tipos:

Manciona las leosiones hepiticas que produzcan Ictericia:



2. NECROSIS HEPATICA

La Necrosis Hep&tica es la muerte de Hepatocitos. La necrgo
sis de las c&lulas del higado sigue las mismas normas mor
folbgicas que la muerte celular de otros tejidos. Racuern-—
da que al microscopico las fases de necrosis se distinguen
por los nGcleos (picnosis, cariorexis, pérdida de la mem-

brana nuclear, cariolisis).

La Necrosis en higado se clasifica por:

pPerilobulillar

e

Necrosis Focal Intermedia

Centrolobulillar

Localizacién -

Necrosis Masiva

viral
bactaeriana

michtica
Etiologia <

traumitia:
g hiphxica

for su importancia, hablaremos en osta geccidbn de las

Necrosls Hepiticas gue aparecen subrayadas on el cuadro.
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La Necrosis Hep&tica Perilobulillar es la muerte de hepa

tdcitds adyacentes al espacio porta (zona periférica dei
lobulillo hep&tico). Por lo general est& asociada a

toxinas en sangre, va que los hepatocitos periféricos son
logs que tienen primer contacto con la sangre que llega al

higado. (Recuerda la circulacibn sanguinea intralobulillar),

La Necrosis Hepatica Centrolchulillar es la muerte de

los hepatocitos adyacentes o0 contiguos a la vena central.
Se origina por estados HIPOXICOS (poco contenido de oxige-
no en la sangre) en higado como los observados en Conges-—
tidn General Crbnica, Insuficiencia del Ventriculo Derecho.

Mal de Altura y Anemias Prolongadas.

La patogenia de esta necrosis se éxplica recordando que
cuando la sangre llega a los hepatocitos cercanos a la
vena central, practicamente no contiene oxigeno, pues ha
pasado por todo el ainusoide y los hepatocitos periféricos

han tomado el pocvo oxigeno gque llevaba la sangre hipdxica.

Necrogin TOxicag:

La forma on oue la mayoeria de los tbxicos neoronan a log
hepatoeitos s daffando la mambrana celular, permitiondo

al incoemests do caleie intracelular, lo gue avikie o Ls
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L.ee atentamente:

Cuando la necrosis de origen tébxico es agquda y severa,

hablamos de una Hepatitis Tbxica Aquda aunque no existe

propiamente una infiltracitn de células inflamatorias,
va gue el animal generalmente muere, por lo que estric-
tamente hablando no se debiera llamar "Hepatitis" (proce

so inflamatorio en el higado).

Macroscépicamente el higado esti palido o amarillento;
gi la muerte fue muy rapida se ver& enrojecido. A veces
se marcan los lobulillos a simple vista con el centro

del lobulillo rojo y la periferia amarilla p&lida.

MicroscSpicamente hay necrosis coagulativa y metamorfo-

sis grasa sobretodo en la periferia del lobulillo hepati-
co. Si la condicibn dura algunos dias, puede haber infil-
tracibn de linfocitos en el tejido conectivo del espacio

porta, lesitn llamada "Islotes de Glisson',

flay gran cantidad de agentes hepatotOxicos que nocrosan,

generan cambio graso y fibrosis del higado, dependiendo

de la dosis y tiempo de exposicibn. Los mas froacuontas

85O
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1. Subgtancias Quimicas:

Fbsforo, cobre, arsénico, mercurio, cloroformo, hidrocar-
buros halogenados, cresoles, tetraclorocetano, trinitoto-
lueno, acido t&nico, cincofen, tetracloroetileno, tetra-

cloruro de carbono entre otros.

2. Venenos Metabblicos:

Cuerpos cetbnicos en Cetosis,

3. Plantas hepatotdxicas:

Senecios, Sacahuiste, Amsinckia, Plyilantus, Lechugilla,

Lupinug y muchas otras plantas silvestres que bajo ciertas
condiciones de floracifbn y fermentacibn se han reportado
tbxicas.

q, Micotoxinas:

Las micotoxinas son toxinas producidas por hongos, el ejem
plo mis frecuente es5 la Aflatoxina gque es producida por

hongos de los géneros Asperqgvllus v Penicillium gque con-

taminan alimentos mal almaccnados.
La localizacibn de la necgrosis hepitica en la Aflatoxicosis
varia seqgln la capocie:; es perilobulillar on patos, gatos,

ratas, pavos, pollos y el mono rhesus, intermedia eon conejos
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y centrolobulillar en cerdos, perros, cuyos y bovinos. Ade-
m&s hay una lesibn microscbpica mds o menos caracteristica

que consiste en la proliferacidn de pequeifios conductillos

biliares en el espacio porta.

Cuando el agente tbxico-irritante permanece por largo

tiempo en el parénguima hep&tico, se puede producir una

Hepatitis Toxica Crbnica, que puede acompafiarse de Fibrosis
Hepitica (Cirrosis) ya que en la mayoria de las inflama-—-

ciones crbnicas, hay proliferacibn de tejido fibroso.

La produccibn de tejido fibroso parece obedecer a la cica-—
trizacibn generada por la necrosis de hepatocitos y/o a

la acecibn directa vy persistente del agente tbéxico-irritante.

Un higado con fibrogis masiva es duro, palido y de super-
ficie rugosa, por lo Qque se ha usado el t&rmino "cirrosis"

por la semejanza gue tienen estos higados con las nubes

"oirros“.

Seqgfin la localizacibn de la fibrosis an el higado distin-

guinmon

Fibrosias Intralombular:

Es la proliferacibn da tejido fibroso dospults de la necro-

sis de hapatocitoa., Este tipo de fibrosis os el mis fre-
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cuente en los animales domésticos y se debe a la ingestibn

de plantas tbxicas por periodos prolongados.

Fibrosis Glissoniana:

Cuando hay proliferacibn de la Cé&psula de Glisson en las

Peritonitis.

Fibrosis Parasitaria:

Por migracibn de larvas de par&sitos a través del higado

"Cirrosis Cardiaca”.

Es la fibrosis centrolobulillar del higado posterior a la

necrosis por hipoxia

a una Falla Cardiaca

Las consecuencias de

de los hepatocitos centrales. Se debe

Congestiva Crbnica.

la Fibrosis hepltica son:

Congecuencia

Hipoproteinemia

Ictericia
Fotosensibilizacibn
Coagulacibn
Deficiente

Feminizacibn

Origen

~ Falta. de produccitn de proteinas
plasmiticas

-  Por oclusibn de conductos biliarcs

~  Deficiante metabolismo de substan-
cian vegotales fotodinfmicas,

- Baia la formacibn do ribrindgeno

y el metabolisno de ia Vitaminag K,

- No destrucoidn . hormonas femini—
santen on maghos,
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Completa los espacios en blanco y subrava una opcifén en
cada paréntesis:

Cuando observamos bajo el microctpio un higado y vemos que
muchos hepatocitos muestran en su NUCLEQO cambios como Pic-
nosis, Cariorexis y Cariolisis, inducimos que esas células

hepdticas estdn muertast es entonces cuando hablamos de

Completa los sigquientes cuedros:

NECROSIS HEPATICA
(localizacidén)

l .
“r,/’

W

NECROSIS HEPATICA
{etiologia)

——— TN e

Analiza el siquiente esquema vy titdlalag:

\:l‘.:;.&‘z o
Hepa&oéﬁgﬁkj: .
Sdnos$ X

lobulillo hepatice con Necrosis
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La causa general de la Necrosis PERILOBULILIAR es

/g, gfé
Hepatocitos Nepatedidos
Sanos \ muertss
7 N

Lobulillo hepdrtico con Necrosis

Ia Necrosis CENTROLOBULILLAR del higado se presenta cuando
la sangre del animal contiene {mucho/poco) Oxigeno, es

decir estd HIPOXICA como en ANEMIAS prolongadas,

Algunos t6xicos en contacto con hepatocitos

PERMEABILIZAN /
la Membrana Celular. Esto hace que el cal-

IMPERMEABILIZAN

cio intracelular lo que no es compati-
DISMINUYA / AUMENTE

ble con la vida del hepatocito.

Subravya lo correcto:

En la HEPATITIS TOXICA AGUDA:

Siempre muere el animal.

No es propiamente una inflamacién del higado.

El higado se ve amarillo pdlido.

Hay necrosis coagulativa y metamorfosis grasa en el
cantro del lobulillo.

w0 N -
s o @
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5. Hay una necrosis licuefactiva perilobulillar.

6. Si el animal vive alglin tiempo habra "Islotes de
Glisson".

Si subrayaste dos, tres y seis continfia. Si fallaste en

alguna, vuelve a leer la informacidn de Hepatitis TOxica

Crbnica.

Menciona algunos ejemplos de agentes Hepatotbxicos en los

siguientes grupos:

Substancias Quimicas:

Venenos Metabblicos:

Plantas Hepatotdxicas:

Micotoxinams:

Cuando los alimentos son mal almacenados en las oxplota-
ciones pocuarias {exceso de humedad), hongos como el

Ponicilliium vy ol crecen, produciendo

laa micotoxinas 1lamadas
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En la Aflatoxicosis, las lesiones microscdpicas ¢ue ob~

servamos son en:

PATOS
GATOS
RATAS

PAVOS
POLLOS
MONO RHESUS

e

CONEJO

CERDO
PERRO

cuUYo
BOVINOS

Y en todas las eapecies hay una

ATROFIA/PROLIFERACION
de los COMDUCTOS BILIARES.

En la HEPATITIS TOXICA CRONICA, dado el prolongado tiempe

de exposicibn del agente Tdxico-irritante a los hepato-

citos, prolifera el tejido fibroso, dandole al higado una
congistancia JdJura y apariencia rugosa de 1a superticie

por lo gue también se lo 1 lama .

a1 AR TR, o VA WA AN 47w P
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Relaciona las siquientes columnas:

Tipo de Fibrogsis hephtica Causas

{ ) Proliferacidn de tejido
fibroso dentro del lobu-
1illo, despaés que han
muerto hepatocitos.

( } Migracidn de larvas de
Ascaris suum en cerdos.

l. Fibrosis Intralobular

2, Fibrosis Glissoniana { ) Enfermedad de las Alturas
3. Fibrosis Parasitaria en Bovinos.

4

“Cirrosis Cardiaca"”

.

{ ) Ingestidn prolongada de
Plantas TOxicas.

{ ) Peritonitis.

{ ) Dilataciédn del ventriculo
derecho.

Explica porgué en la Fibrosis Hephtica podemos encontrar

las siguientes complicaciones:

Feminizacidn

Ictericia

Hipoproteinemia

Fotosonsibilizacibn

Mala Coagulacibn
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Resuelve el Cuestionario:

Define Necrosis Hepatica:

Cbmo se clasifica la Necrosis Hepltica:

Explica la patogenia de la Necrosis Hepitica Perilobulillar,

mencionando su etiologia:

Explica la patogenia de la Necrosis Hepatica Centrolobu-

lillar, mencionando su etiologia:

Explica cdmo los tbxicos necrosan hapatocitos:
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. . S, .
Describe macro y microscopicamente las lesiones de la

Hepatitis Tdxica Aguda:

Menciona los grupos de agentes hepatotéxicos indicando

algunos ejemplos en cada uno:

Describe las lesiones microscdpicas de la Aflatoxicosis:

Explica la patogenia de la Fibrosis Hepitica:

Menciona los tipos de Fibrosis Hephtica:

Explica las consecuencias de la Fibrosis Hepitica:



3. LAS HEPATITIS

La "Hepatitis" involucra los procesos inflamatorios en el
higado. La terminologia empleada es la siguiente:
Hepatitis —Inflamacidn del Higado en general
Colangitis ~Inflamacidn de los Conductos Biliares
Colecistitis —Inflamacidn del Colédoco ¥y Vesicula Biliar
Perihepatitis—Inflamacidn de la Capsula de Glisson

Macroscdpicamente la apariencia de las hepatitis varia

mucho segGn su etiologia y curso,

Microscdpicamente se observa en general, iniiltracibén de

leucocitos, movilizacidbn de células deXupffer y a veces

edema.

Por su etiologia las Hepatitis pueden ser:

- VIRALES
- BACTERIANAS
- PARASITARIAS

- FUNGALES (relacionadas con micosis sistémicas).



3A. Las Hepatitis Virales

Dentro de las infecciones virales pantotrbdpicas{que afec-

tan cualguier tejido) hay algunas que muestran hepat.otro-

pismo especifico, es decir que estos virus tienen afini-

dad por el tejido hep&tico.

La distribucidn de las lesiones hepaticas virales es difu-
sa, aunque la necrosis ¢ue se encuentra cominmente es
zonal, siendo generalmente centrolobulillar, Un hallazgo

diagnbstico que con frecuencia se ve al microscopio c.

las hepatitis virales son los corpfisculos de inclusibn,

IAS HEPATITIS
VIRALES

[acenovnus | E@%sx@

—
. Rinotrague{tis Infecciosa Bovina]

Hepatitis Infecciosa P
Canina { Rinonoeumonitis Equinaq

[Haryms virua caninqj

i £ s s e

Hopatitin Iinfecciona Caninazs

Enformedad contaglosa cannada por un adenovirus, gue tiane

osppcial tropismo hacia Llos hepatocitos, cblulas do



Kupffery células endoteliales. Por lo general afecta a pe-
rros jdvenes, La enfermedad es muy com@in aungue 2 veces es

subclinica e inaparente.

A veces, el curso clinico es rapido y sblo se observa dolor
abdominal y muerte s@bita, pero puede haber apatia, anorexia,
temblores, vbmito y diarrea; tambi&n tonsilitis, epifora

y opacidad de cbrnea.

A la necropsia las lesiones que se observan son:

El higado est8 aumentado de tamafio, palido y con hebras
rojizas de fibrina sobre la chpsula. Las paredes de la ve-
sicula biliar estln edematosas. Las lesiones fuera del hi-
gado son edema, congestidn y hemorragias de los ganglios
linfiticos, ascitis fibrinosa ¥ en la serosa del estbmago
se observan hemorragias on forma de "pincelada". Tambié&n

hay hemorragias en cerebro.

* . . .
Microascopicamente hay Necrosis Centrolobulillar, hemorra-

gias y Corpfisculos de inclusibn intranucleares acidbfilos

PAENDrh ArePuivia e

Gtiles para ol ddagndutico.

rinotragueftis tnfoceipya Novian: (i.l.ue,)

Bl virug de 1a ®oI.8, on da formma de preseontoacsGn abourtive.

produce mGltiples focos bhlangquecinos on ol higado del o
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abortado. Microscdpicamente corresponden a focos de necrosis

vy corplisculos de inclusidn intranucleares.

El aborto se puede presentar de 2 semanas a 2 meses después
de gue una vaca prefiada se infecta con el virus en forma

natural o por vacunacidn.

Rinoneumonitis Equina:

La Rinoneumonitis Equina, enfermedad causada por un Herpes-—
virus se caracteriza por producir abortos hasta en un 90%
de los casos, entre el 8%y 11° mes de gestacidbn de las
yeguas.

Las madres al tiempo del aborto tienen ligera fiebre y se
recuperan pronto, pero pueden presentar retencidn placenta-
ria, involucidn uterina lenta y metritis.

Los fetos abortados muestran ligera ictericia, ascitis,
hidrotérax, los pulmones estfn congestionados, edematosos

Yy ocasionalmente con puntilleo blanguecino. El1 higado del
feto tiene puntilleo grisidceo gque microscbpicamente corres-
ponde a cUmulos de hepatocitos necrbticos. Adyacente a

eptos focos do necrosig, los hepatocitos pueden mostrar

corpasculon de inclusibdn cosindfilon intranucloares, que

son de utilidad diagnbstica.
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Infeccibn por Herpesvirus Canino:

Es una infeccidn viral que afecta a cachorros hasta la 3a.
semana de edad. Los cachorros adquieren el virus en el

Gtero o al momento de nacer.

El (nico signo clinico observable es la alta mortalidad
de cachorros de menos de 3 semanas de vida, afecténdose
toda la camada., En los adultos la infeccidn por Herpesvirus

canino produce moderada traqueo~bronquitis.

Las lesiones encontradas son:

MGltiples hemorragias, sobretodo en pulmones, rifiones, es-
tbémago, intestino y gléndulas adrenales, Hay ascitis e
hidrotdrax serosanguinolentos, esplenomegalia y aumento de

tamafio de los ganglios linfiticos.

En varios drgancs como higado, rifiones y pulmones, hay
focos grisfceos de tamafio variable, que corresponden micros-
cdpicamente a zonas de necrosis con presencia de corxplsculos

da inclusidbn intranuclearxes.
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Completa los espacios vacios v subrava una opcidn de cada

paréntesis.

A la inflamacidn Jdel higado se le llama

Segn la porcidn del higado que est& inflamada hablamos de:

Término Lugyar de 1la Inflamaciia

- todo el higado

- Conductos Biliares

- Colédoco y Vesicula biliar

- Capsula de Glisson

La observacidn microscdpica de Corplisculos _de Inclusaibn rn

las Hepatitis Virales es un hechc (FRECUEMTE/OCAS{UNAL/RARD).

LGué quiere decir hepatotroplismo espoacifico de un virus?

Lom wvirus cue ocaslonan Hepatitia puedon sor ADENOVIRUS

como el de la onformodad llamada |

o HERPESVIRUS como log de .

Y ) . .
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Completa el siguiente cuadro:

LESIONES
ENFERMEDAD SIGNOS CLINICOS MACRO MICRO
Hepatitis dolor abdominal Aumento de volu-—T Corplisculos de
Infecciosa y muerte sGbita.| men del higado. Inclusidn intra
Canina A veces , | mucleares acidd
[ ’ filos ¥
r ’ .
’ ’
’ ’
Rinotrague- Después de En higado del Focos de
ftis algGn tiempo de feto Necrosis y
Infecciosa que la vaca pre- .
Bovina flada tuvo con-
tacto con el
virus de la
R.I.B., hay
Rinoneumo- Entre el 8%y 9° En el feto: Corplisculos de
nitis- mes de gesta- Ictericia, inclusibn
Equina cibn de la ascitis, acidbfilos
yegua hidrotérax. En intranucleares
.| el higado focos de
Ademls, retenci®: .
placentaria,
Yy
Infeccibn Dentro de las 3 En pulmonesw, Focos necrdti-
por _Herpos- rrimerag semanas | riftones y otroes cos Y S
virus de vida de los Organos hay »
canino cachorros

.

En los parros
adultoan

tambidn ivis
o hidrotdrax.

Voo grisiooon
i

oy varios Laumnpe

ey e U

L
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Ahora practica el diagnbstico _con las siguientes historias

clinicas:

En una camada de 12 perros mueren entrxe el 3%y 5° dia d-

vida todos los cachorros. A la necropsia se encuentran mtil-

tiples hemorragias diséminadas especialmente en la corteza
renal y pulmones. Los ganglios linfaticos se weil aumeniz-
dos de volumen, al igual gue el bazo. Sobre el higauu se

cultEa e

advirtid un puntilleo grisaceo, que microscopicamente

tib en focos necrbticos y presencia de corplsculos de inciu

8ibn intranucleares.

Tu diagnbstico es

Menciona ¢dmo es que los cachorros adyuieren la inieccadn

por Herpesvirus Canino

De una camada de 12 cachorros, 2 nacicron muertos, uno mis
muri6® a los 15 dias, otro a los 17, otro a los 25 y otro a

los 30 dfas de vida. Un dia antes de morir dejaban de

comor, Yy poco antes de morir tonian convulsionos. A La necror
ain los ganglios linf&ticos eastaban congentionados y edematosos.
Hlabia liquido serosanguinolento en el abdomen. La scrosa del

catbmago mosterd hemorragias como si fueran pincoladas rojas.
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BEl higado estaba aumentado de tamafio, turgente y friable,

de apariencia pilida ligeramente amarillo. Sobre la clpsula
de Glisson se encontraron hebras rojas de fibrina. ILas
paredes de la vesicula biliar estaban edematosas. Al micros-
copio se observaron en higado sbdlidos corpisculos de inclu-
sibn intranucleares aciddbfilos, ademas de zonas de necrosis

hepltica centrolobulillar.

Este fué un caso clasico de

¢Recuerdas que tipo de virus ocasiona la Hepatitis Infec-

ciosa Canina? .

En un hato de bovinos eapecializados en la produccibn lactea,
hubo un brote de una afeccibdn respiratoria leve. Un mes
después el 50% de las vacas gestantes abortan. Los fetos se
observaron con marcados cambios autoliticos, el higado tiene
mGltiples puntos blanguecinos gque al microscopio equivalen

a focog de necrosis, en los hepatocitos cercancos se observan

corp@sculos de inclusibn intranucleares.

El diagnbstico seria ] .

En este caso, serf conveniente que se manden muestras de
suaro al laboratorio para comprobar ol diagndstico de

Rinotragueltis Infecciosa Bovina por prucbas Sorolbgicas.
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En un criadero de caballos, han abortado 3 veguas antre

15 dias y 1 mes antes del parto. Un feto es necropsiado y

gse observa el tejido subcutineo amarillento, hay abundante
ligquido en las cavidades abdominal vy Loricica. El higado
estl congestionado y hay pequeflas manchas grisiceas de

2 a8 5 mm. salpicadas en todo ¢l parénguima. Microscbpica-
mente estas manchas corresponden a hepatocitos necrosados.
o alouncs hepatocitos se pueden ver corplasculos de inglu-~
1o intranucleares acldofilos.

v diagndustico es

SRacueardas qud porcentaje <do yeguas paeden abortar en un

brote Jde Rinoncumonitis Viral BEqgquina?
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Resuelve el giguiente cuestionario:

Define los siguientes términos:

Hepatitis

Colangitis

Colecistitis

Perihepatitis

Menciona las Hepatitis Virales frecuentes:

Menciona los signos clinicos de la Hepatitis Infecciosa Canina:

Describe las lesiones macro y microscbpicas de la Hepatitis

Infecciosa Canina:

Explica cudndo hay lesionss hepaticas en Ja Rinotragqueitis

Infecciosa Bovina:
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Describe las lesiones hep&ticas macro y microscdpicas de

la R.I.B.:

Menciona los signos clinicos de la Rinoneumonitis Equina:

Describe las lesiones macro y microscdpicas de 1a

Rinoneumonitis Equina:

Menciona los signos clinicos y la transmigifn de la infec-

cidn por Herpesvirus Canino:

pPescribe las lesiones macro y microscbpicas de la infeccibn

por Herpoeavirus Caninog



3B. Las Hepatitis Bacterianas

Las bacterias pueden llegar al higado por varias vias, como

son:
- La vena porta

- La arteria hepitica

- La vena umbilical en el recién nacido
- El sistema de ductos biliares

- Por extensidn directa

Las lesiones en las Hepatitis Bacterianas estin en relacidn
directa con la via de entrada y con el tipo de bacteria infec-

tante.

Dentro de las enfermedades bacterianas que mas cominmente

afectan el higado tenemos:

HEMOGLOBINURIA

[ TuBERCULOSTS | BACIIAR
“\\\“Nx\ﬂ HEPATITIS

BACTERIANAS
ABSCESOS HEPATITIS
POR BACTERIAS NECROTICA
PIOGENAS

NECROBACILOSIS [LEPTOS PIROS IS ]
HEPATICA

i

[ sALMONELOSTS |

Veamos brevemente algunos detalles de cada una, sobretodo en

lo que respecta a sus lesiones hepiticas.

Tubaerculosis:

La Tuberculosis hopitica os frecuente on cerdos y bovinos

{ademhs de las aves). La infeccibn os siempro hematbgena y
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puede ser congé&nita o adquirida.
La forma congénita se presenta cuando hay placentitis tuber-

culosa, y el Mycobacterium spp. pasa por la vena umbilical

hacia el higado del feto, donde se forma conj¥ntamente con

los ganglios linfiticos hepiticos un Compleijo Primario, que

a vecse es incompleto.
Por via de la vena porta, el bacilo tuberculoso puede dise-

minarse al higado a partir de una Glcera intestinal tubercu-

losa,

Por la arteria hepitica llega la fuberculosis al higado como

consecuencia de la generalizacibdn de un Complejo Primario.

Las lesiones encontradas en higado en caso de ser una infec-
cidbn primaria son los caracteristicos "Granulomas"” o Tub&rculos
(Hepatitis proliferativa). En casos de diseminacibn tardia

del bacilo tuberculoso, paede presentarse la Tuberculosis
Miliar, en donde a simple vista se ven nbdulos pequeiflos
blanquecinos de aspecto racimoso y perlado (Tuberculosis
Perlada) que microscdpicamente son focos de material necrd-
tico y pequefios agrcegados de c@lulas epitelioidea y linfoci-

tos (HMopatitis oxudativa),

En los cerdos es comln la tuberculesis hepitica por

Mycobacteorium avium, donde no hay formacibn de tub&rculos,
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sino unas manchas blanguecinas no caseificadas distribuidas
por todo el drgano. Tienen la apariencia de las "Manchas

de la Leche" causadas por migracidn de larvas de Ascaris suum

(vease Hepatitis parasitarias).
Microscdpicamente no existe el granuloma caracteristico,
sino proliferacidn de cé&lulas gigantes, linfocitos y algunos

eosindfilos.

Abscesos HephAticos por Bacterias Pibdgenas:

Un absceso se define como acumulacidén de exudado purulento y
bacterias, rodeados por una capsula de tejido fibroso,
Las bacterias pibgenas que cominmente llegan al higado son:

Corynebacterium pyogenes, Staphylococcus spp. Y Streptococcus

spp., aungue tambi&n otras bacterias como Coliformes,

Salmonella spp., Shigella spp. y Fusobacterium necrophorus

pueden ocasionar abscesos,
Las vias de entrada de estas bacterias pueden ser:

- por vena umbilical en el recién nacido

- por arteria hepitica en endocarditis o neumonias puru-~
lentas.
- por vona porta on ercsiones de la mucosa Jdel tracto

gastro-inteatinal.

- por extensitdn en reticulitis traumdticas.



Las repercusicnes de los abscesos en higado son 2 importantes:

- Pueden presionar y comprimir conductos biliares a
vasos sanguineos.

- Pueden fistulizarse en la luz de la vena cava posterior

producigndose muerte sGbita por septicemia y embolia
séptica palmonar.

Necrobacilosis Hepitica:

L o=iones tipicas de necrvobacilosiszs on higado son arcas redon-

das y gecas, ligeramente clevadas de la superficie del Hrga-
no, de aprozimadamente 1 cm. de difmetro y rodeadas por L

tensa hiparoemia.

Las lesiones de Noecrobacilosis a la larga forman abscosos,
debido a que la liberacidn de onzimas de los neutrdiilos,
actfha zobre la necrosis coagulativa primaria, vy ge consbitu-
yo un exudado puarulento gue se rodea posteriormonte de

tejido fihkroso.

Bl Fusobacteriwm necropharns e

Jlegar al higado por

Anfecciones unbilicales en bacaryeos vy corderos, pero como

mbs cominmente lo hace, os

eacoriaciones v

Glearas de la suicosa del trasto gastvo-inteatinal.

S ine i
Lir Balnonalosin produns camblos hepfilicos caracterizgados

s 3 3 - . - 3 - o ‘ ¥
cxvoraant i Lheo Bilonosoion bomog oo o distribalde, Mi-
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croscOpicamente estos puntos corresponden a zonas de necrosis

coagulativa (cuando la toxina de la Salmonella spp. es poten-—

te) o a zonas de reaccidn granulomatosa (cuando la toxina de

la Salmonella spp. es débil). Por lo general no hay infiltra-

cidn de leucocitos alrededor de las zonas afectadas.

Las Salmonelas que llegan al higado generalmente provienen
del intestino (Salmonelosis entérica) aungue tambié&én pueden

provenir de metritis o mastitis por Salmonella.

Cuando la Salmonella spp. se establece en vesicula biliar,

se elimina periddicamente por el col&édoco hacia el intestino,
ocasionando brotes repetidos de Salmonelosis entérica; estos

animales adem@s, son portadores crdnicos de la enfermedad.

Leptospirosis:

La Leptospiroaisz, infeccibn por bacterias del género Lentos-

:

pira spp.. ocasiona aborktos an los bovinos y cordos, A

simple vista ¢l higado «de los fetos abortados tiene un

- . . . :
puntilles hlanguer adoeniis do algunhos cambios autoliticos.
Microsodpicauwonte an ve dicociacidn do log cordones hepitis-

caos, gquedando los hepatocitos alslados con citoplasma granyg

lar.

Tambidn o obnervan focos de noocroais vy proosancia de mate-

rial Lipidico, Los cannliculos bilisves osthn pletbriess
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por retencidn de bilis. Las células de Rupffer contienen
abundante hemosiderina y puede haber infiltracidn linfoci-
taria en los espacios porta.

En los perros la Leptospirosis piede producir hepatitis.

Hepatitis Necrodotica Infecciosa:

Esta enfermedad que afecta a ovinos y ocasionalmente a
bovinos se produce por la germinacidn de esporas del

Clostridium novyi tipo B en el higado del rumiante. Las

esporas penetran con el alimentoc y permanecen latentes en
el higado. Cuando en este 6rgano se establece un ambiente
anaerobio, como el que propician las migraciones del paria-

sito Fasciola hepatica, las esporas germinan produciendc

3 diferentes toxinas:

(toxina letal)

(toxina necrbdtica y hemclizante)

(toxina hemolitica)
Dentro de los sighos ¢linices tenemos que la piel antes de
la muerte, se torna de un color cian obscuro, por lo que
ticne el sinbnimo de "Enfermedad regra™. vy so debe a una

marcada congestidn venosa subontiinea.

Aola necropsia hay odema generalizado y ol higado muestra

las Jesior.s tipicas do Fasciolasis, mostrando ademds zonas
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amarillo-p&lidas de 2 a 3 cms. de difimetro 2n el borde
diafragmitico. Microscdpicamente estas zonas corresponden
a hecrosis coagulativa e infiltracidn de neutrdfilos. Ade-

més se observan las lesiones dejadas por la migracidn de

la Fasciola_hepatica (vease Hepatitis parasitaria).

Hemoglobinuria Bacilar:

Esta enfermedad que afecta bovinos, ez causada por la ger-

minacibn en el higado de esporas del Clostridium hemoliticum

provenientes por vena porta del intestino. En el higado
permanecen las esporas en estado latente indefinidamente has-
ta que haya un daflo hepitico 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 necrosante y hemolitico).

Debido a la hemblisis intravascular, podemos apreciar clini-

camente; anemia, ictericia y hemoglobinuria,

La leaibn hepatica adembs de la do PFasciolasis consiste en

ana zona Jgrande asarilla uilids, goneralmente dnica, que mi-
croscopicancnte corvesponde aoan infarto {(necrosis por isque
mia}, Ademis puode habeor pevitonitin Cibyrinohemorrigica.



358

Lee con cuidado la sigquiente seccidn y haz lo que 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 vias de

entrada de las bacterias al higado.

columnas:

( ) Glcera intestinal tuberculosa

( ) infeccibn umbilical en el
recién nacido

( ) Reticulo-Peritonitis -Traumi-
tica

( ) ascencibn de Ascarig por

colédoco

endocarditis valvular

Glceras ruminales infectadas

peritonitis purulenta

duodenitis exudativa

gepticemia

neumonia purulenta

—— o~
e e e N

Completa el siguiente cuadro:

Relaciona ambas

1.
2.
3.
4.
5.

VENA PORTA
ARTERIA HEPATICA
VENA UMBILICAL
DUCTOS BILIARES
EXTENSION DIRECTA

Enfermedades e¢n las

que hay Hepatitis
Bacterianas
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Compieta los espacios _en blanco:

La Tubarculosis en higado puede ser:

Cuando hay placentitis tuberculosa,
el Mycobacterium spp. llega al higado

CONGENITA del feto por via
™
Cuando el Mycobacterium spp. proviene
de una Gilcera intestinal tuberculosa,
llega al higado por via
ADQUIRIDA 9
Cuando en pulmén se disemina un
Complejo Primario, el bacilo tubercu-
loso llega al higado por
——

¢En qué casos encontramos GRANULOMAS TUBERCULOSOS (reaccidn

PROLIFERATIVA) en higado?

2En qud casos encontramos reaccidn EXUDATIVA en Tuberculosis

hepitica?

Cuando en un hfigadc de CERDO vemos manchas blanquecinas _no

calcificadas distribufdas homogdneamente en la superficia del
brgano, sewmejantes a las “Manchas de Leche", podoemos ponsar
quae ge trata de TUBERCULOSIS HEPATICA causada por

. MicroscOpicamonte esas manchas blangue-

es——

cinas corresponden a § -
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Menciona 5 bacterias capaces de producir ABSCESOS HEPATICOS:

En egta lista, encierra en un rectlngulo las BACTERIAS

PIOGENAS mAs frecuentes.

A continuacidn menciona en cada caso la via de acceso de la

bacteria pibgena al higado:

Via de Entrada al Higado

abscesos en el recilén nacido

cerdo con cendocarditis valvular

Glcera ruminal por indigestibn &cida

vaca "“alambrada”

Bn la siguiente lista subvaya lag rvepercusiones TMPORTANTES
de log abscesos_en higado:

- ocasionan dolor

- causan atrefia hephtica por presidn

comprimen conductos billares (letorleia post-hepitica)

~ P S 3
- aufren facilmenteo hamorragias



- congestidn crdnica lncal por obstruccidn de venas
- dificultan los movimientos respiratorios
- por romperse su clpsula en el interior de la vena

cava ocasionan embolia pulmonar.

- debilitan al animal predisponi&ndolo a otras infec-
ciones.
- no trae consecuencias importantes.

La NECROBACILOSIS HEPATICA es la invasidn del parénquima

hepatico por . Esta bacteria

llega al higado,generalmente proveniente del contenido

gastrointestinal (Recuerda que el Fusobacterium necrophorus

es poblador normal del tubo gastro-entérico).

Contesta (F) Falso o (V) Verdadero:

Cualquier escoriacidn y Tlcera de la mucosa del tubo gastro-

intestinal ¢s predisponente de Necrobacllousils hepatica

Las lesiones de Necvolacilosis hepitica a simple vista son
manchas circulares de aproximadamente 1 om. de difimetro de
aolor amarillis y consisteancia seca, un poces alevados da la

suparficie bhopition

Las lesiones Je Nocrobacilosis rapidamentce avoluclionan a

alxzeoans ) .



En la SALMONELOSIS, las lesiones hepidticas macroscopicas

son

Microscépicamente en la Salmonelosis vemos que:

1. 8i 1la toxina de la Salmonella gpp. es potente

2. 5i la toxina de la Salmonella spp. es débil veremos

Menciona las fuentes de Salmonella spp. para el higado

iQué consecuencias trae gque la Salmonella spp. se establezca

en la vesicula biliar?

Acerca de la LEPTOSPIROSIS en HIGADQO, contesta (F) Falso o

(V) Verdadero:

() Las lesiones hepiticas se ven en las madres gque han
abortado.

{ ) Se ve puntilleo blanquecino en el higado de los fetos
abortados,

() Microscdpicamente hay necrosis masiva y presencia de
corpisculos de inclusibn.

{ ) Hay focoa de necrosis y retencidn de bilis en higado

{ ) Loas macrbfagos hephticos contienen abundante hemosi-
derina.

{ ) Los cordones de hepatocitos se manticnen 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 estin predispuestos a sufrir la enfermedad llamada

Para que se produzca la Hepatitis Necrbtica Infecciosa, se
requiere que las esporas dejen su estado latente y formen

toxinas.

Explica qud hace germinar las esporas del Clostridium nowyi

tipo B en higado

¢{Porque’ se le llama ENFERMEDAD NEGRA a la Hepatitis Necrbtica

Infecciosa?

Describe las lesiones hep&ticas macroscbpicas de la
Hepatitis Necrbtica Infeccicsa (adems de las lesiones de

Faaciolasis)

2Cufhl es 1la bhacteria cauasante de la HEMOGLOBINURIA HBACILAR

y qué ospo-

cic afecta? .
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Completa el siguiente cuadro de la PATOGEN1A de la

Hemoglobinuria Bacilar:

esporas de Cl. hemoliticum Lesi®n hepatica
en contenido, intestinal causada por

(parasito)

esporas de Cl. hemoliticum
en vena porta

espora de Cl. hemoliticum
en higado + medio anaerobio germina Cl.

ne en higado hemoliticum
NECROSIS HEPATICA Y
HEMOGLOBLNURIA Produc.idn
BACTILAR de Tox.nu

HEMOLISIS =

Los signos clinicos de la Hemoglobinuria Bacilar, derivadosz

de la hemoligis intravascular soon

En el higade de bovinos afectados por Hemoglobinuria Bacilar,

o ovar a ta necrepsia, ademfs de las lesiones causadas

por Fagsciola hepatica

. 4, P .
JUHMO sa ve microscopicamente la lesibn de la Hemoglobinuria

Bacilar?
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Contesta’ el siguiente cuestionario:

Menciona las vias por las gue una bacteria puede llegar al

higado:

Menciona las hepatitis bacterianas még comunes:

Explica las formas de entrada al higadec del bacilo tubercu-

loso:

Dasgcribe las lesiones heplticas en la Tuberculosis:

Monciona algunas bacterias capaces de formsr abacesos on

higado:



366

Explica cdmo llegan al higado las bacterias pibgenas:

Menciona las consecuencias de los abscesos en higado:

Explica la patogenia de la Necrobacilosis Hepitica y men-

ciona el agente etioldgico:

Describe las lesiones de la Necrobacilosis Hepitica:

» . :
Descrike Vag lesiones hepiticas macro y microsctpicas de

la Salmonelosis:

Explica admo llega al higado la Salmonella spp. y cufiles

son las roporcusiones de una Salmonelosis hephtica:
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CEn qué especies hay lesiones hep&ticas por Leptospirosis

v cdbmo se manifiestan clinicamente?:

Degscribe las lesiones hepiticas macro y microscdpicas de

la Leptospirosis:

LCuil es la etiologia de la Hepatitis Necrbtica Infecciosa?

Explica la patogenia y signos clinicos de la Hepatitis

Nacrbtica Infacciosa:

Describe las lesiones de 1la Hepatitis Necrbtica Infeccicsa:
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Menciona la etiologia de la Hemoglobinuria Bacilar:

Explica la patogenia y signos clinicos de la Hemoglobinuria

Bacilar:

Describe las lesiones hepAticas macro y microscbpicas de

la Hemoglobinuria Bacilar:



3C. Las Hepatitis Parasitarias

Hay una gran variedad de parfsitos que producen inflamacidn

del higado y conductos biliares. Los parasitos son la causa

mas comlin de hepatitis. Para estudiar las parasitosis hepi-

ticas las clasificaremos en 2 grupos:

- Parisitos que lesionan el higado cuando sus fases lar-

varias atraviesan el higado o se

guima.

quedan en el parén-

- Pardsitos cuyas formas adultas tienen como habitat

., definitivo el sistema biliar.

Asi, vemos que las parasiitosis hepiticas mAs conocidas son:

HEPATITIS PARASITARIAS

o ==

POR FASES
LARVARTAS

MIGRACTION DI

| cIsTICERCOSIS
| HE PATICA

B T e e

r‘i'ﬁ‘rii-L}"iSEé‘fé“]

Migrncibn de Nemfitodon:

i

POR FASES
ADULTAS

[ rascroLasis |

[ ruaysanosomiasis |

COCCIDIOSIS
HEPATICA

|

Bn al clelo biloldgico de los nematodos {gusanos cilindroides)

como tos de Ia familia Fstrongylidae y Ascaridaae,

oxiaste
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una migracién de larvas por el organismc del huésped (cerdo,
equino, bovino, canino y felinao).

El estudio del ciclo evolutivo lo iniciamos cuando las larvas
perforan el intestino, se dirigen al higado y lo atraviesan
para ir al corazdtn y al pulmén. De aqui, por trdguea van has
ta la faringe donde son deglutidas. Durante toda ésta migra-
cién, las larvas van madurando, hasta que llegan nuevamente
al intestino donde va se establecen como formas adultas.

Completa el siquiente esquema:

Con flechas, indica el trayecto de las larvas de nemdtodos

en su migracidn:

Ia lesién que producen las larvas migrantes al higado es

traundtica. ILas larvas hacen tGnelas a través del parén-

quima, Estos canales se llenan de sangre, hepoatocitos ne-
crosados y leucocitos especialmente cosind Tilos, bordeando
el tanel hay una frania de hepatooitos on ceovosis coagulis-

tiva y marcada infiltracion de aeutrdtilos.
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Generalmente las larvas siguen su camino y abandonan el higado,
las lesiones tienden a cicatrizar, formandose en el caso del

cerdo las "Manchas de leche" que no son sino cicatrices deja-

das por la migracidn de larvas de Ascaris suum. Cuando la
larva migrante no se encuentra en el huésped habitual (por
ejemplo larvas de Ascaris suum migrando a través de un higado
de bovino), las larvas tienden a enquistarse y formar nddulos

calcdreo-fibrosos de gran tamafio y consistencia de piedra.

CISTICERCOSIS HEPATICA

La Cisticercosis es la invasidn de los tejidos de un animal
por fases larvarias de céstodos (Tenias © gusanos planos). A

las larvas infectantes de los céstodos se les llama Cisticercos,

En el higado los Cisticercos mis frecuentes son, los Echino-

coccus _spp. (que por su importancia veremos aparte bajo el

titulo de Hidatidosis) y el Cysticercus tenuicollis, fase

larvaria de la Taenia hydatigena del perro.

Los cisticercos no hepatbfilos poro que pueden anidar errati-

camente en el higado son:

Cysticercus pisiformin - larva de la Taenia pisiformis
en conajos dael perro,
Coenurus cercebralis - larva del cBbstodo Multicops

en ovinos multicops del perro.
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En general la frecuencia de cisticercosis hepiticas 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 invasidn de C. tenuicollis al higado,

se obéervan unas vesiculas de 2 a 6 mm. de didmetro que a
las 7 semanas miden 1 cm. aproximadamente. Las lesiones
varian segfin el grado de invasibn. Se ven mGltiples vesiculas
vy orificios de tamafio variable, llenos de sangre y que sedQn
pasa el tiempo se tornan verdosas o blanquecinas. Microsctpi-
camente se observan los quistes rodeados por hemorragias,

hepatocitos necrosados y gran infiltracibn de leucocitos.

HIDATIDOSIS:
Es también llamada “Quiste hidatidico" o Echinococosis. Es
una condicibn frecuente en bovinos y cerdos. Es causada por

fases larvarias de las tenias de perro llamadas Echinococcus

granulosus y Echinococcus multilocularis.

E, qranulosus --— Quiste hidatidico UNILOCULAR (mas
comfin)}
B, multilocularis --Quiste hidatidico MULTILOCULAR
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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 © los bovinos, y pasan a través del intestino penetran
do a vena porta, que los conduce al higado. $i los sinusoides
hep&ticos son anchos (comfin en los animzles viejos) los cis-
ticercos pueden pasar hasta pulmones vy luego a la circula-
¢idn genexal, diseminindose a bazo, rifiones y médiia vsada.
Cuando los sinusoides hepiticos son angostos, los pasrasitos
se estancan y comienzan a crecer. Despads de 4 o 5 umeses

los gquistes pueden medirxr hasta 15 a 20 mn., Es frecuente 13
formacidn de quistes hijos, gue puedein ser endbgenou
exbgenos. La diferencia entre el Qulste Unilocular vy 1 Mul-
tilocular es que cn ¢} primero, los guistes hijos mantienaun
con el quiste madre la misma chpsula, mientras que en el
Quiste Multiloculay, los guistes hijos estin completamente
separados del quiste madre por una cépsula de tejido conec-
tivo indopendicnte. Generalmante estos quistes permanecen

viables por largo tiempo,

n

A gimple vista el higado esth aumentado de tamano, medo

} .].\'_?(l,ﬂ oo

iy o cardos hasta 10-1% Kgro {(normal 1.7 ¥Kgr.)

y ot bovinos basta 50 Kgr. {(normal 4 Vyr.), se obgervan

songlomarados de quistes de difercentes tamailos. Microsobpi-
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camente se ve alrededor del parasito, infiltracibdn de

leucocitos {predominando eosindfilos) y tejido fibroso.

Las repercusiones hep&ticas de la Hidatidosis son; compresidn,

atrofia por presidn, isquemia e ictericia por la obstruccidn

de la circulacidbn sanguinea y de bilis que sufren los vasos

vy conductos biliares.

FASCIOLASIS:

Esta enfermedad forma parte de las Distomatosis, gque son

parasitosis hepAticas causadas por los géneros Fasciola

hepatica, Fasciola gigantica, Fascioloides magna y Dicrocoelium

dendriticum; pero sin duda la infecci®dn mas representativa

Yy comin es por Fasciola hepatica. Este eg un tremtodo apla-

nado dorsoventralmente con forma de hoja de &rbol 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 parlsito habita

en los conductos biliares y vesicula biliar del huésped.

Dentro del ciclo evolutivo de F, hepatica interviene un
caracol acudtico, por lo que esta parasitosis tienc su ma-
yor frecuencia cuondo los rumiantes pastore:n eon lugares ane-

gadorn, on lag margenes de arroyos, rios v asanties

.
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Después gue el rumiante ingiere pastos infectados con Me-
tacercarias (larvas enquistadas de F. hepatica), en el
intestino la peguefia larva sale de su cdpsula y atravieza
las paredes entéricas, para después migrar por el peritoneo
hasta el higado al que penetran por la cédpsula de Glisson.
Las larvas migran por algGn tiempo en el parénguima hepdatico
hasta gque 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 invasién es reciente y masiva por

larvas, observamos mGltiples hemorragias salpicadas en la

cdpsula y taGneles inflamatorios en el parénguima hepaticc.

Si 1la parasitosis es vieja podemos observar F. hepatica
adultas dentro de los conductos biliares gque se aprecian

muy engrosados y fibrosos. Esta l=2si6n se debe a lairritacion
F. hepatica sobre el epitelio de los conductos biliares

ocacionando una colanqgitis.

Algunos signos clinicos sugoestives de Fasciolasis son de-

bilidad, anemia, emaciaci6én ¢ ictericia.



376

THYSANQSOMIASIS:
Fl cé&stodo {gusano plano ) adulto que parasita el higa-

do es Thysanosoma actinicides. Es un pardsito de xumian-

tes. No s& conoce con certeza su ciclo de vida pero se

sabe gue intervienen 4caros de la familia QOribatidae.

T. actinoides e5 un gusano plano y segmentado, de color

blanco amarillento y de unos 15 - 30 cms. de longitud.
Ss encuentra en ductos biliares y vesicula biliar, a ve-
ces en el conducto pancredtico y el intestino delgado de

ovinos y bovinos.

Las consecuencias de la Thysanosomiasis no son severas, pe
ro puede observarse ictericia obstructiva y colecistitis, ya

que se forman saculaciones en vesicula biliar y colédoco.

COCCIDYIOSIS HEPATICA:

La coccidiosis hepdtica se presenta en conejos producida por

Eimeria stiedae. Este es un protozecario (coccidia) que afec-

ta tanto el intestino como el higado.

51 el conejo sobrevive a la infecceién entérica, B, atisdae
puede ir al higado, yva sea migrando por el peritoneo o
por la vena portia. Ya nn el tejido hepatico go dirvige al

epitelio de los copductos biliares para seproducivsec.
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En el higado de los conejos afectados s2 ven mltiples
abscesos pequefios nodulares, de tamafio variable, desde el
de la cabeza de un alfiler hasta el de un grano de maiz.
Estos nédulos son blanquecinos y los gue estdn cerca de la
cidpsula se proyectan ligeramente sobre la superficie. Al
cortarlos emerge un exudado purulento en el que por un

frotis pueden demostrarse gran ntGmero de ooguistes o Cocci

dias.

Microscépicamente hay una céapsula de tejido fibroso gue
alberga una infiltracidén de células inflamatorias, material

necrbotico y abundantes ooquistes.
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Completa las siguientes oraciones:

A las fases juveniles de log parisitos les lliamamos LARVAS.
Cuando los parisitos alcanzan la madurez sexual, estamos
ante la fase ADULTA del par&sito. El higado puede inflamarse

por invasidn de parisitos en fases v

Menciona las parasitosis hepdticas comunes, debidas a

FASES IARVARIAS:

Las Hepatitis parasitarias por formas ADULTAS de parAsitos

son:

Lee con cuidado y responde:

¢Cudles son las familias de nemhtodos gue tienen una migra-

cibn hepato - cardio - pulmonar antes de que las formas

adultas se establezcan en el intestino?

En su trayecto a través del higado las larvag migrantes hacen
JAUNELES  on el pavdéoguima, cCOmo me von estog tunoles o

canales al micyosceopleo?
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" 2Qué son las "Manchas de Leche" en higado?

Subraya la oracibn correcta:

Si una larva que estd migrando en el higado es de un paxra
sito gque habitualmente no se encuentra en el huésped:

- E1 huésped muere

-~ Se forman en el higado las "Manchas de Leche"
lLas larvas salen del huésped

- Las larvas se enquistan en el higado

- Hablamos de una migracién aberrante del pardsito

PO oo
1

Describe macroscbdpicamente un higado con quistes parasita-

rios, originados por la wmigracibén de larvas de nemdtodos

Subraya una opcibn de cada paréntesis v llena los espacios

vacios:

Ademds 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 mas comdn en

higado.
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El Cysticercus tenuicollis afecta animales j8venes de las

especies ‘ ’ Y

rara vez la bowvina.

En un higado con Cysticercus tenuicollis, se observan mGl-

tiples (ABSCESOS/VESICULAS/NODULOS) de variados tamafios.

Al microscopio los quistes o vesiculas se ven rodeados por

La HIDATIDOSIS, tambié&n llamada es

causada por (LARVAS/ADULTOS) de las Tenias llamadas:

Completa el siquiente cuadro:

Tipo de Quiste Hidatidico Originado por la Tenia

-

UNILOCUILAR

MULTILOCULAR
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Obsexrva detenidamente el siguiente egguemar

y T v >y ‘tw )14
N1 2

e

‘ s‘mu:n‘\d‘t L

HWTADO

L\«\ ]

HUESPED INTERMEDIARIO
CERDO O BOVINO

ZQué representa de la lidatidosis el esguaema antcerior?

- La signologia
La patogenia
-~ Las lesiones
Las consecucncias

o]
i

20
¢

El tamaiio del higado en la fidatidosis cestd (NORMAL/
AUMENTADO/ REDUCIDO) y se obaorvan gran cantidad de quistes

o vesiculas (AISLADAS /CONCLOMERADAS).

Describe un guiste Hidatidico UNILOCULAR y menciona la

diferoncia con ol MULTILOCULAR

Al microscopio alrededor do los ¢uistes, se obaerva

P P,
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. . N Ve '
En la siquiente lista, subrayva cudles son repercusiones

de la Hidatidosis en el higado:

Hipertrofia Hemorragias Infartos

Anaplasia Congestidn Isquemia

Atrofia Ictericia hemolitica Ictericia obstructiva
Hiperplasia Amiloidosis Hepatomegalia

Ahora,

menciona los parfsitos gque forman la parasitosis hepatica

llamada DISTOMATOSIS:

Encierra en un rect@ngulo el par@sito mas representativo y

frecuente de la Distomatosis.

iQue especies animales afecta Fasciola hepatica?

¢

Marca con una "X" el hufigped intermediario delciclo evolu-

tivo de F. hepatica:

- ratén lombriz de ticrra ~ ranas
- salamandra - lagartijas - caxrpas
- murciélago - caracol acudtico - hongog



A continuacién representamos la migracién de las larvas

de F. hepatica a través del rumiante, completa las oracio-

nes en los rectingulos vacios:

RUMIANTE CON Fasciofasis

e e e

\as \arvas igran
Qor el pardinquima
hepdtico hastd

que ervventran
un

]

/'asc/b{n_g hepatca aduba

.'I ‘

!d's/\n'wds

jmaran _poc el:

.

o £\ cuvmade

limina  ton
las heces :

I

3219
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Menciona algunos signos clinicos sugestivos de Fasciola-

sis:

A la necropsia vemos dgue:

8i la invasidn de larvas de F. hepatica fué aguda y masiva:

Si la Fasciolasis ya es crdnica

El céstodo adultoc que parasita el higado de rumiantes es:

A la parasitosis hepatica causada por el Thysanosoma

actinioides se le llama .

LCOhmo es el T, actinicidesa simple vista?

yédbnde se localiza en los

RUMIANTES?

iQud consecuencias trae para un rumiante el estar parasitado

por Thysanosoma actinioides?

La COCCIDIOSIS HEPATICA sblo se presenta en CONEJOS Yy es

causada por .
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contesta (F) Falso o (V) Verdadero:

En la patogenia de la Coccidiosis Hepatica:

() ELl conejo tuvo que haber sufrido anteriormente de
Coccidiosis entérica por Eimeria stiedae.

()} E.stiedae migra por el peritoneo o por vena porta,
rummbo al higado.

( ) Hay reproduccidn de E,stiedae en el epitelio de los
conductos biliares.

Las lesiones macroscbpicas de la Coccidiosis Hep&tica son:

Los hallazgos histopatoldgicos en un higado de conejo con

Coccidiosis son
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Contesta el siquiente Cuestionario:

Menciona las parasitosis hepiticas frecuentes en los animales

domésticos:

Explica la trayectoria de las migraciones larvarias en higado:

Describe las lesiones macro y microscdpicas causadas por la

migracibn de larvas de parfsitos por el higado:

Define Cisticercosis hepitica:
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Menciona los Cisticercos cominmente encontrados en el higado:

Describe un higado con Cisticercosis:

Menciona la etiologia de la Hidatidosis:

Explica la patogenia de la Hidatidosis:

Describe macro y microscdpicamente un higado con Quiste

Hidatidico:
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Menciona las consecuencias hepiticas de la Hidatidosis:

Menciona la eticlogia de la Distomatosis:

Explica la patogenia de la Fasciolasis:

Menciona algunos signos clinicos en la Fasciolasis:

Describe las lesiones hepiticas de la Fasciolasis:

Menciona los céstodos heplticos:
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Menciona las lesiones y consecuencias de la Thysanosomiasis:

Menciona la etiologia de la Coccidiosis Hepatica y qué

especie(s) afecta:

Explica la patogenia de la Coccidiosis Hepitica:

Describe las laesiones macro y microscbpicas de la

Coceidiosis Hepatica: .



4. NEOPILIASIAS DE HIGADO

De cuande en cuando se encuentran animales Jue pierden peso,
débiles y que mueren sin regponder a tratamientos. A la

necropsia se encuentra un tejido de nueva formacidén en el

ez, A

da formas, color y consistencia may variabies
veces se obsexvan focos de este tejido neo-formado di=ami-
nados en otros tejidos y ganglios linféticos. Hastolbaica-
mente se observan células con anaplasia, lo cque delerinin

que se diagnostique come Neoplasia en higado.

Las Neoplasias en higado preden ser Primarias (gue su uri-
ginan en el tejido hepitico) o secundarias (que oo ordoraan
fuera del higado).

Las Neoplasias Primarias de higado mis frecuenius som-

- Hepatoma Primario o Carcinoma Hepatocelular

- Carcinoma Colangioc-calular

El Hepatoma Primario:

Es una neoplasia de los bepatocitos, generalmente bendigna,

S

e

y oncuentra en hovinos, ovinos o parros generalmento

2

adultos. A simple vista so observa en el higado una masa

Gunica de color vaviable onbre ooy grin, gast nbaopro

oncapsulada, Je consintencia suave vy duo omorgo del pardns

guima hepiticoy;eani nunea omite matAstaais.



391

Microscbpicamente se observan cordones de hapatocitos de
4 o 5 capas de cé&lulas, de citoplasma granular aciddfilo,
con los nGcleos de varios tamafios y escasas formas mitdti-
cas. Por lo general, no es posible delimitar las triadas
portales. Se ha observado cilerta predisposicidn para esta
neopiasia en los animales alimentados con comida contami-~

nada con Aflatoxinas.

El Carcinoma Colangio-celular:

Es una neoplasia maligna (emite metastasis y causa la muer-
te del animal) derivada de las cé&lulas epiteliales que
reviaten los conductos biliares intrahepAticos. Se presen-

ta en perros, bovinos y ovinoecs, sobretedo en animalas

adultos.

Macroscbpicamente se ve en el higado una masa Gnica o mul-
tifocal de tejido neoplésico de color gris-~amarillo-blangque-
cino, generalmente no estf encapsulada y su consistencia
varia segn la malignidad y grado de necrosis que tenga,
siendo las blandas las m&s malignas, ya que gienen mayor

necrosis.

MieroscOpicumente se observan ductos bilinvoa de diferen-
tos tamafios, con las oélulas epiteliales o variadoas tamnn-

flos v grados de pigmentacidn nuclear, En 2l intorior de
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los conductos hay mucina.

Esta neoplasia origina f&cilmente met&stasis a otros drga-

nos como el pulmbn.

Se ha observado que el trematodo Clonorchis sinensis que

parasita los ductos biliares de los animales incluyendo
peces ¥y el hombre, tiene la capacidad de irritar el epitelic
de los conductos biliares y desencadenar el Carcinoma

Colangio-Celular.

Sblo mencionaremos las Neoplasias Secundarias del higado

mas fracuentes gue son:

Hemangiosarcoma
Linfosarcoma.
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Completa los espacios y subraya una opcidn de cada paréntesis:

Durante una necropsia observamos un higado con un tejido
de nueva formacidn, que al microscopio revela desdiferen-
ciacidn o anaplasia de las cé&lulas que lo forman; podremos

decir gue ese higado tuve

ZCuindo decimos que una Neoplasia en higado es PRIMARIA?

2Cuféndo es una Neoplasia hep&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 c&lulas escamosas

( ) Melanosarcoma

{ ) Carcinoma hepatocelular

( ) carcinoma de Glandula Mamaria

La NEOPLASIA benigna de Hepatocitos es llamada

El Hepatoma se presenta con mis frecuencia en animales (ADUL-

TOS/JOVENES) en las especies . ,




394

MacroscOpicamente el Hepatoma Primario se aprecia como

una MASA ENCAPSULADA de color v* consistencia

Al microscopio el Carcincma Hepatocelular se ve

Menciona el nombre de la Micotoxicosis que se cree estimu-

le la formacibdn de un Hepatoma Primario en los animales

La neoplasia maligna de las células 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

egpecies .

Se cree gque el tremdtodo de nombre

al parasitar los conductos biliares puede desencadenar

la formacibébn de laneoplasia hepitica llamada

pece con cuidado la siquiente historia: .

Un perro os alimentado con desperdicios de una empacadora

de pescado. Despulbs de algGn tiempo, ¢l animal se 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 higado. Como después de tratamientos con antibibticos no
mejora el animal, se decide sacrificarlo. A la necropsia se
ven mGltiples nddulos blanquecinos de variados tamafios, no
encapsulados. Ademfis se encuentran algunos nddulos pequefios
de este tejido neoplésico en el pulmdbn. Al hacer estudio
histopatoldgico se observan mGltiples conductos biliares

deformados con sus cé&lulas epiteliales de tamafios diferentes.

Ahora contesta lo siguiente:

dQué tipo de neoplasia hepStica crees gue sea, PRIMARIA o

SECUNDARIA? & Porqué?

¢Qué diagnbsticeo darias t@G?

En la historia anterior, subraya los datos clinicos que

apoyan el diagnbstico de Carcinoma Colangio-celular.

En la misma historia, encierra en un circulo las lesiones

que te ayudan para llegar al diagnbstico.

Por Giltimo, explica con tus propias palabras, porqud la

historia no pudo ser la de un Hepatoma Hepato-Celular.
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Responde las siquientes cuestiones:
¢En qué te basas para establecer un diagndstico de Neopla-

sia en higado?

Menciona los signos clinicos generales de las Neoplasias

Hepiticas:

Menciona la clasificacibn de las Neoplasias Hep&ticas y 4a:

ejemplos de cada una:

éQué es el Hepatoma Primario?

Describe la apariencia macro y microscdHpica del Hepatoma

Primario:

»

Qud especies afecta y qud circunstancia predispone a la

presentacidn del Hepatoma Primario:
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ZQué es el Carcinoma Colangio-Celular?

Qué especies afecta y qud circunstancias predisponen al

Caxrcinoma Colangio-Celulax:

Describe macro y microscdpicamente el Carcinoma

Celulars:

Menciona algunas neoplasias hepiticas Secundarias:

Colangioc -



LA PATOLOGIA DEL PANCREAS EXOCRINO

El Pdncreas es una gldndula mixta, de secrecifn end&crina

y exborina. ELl Pancreas es un 6rgano accesorio dal Sis-
tema Digestivo situado adyacentemente al duodeno, entre

la curvatura menor del estbmago y el bazo. El jugo pan-

credticoc o sacrecidn exderina del pédncreas, estda formado

por enzimas sintetizadas en los acinis glandulares y ver-
tida por los conductos pancredticos hacia el duodeno.

Para gue sea secretado el jugo pancredtico sa reguiere

de la estimulacién de 2 hormonas:la Secretina y la Pan-

creozimina.

Las enzimas digestoras elaboradas por el pancreas son:

Amilasa - actda sobre carbohidratos
Lipasa - actGa _pre grasas
Tripsina \

actfan sobre proteinas
Quimotrip-
sina

La Tripsina y Quimotripsina son secretadas en forma inac-

tiva para proteger el propio tejido glandular de la acciédn



proteolitica de estas enzimas, y cuando estdn en el in-

testino son activadas por enzimas entéricas.

El pancrama de la Patologia del Pédncreas exbcrino es el

siguiente:

PATOLOGIA DEL
PANCREAS  EXOCRINO

1INEcroSIS | |pANCREATITIS||mTIPoPIAsIia| |ATROFIA||NEOPLASIAS
PANCREATI- | “— e e —
te C.A . - . . L N - - M "

Veremos brevemente algunos detalles de estas afecciones,
excepto las neoplasias, ya que son raras y de escasa im-

portancia en las explotaciones pecuarias.

Necrosis Pancredtica:

Por alguna razén alGn obscura el potente arsenal de enzimas
pancredticas se activan de repente, provocando destruccién

del propio pancreas y del tejidoiadYaéente.

Esto ocurre especialmente en perros, y a veces en caba-
llos y cerdos. FEstdn predispuestos los animales obeéos
Yy aungue la etiologia no ¢s bien rconocida, se ha observa-
do la mayor incidencia en perros alimentados con dietas

ricas en grasas y pobres en proteina,
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Los signos clinicos apreciables en la Necrosis Pancredti-
ca Aguda son dolor abdominal severo, colapso y muerte

rapida.

A la necropsia se cbserva en la cavidad abdominal liquido
turbio sanguinolento gque contiene gotas de grasa. Puede
haber hemorragias en el omento: EL pédncreas se ve de
franco aspecto hemorrdgico y edematoso. Se ven adheren-
cias fibrinosas sobre las serosas. Alrededor del pdncreas,
se observan miltiples focos blangquecinos (como trozos de
gis) sobre todo en la grasa perirrenal y peritoneal, que
corresponden a zonas de necrosis del tedjldo adiposo

por acclén de las enzimas pancredticas liberadas.

MicroscObpicamente en el pancreas hay edema, hemorragias

vy necrosis de las células acinares y de adipocitos.

Por lo general no hay tiempo para gue se desarrolle un
proceso inflamatorio caracterizado por la infiltracién

de leucocitos, pues el animal muere sGbitamente,.

S1i el animal llegara a sobrevivir, se forma una gran ci-
catriz gue deda hipofuncional al pincreas, lo que Aa

como congecuencia Fsteatorrea vy Diabetes Mellitu
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Pancreatitis:

Son los procesos inflamatorios del Pancreas. Los irri-

tantes pueden llegar al pdncreas por 3 vias,

~ Por extensiédn de una inflamacién cerca del padncreas
(Pexritonitis).

- Por la sangre.

- Por ascencifén de irritantes a partir del conducte

pancredtico gue desemboca al duodeno {duodenitis).

La forma m&s frecuente de inflamacibn del pdncreas es

la Pancreatitis Intersticial Crénica que se presenta con

mayor frecuencia en gatos y caballos, causdndoles a ve-
ces la muerte. Es causada por pardsitos que ascienden
por el conducto pancredtico desde el intestino, acarrean-
do bacterias. Los pardsitos gue comtGnmente llevan in-

fecciones al pdncreas son nemd&todos (Toxocara canis en

perros y el Ascaris gsuum en cerdos) y tremdtodos (Dicro-

coelium dendriticum en rumiantes).

También los cambios metapldsicos del epitelio de los
ductos pancredticos gue se presentan en la Deficiencia
de Vitamina A, predisponen a la Pancreatitis Intersti-

cial Cr6nica.
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Microscépicamente el pdncreas afectado, en el gato, se
ocbserva reducido de tamafio, firme y gris. En el caballo
el padncreas con inflamacién intersticial crénica se ve

de aspecto lefloso, aumentado de tamafio y al incidirlo

hay exudado mucoso en los conductos.

Al microscopioc se ve infiltraciédn de leucocitos mononu-—
cleares y gran proliferacidén de fibras de col&gena. Los

Islotes de Langerhens no se ven afectados.

s

La consecuencia mds importante de la inflamaciédn crédnica
del péncreas es dque los conductos pancredticos inflama-

dos son un buen lugar para la formacibén de cdlculos pan-

Hipoplasia Pancredtica:

La Hipoplasia Pancreatica se presenta en perros y bece-~
rros,pero la enfermedad se manifiesta clinicamente s6lo
hasta el afio de vida. Los signos clinicos son diarrea

con esteatorrea y emaciacién.

MacroscdHpicamente se observa escaso tejido pancredtico,
cani trangparente, pero ol sistema de conductos excreto-

reg poermanece integro.
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MicroscHpicamente la hipoplasia afecta s6lo la parte agi-~

nar del 6rgano y apenas se ven algunos grupos de células

organizadas en acinis.

.

Atrofia del Pancreas:

La atrofia pancredtica puede ser Primaria o Secundaria,.

La atrofia primaria del pancreas se presenta en casos de
desnutricién severa, especialmente carencia de proteinas
en la dieta. A simple vista aparentamente no hay cambios,
microscépicamente en lugar de logs acinis se observa una

masa homogénea de células baséfilas.

La atrofia secundaria del pincreas se presenta por la
ohstruccibn de conducios pancreaticos, coma consecuencia
de procesos inflamatorios crbnicos, fibrosis intersticial

del pé&ncreas, invasgién de pardscitos como Asgaris suum

a los conductos y presencia de cdalculos pancredticos.

Hemos visto algunas lesiones pancredticas gue en mayvor o

menor yradoe llevan al animal a una Insuficiencia del Pédn-

or.

as BxOerinon.

Eata fasuiiciencia Pancredticn es uana afmceion fisiopato-

Taglea que consiste on la seducoidn o suprecidn del lue
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jo del jugo pancredtico vy gue clinicamente se manifiesta

porx:

ESTEATORREA - (grandes cantidades de grasa en las
heces).

DIARREA - (defecaciones frecuentes con heces
fldidas).

EMACIACION - (enflaguecimiento progresivo).

APETITO VORAZ

Estos signos clinicos se explican asi:

Al no liberarse jugo pancredtico, no hay Lipasa, Amilasa,
Tripsina, ni Quimotripsina, por lo gue gran parte de las
grasas y proteinas no se digieren y no pueden ser absor-
bidas, llevando al animal a una desnutricién progresiva,

aungue el animal tenga apetito y coma adecuadamente.
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Obgerva con atenciédn v ponle nombre a cada nGmero:

Relaciona las sigquientes columnas:

l. Actia sobre la Grasgsa. ( } TRIPSINA
2. Actia sobre Proteinas. ( } QUIMOTRIPSINA
3. Es secretada en forma ( ) LIPASA

inactiva.
4, ActGa sobre Carbohidratos. ( ) AMILASAH

5. Es secretada en forma
activa.
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Completa los espacios en blanco v subraya una opcibn en

cada paréntesis:

Aparte de las Neoplasias, gque son poce comunes, gué otras
alteraciones frecuentes encontramos en el Pancreas de los

Animales Domésticos:

cuando se activan y liberan las enzimas pancredticas

dentro de la propia gladndula, se produce

Ia Necrosis Pancredtica afecta a

Y sobre todo

cuando los animales son obesos.

La etiologia de la Mecrosis Pancredtica es (BIEN CONOCI-
DA / DESCONOCIDA). Lo que si sabemos es que existe una
predispogiciébn NUTRICIOHAL en los animales con dietas

en Proteina y en

grasas,

La Necrogis Pancredtica Aguda, también llamada Pancrea—

titis Aguda se manificata clinicamente por
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En la necropsia, ademds de observar el pancreas francamen-

te hemorrdgico, apreciamos

Al microscopio no observamos una marcada infiltracidn de

. rd
leucocitos, pero lo que si vemos es

Aunque generalmente mueren los animales durante la Necro-
gis Pancre&tica Aguda, si sobreviven los animales pade-

cerdn:

La inflamacién del Pancreas se llama

Ias Pancreatitis se originan cuando agentes irritantes

llegan al Pancreas por cualquiera de las siguientes vias:
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La inflamacidn crénica del tejido intersticial del Pan-
creas es la forma (MAS / MENOS) frecuente de Pancreati-

tis. Las especies mds afectadas con Pancreatitis Inters-—

ticial Crénica son:

Sus causas predisponentes son:

- MIGRACION DE PARASITOS por los conductos pancredaticos,

ejemplo:

Nemdtodo { en perros y

en cerdos).

Tremdtodo ( en ).

- METAPLASIA DEL EPITELIC de los conductos pancredticos,

ejemplo:

A simple vista la Pancreatitis Intersticial Crénica en

el gato se ve

y en el caballo

MicroscSdpicamente se ve

20ué puede pasar en los conductos pancredticos de los
animales que han sufrido Pancreatitis Intersticial Cré6-

nica?
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En perros y becerros, después de algunos meses de vida,
a veces se presenta enflagquecimiento progresivo y dia-

rrea grasosa. Como no ceden a ningfin tratamiento, mue-
ren o se les aplica eutanasia. ¢De gué padecimiento

pancre&dtico sospechas?

" Describe cbmo se ve a simple vista el padncreas de un

animal con Hipoplasia Pancredtica

y microscSpicamente

Recuerda que a diferencia de la Hipoplasia, en la Atro-
fia del pdncreas el 6rganc (NO / SI) ha llegado a su
nidximo desarrocllo paro que por alguna razén su tamafio

y funcionamiento se ven (AUMENTADOS / DISMINUIDOS).

Completa el cuadro:

Por desnutricidn
Tipos de

ATROFIA PANCREA-<

TICA

Por obstruccidén de
conductos
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¢A qué llamamos Insuficiencia del Pancreas Exbcrino?

I,ee con cuidadeo v coloca SI o NO si las siguientes con-

diciones pueden sgr causas de una Insuficiencia del Pan-

creas BExOcrino:

Desnutriciotn avanzada

Invasién masiva de Ascaris suumn en cerdo

Peritonitis

Diahetes mellitus

Obstruccién de conductos pancredticos por
cdlculos

Esteatorrea

Deficiencia de Vitamina A

Menciona los8 signos clinicos fundamentales de la Insu-

ficiencia del Pincreas Ex6erino:
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Contesta el siguiente cuestiocnario:

Describe la localizacidn anatbdmica del pdncreas y algunos

aspectos fisiolfgicos generales de su porcifn exfcrinal

Menciona las afecciones mAs frecuentes del péncreas exbH-

crino:

Explica la patogenia de la Necrosis Pancredtica y sus

signos clinicos?
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Describe macro y microscHpicamente la Necrosis Pancreé-

tica:

Menciona las consecuencias de la Necrosig Pancreatica:

Menciona las vias de entrada de agentes irritantes ai

Pdncreas:

Explica la patogenia de la Pancreatitis Intersticial

Crdénica y qué especies afectal
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Describe macro y microscépicamente un Pdncreas con Infla-

macién Intersticial Cré6nica!?

Describe macro y microscépicamente la Hipoplasia Pancred-

tica:

Menciona las consecuencias de la Hipoplasia Pancredtica

y qué especies afecta:l
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Explica los tipos de Atrofiz Pamcrediticoz:?

Mencionz los signos clinicos de una Ensuficiencia Pan-

credtica HxScrina:l
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Explica los tipos de Atrafia Pancrefiticar

™

Menciona los signos clinicos de una Insuficiencia Pan-

credticae Exécrina:



A PATOLOGTIR DEIL PERITONED

Debes recordar gues

El Peritonec es una membrana deigada, lisa y transparen
te que reviste la cavidad abdominal, formando la "CAVI-

DAD PERITONEAL".

Se reccnocen dos tipos de Peritconeo, el Parietal que re
viste las paredes intermas de la cavidad abdominal y el
Peritoneo Visceral gue cubre todos los Srganos de la ca
vidad abdominal y constituye 1a membrana serpsa & adven
ticia de estos Srganos. Ademds existen pliegues del pe
ritonec gque formesn =21 mesenterio, omentos v ligamentos

de sostén de los Srgonos abdomdinalces.

I Patoloegis del Peritoneoc se puede esgquematizar de la

siguiente forma:

— . A
i DPATOLOGLA DEL
|
!

PERITUNED
¥

st

RNORMA% 3 e e 5 St A ‘
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lL.as Neoplasias de Peritonec en los Animales Dom&sticos
como Mesoteliomas y Lipomas son tan raras gue no las ve

remos aqgui. Serd objeto de estudic en esta seccibn:

El Contenido anormal en el Peritoneo

En la Cavidad Peritoneal pueden encontrarse anormalmen-—
te substancias enddgenas 6 ex6genas. Hablaremos en es-
ta seccién de las substancias gue provienen del mismo

animal 6 ENDOGENAS.

Debido a gque la Cavidad Peritoneal contiene varios 6rga
nos, cada uno con una funciétn y contenido diferente, si
por alguna raztn patoldgica ese contenido llega a salir
de su 6rgano, con lo primero que entrarid en contacto di
cho contenido aberrante serd el peritoneo. Este puede

responder de 2 formas, dependiendo del tipo de conteni

do:

- Almacenando el contenido

- Rechazdndolo en forma de PERITONITIS

Los contenidos endfgenos que pueden encontrarse anormal
mente en el peritonco son:

1. Edema
2. Sangre
3. Ingesta
4, Orina
5. Bilise
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Veamos algunos detalles:

l. ILa Cavidad abdominal normalmente contiene escasza
cantidad de liguido seroso. La acumulacidn de gran
cantidad de liguido acuoso en la cavidad peritoneal

{abdominal) se designa como Ascitis 6 Hidroperitoneo.

La Agcitis se debe a la trasudacién de liquidos desde

los vasos del peritoneo debida a los mecanismos del EDE

MA :

- Elevacidén de la Presi®n Hidrostdtica por obstruc

citn del f£lujo venoso, Ejemplos:
~Cirrosis hepdtica
~Estenosis de la valvula tricfispide 6 pulmonar
~Falla cardiaca congestiva croénica

-Trombosis de la wvena cava.

- Disminucién de la Presiftn Coloidosmbtica por hi-

poproteinemia. Tjemplos:
~Desnutricidn

~Pardsitos intestinales masivos

Lasg repercusiones de la Ascitis son: aumento de la presidn

intraabdominal con dicnen ¥y a vocas produse una peritond-—

tis leve, puocs 10 presenois dol edema ng ligeramante ifrvd

tanta.,
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La Ascitis m&s que lesibn, es un signo a partir del

cual se debe indagar la causa inicial del edema.

La presencia de SANGRE en la Cavidad Peritoneal se

conoce como Hemoperitoneo. Las causas mds frecuen

tes son:

~ Ruptura de bazo 6 higado en perros y gatos por
traumatismos (atropellados).

-~ En bovinos, laceraciones del Gtero, ruptura de
arteria uterina 6 también la ruptura manual de
ios cuerpos lGteos al hacer palpacibn rectal ina
decuada.

- En intoxicaciones con Dicumarol & Warfarina (ve
nenos que interfieren en la coagulacién}, el mi
nimo dafio vascular en el peritoneo puede desen-

cadenar hemoperitoneo. La repercusidén del hemo-

peritoneoc es el schock hipovolémice y la muerte.

AN

La INGESTA que es el contenido del tubo digestivo,
es un hallazgo frecuente en la cavidad peritoneal.
Se presenta cuando hay ruptura del estébmago & integ
tino. MHay que tener especial cuidade en diferenclar
si la ruptura del tubo digestivo fud ante & post-mor

tem. Esto se hace localizando y observando los bor-

des del peritoneo adyacente al agujero, pensamos
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gque la ruptura gastro-~intestinal fud ante-mortem cuan-
do hubo tiempo para gue se desarrollara un proceso

inflamatorio.

A continuacién tienes una lista de los sitios del trac-
+o gastro-intestinal que con mayor frecuencia se rompen

segGn la especie y las causas posibles:

Animal Sitioc con_ruptura Causa
becerros abomaso Glcera perforada
bovinos adultos abomaso ———————— torsitn de abo-
maso
Glcera perforada
intestino —————— intususcepciodn

torsidn de ciego

cexrdos ileum parasitosis entég
rica masiva
hipertrofia mus-
cular del ileum

caballos estémago ———————— Dilatacibn Gas-
trica Aguda
ciego impactacibn
trombosis vermi
nosa
pPerros duodenc Glcera perforada

La consecuencia directa de gque la ingesata tenga contacto

con el peritoneo, es que éste se inflame (peritonitis).

4. ILas Gnicas posibilidades de que so encuentre ORINA

an la cavidad peritoneal son:
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Vejiga Urinaria

Ruptura de Ureter

Quiste urinarioc (Hidronefrosis)

La causa md3s comin es la ruptura de veijiga como con
secuencia de una sobredistensién, yva sea por cdlcu-
los uretrales, prostatitis,traumatismos directos &

cateterizaciones mal Thechas.

La orina es irritante para el peritoneo, por lo que
se desencadena una Peritonitis difusa, ademas de ori

ginar un cuadro urémico por la absorcidén de toxinas

endbtgenas.

NOTA: Para diferenciar la orina del edema en la cavidad
abdominal, habrd que revigsar el sistema urinario y hacer
pruebas quimicas, pero el olor amoniacal de la orina,

siempre es una buena gufa.

5. Encontramos NI1.IS en la cavidad peritoneal como con-
sccuencia de la distenaidn extrema y ruptura de la
vesficula hilior.

Lag causas do una ruptura de vesicula biliar son:
- Colangitis orionien
- Caloenlos bilinyay

- Fapciolanis

N

11 0l celdéddoco (cordos).
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- Toxocara canis en el colédoco (perro).

La bilis es altamente irritante al peritoneo por su ele
vada concentracién de sales, por lo gque desencadena una

Peritonitis, llamada "Peritonitis Biliar"
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Completa los espacios v subraya una opcién de cada pa-

réntesis:

Hay wvarias substancias que podemos encontrar anormalmen
te en la Cavidad Peritoneal cuando hacemos una necropsia,
puncién 6 laparotomia. Cuando las substancias provienen

de afuera hablamos de substancias

como son los medicamentos inyectados intraperitonealmen-

te,

51 las substancias encontradas vienen del mismo organis

mo hablamos de substancias

dCudles son las substancias ENDOGENAS gque podemos encon-

trar en la cavidad peritoneal?

Cuando una substancia en el peritoneo (an/no ca) jirri-

tante se ACUMULIA en 1o Cavidad Peritoneal,

En canhbio si 1o substancin os

el Peritoneo reagcions Inflamdndose (PERITONITIS).



423

Ia acumulacioén de grandes cantidades de liguido se-
roso, transparente de color pajizo en la cavidad abdo-

minal se llama

El Hidroperitoneo también llamado

se debe a 2 causas generales:

de la Presi6n Hidrostdtica, por

DISMINUCION/AUMENTO
alguna obstruccidén en el flujo sanguineo.

de la Presibén Coloidosmb6btica,

DISMINUCION/AUMENTO
por una baja concentracidén de proteinas en la sangre.

En las siquientes condiciones, indica el mecanismo por

el cual hay Ascitis: (T P.H. aumento de la Presitn Hidros-

t&tica 6 L P.O. disminucién de la Presién Osmbtica).

La vdlvula Aurfculo-Ventricular derecha tiene su did-
metro reducido .

Un rebafic de horregos en invierno en la Sierra del
Estado de Guerrero .

Dilatacidn ventricular derecha .
Hepatitis To6xica Crdnica .
Carcinoma Hepato-celular comprimicndo la vena cava pos-
terior .

Animales con abundantes gusanos redondos v plarnos en el
intestino .

Enfermedad de las Alturas ____ .

Albuminuris .
Trombo en la vena cava posterior .
Neumonia Intersticial Crénica severa _ ; e

Estenosis de la Arteria Pulmonay .
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Explica porgué un animal con abundante edema en la Ca-
vidad Peritconeal puede tener DISNEA o dificultad respi-

ratoria

ademds, el Edema por ser un poco irritante, si persiste en

contacto con el peritoneo, se originara

Cuando encontramos sangre en la Cavidad Peritoneal ha-

blamos de

Menciona una causa traumdtica que origine Hemoperitoneo

Zen gqué especie?

Ahora una causa téxica de Hemoperitoneo

Menciona una causa Hiatrogénica (an la cual el mismo

hombre o8 el causante do la legidtn) de hemoperitoneo
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Cuando el volumen sanguineo circulante es bajo habla-

mos de . gque es la consecuencia

principal del Hemoperitoneo. IT.a HIPOVOLEMIA (ES/NO ES)

la causa de muerte en un animal con hemoperitoneo.

¢En ddnde se localiza normalmente la Ingesta?

Para que la Ingesta tenga contacto con el peritoneo se

necesita

Las causas m&s comunes de ruptura del tracto gastro-

entérico y consecuentemente de ingesta en el Peritoneo

son:

En becerros en el abomaso.
En bovinos adultos en el abomaso.
b en el intestino.
En los cerdos en el ileum.
En los caballos _ en &l es-
témago v . - en el ciego.

En perros en el duodeno.

ot A
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Recuerda que si el animal estd 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 urinariaz

Las consecuencias de que la CRINA esté en conrntacto con

el Peritoneo son:

pues la orina es irritante

para el Peritocneo.

_Ya que los nivelea de urea

y otros metabolitos de desecho se incrementan en sangre.

cCuando la vesicaln biliar estd plotériza v hay uha sobre-

distensnidn de sus paredes, puede llegar a ROMPERSE y

antoneces a la necropaia encontraromos
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2Qué afecciones vesicales pueden dar como consecuencia

una Ruptura de Vesicula Biliar?

Por su (ELEVADA/BAJA) concentracién de sales, la bilis

({ES/NO ES) irritante para el Peritoneo, originando una
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Responde'lo siguiente:

Menciona las substancias endfgenas que anormalmente se

encuentran en la cavidad peritoneal:

Cémo reacciona el Peritoneo ante una substancia endégenn

aberrante:

2Qué es Agcitis?

Menciona las causas del Hidroperitoneo!
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Menciona las repercusiones de la Ascitis:

2Qué es Hemoperitoneo?

Menciona las causas del Hemoperitoneo:

Menciona las Consecuencias de Hemoperitoneo:

Explica cémo puede llegar ingesta a la cavidad peri-

toneal:
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Menciona las causas mds 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 orina

en la cavidad peritoneal?

Explica lap congecuencias de la orina en la cavidad peri-

toneal!
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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 inflamacidn del Peritoneo. Ias Peritonitis

se pueden clasificar desde varios puntos de wvista,

Aguda
l. Por su Curso Clinico

Crbnica

Al abrir la cavidad abdominal en las Peritonitis Aqudas, se

obgserva exudado (generalmente serofibrinoso) sobre las uero-

sas de los drganos y al remover el exudado se aprecia i -

ritoneo engrosado, sin brillo e intensamente rojo.

En las Peritonitis Crbnicas, el exudado se organiza y seo

forman sblidas adherencias de fibrina entre el peritoneo

parietal y visceral.

SEROSO },serofibrinoso
2, Por el tipo FIBRINOSO :} fibrinopurulento
de Exudado PURULENTO
HEMORRAGICO
3. Por su Locales © Focales
localizacibn Difusas o Generalizadas

Easta distribucidn de las Peritonitis depende en gran medida
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del aéente 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 inyeceidn intraperito-
neal o la perforacidn del reticulo 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 contaminacibn masiva del perito-
neo cuando hay ruptura de estbmago o intestino. Las Perito-

nitis generalizadas son casi siempre fatales.

a) Substancias ENDOGENAS
Quimicas EXOGENAS
4. Por su Etiologia b) VIRUS
¢) BACTERIAS
d) PARASITOS

a) Algunos ejemplos de Substancias Quimicas Endbgenasg son

bilis, orina, enzimas pancreadticas, ingesta y edema.

La inyeccidn intraperitoneal de algln medicamento irritante

aes el ejemplo bisico de Peritonitis por Substancia Quimica

Exbgena.

b) Las Peritonitis Virales son raras. Algunos ejemplos en
los animales dom@sticos son la “"Peritonitis Infeccioga Fe-
lina"y en ocasiones on "Hepatitis Infecciosa Canina" hay

lesiones peritoneales.
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La Peritonitis Infeccioga Felina causada por un virus, se

presenta sobretodo en los gatos jdvenes. El cuadro clinico
es fiebre persistente, anorexia, depresidn, emaciacidn,
anemia y muerte, A la necropsia se encuentra en la cavidad
abdominal abundante exudado seroso con filamentos de fibrina.
Sobre las serosas de log dbrganos hay un exudado granular

gris-blangquecino, que forman los llamados "Piogranulomas",

localizados especialmente sobre el higado y el bazo. El
higado puede mostrar un puntillec blanguecino que micros-
cbpicamente corresponde a focos de necrosis. Estas lesiones
pueden encontrarse en otros bdrganos como pulmbdbn, ojo y

encéfalo.

c) Las Peritonitis Bacterianas son las mis frecuentes. Las

bacterias llegan al Peritoneo directamente come consecuencia
de una ruptura gastrica o intestinal, por una herida (Traum&-
tica o QuirGrgica) infectada o por una inyeccibn intraperi-

toneal sin asepsia.,

De manera indirecta, llegan las bacterias al peritoneo por
la sangre o linfa (Bacteremias y Septicemias), o por exten-
sifn de una infeceoldbn en un drgano abdominal, como en las

metritis, onfalitis, ploelonefritis y cistitds.
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Las Bacterias o sus toxinas que con mayor frecuencia se les
encuentra en las Peritonitis son:

Haemophylus suis (Enfermedad de Glasser)
Mycobacterium tuberculosis (Tuberculosis miliar)
Nocardia asteroides (Nocardiosis)

Clostridium hemoliticum (Hemoglobinuria bacilar)
Clostridium perfringeng tipo B v 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 m&s frecuentes en los ani-

males domésticos son: Cisticercosis, Estefanuriasis, Estron-

gilosis.

La Cisticercosis en Peritoneo estd representada por el

Cysticercus tenuicolliis (fase larvaria de la Taenia hydati-

gena de los carnivoros) que parasita a ovinos, caprinos y

cerdog y por el Cysticercus pisiformis (fase larvaria de

la Taenia pisiformis que se encuentra también en carnivoros),
localizado en el peritoneco de los conejos. A veces el

"Quiste Hidatidico" se encuentra en peritoneo.

Los Cisticercos se sitQan en el tejido conectivo subperito-
neal y pueden proyectarse hacia la cavidad abdominal median-
te un largo Pedinculo. Se ven pequatias vesicuoias de 1 oa 2 om.
de didmetro que contienen un liquide serosc v oun punto blanco

gue es el egcolox. Por lo gonaral los Cisticorcos no produ-



cen cambios patolbgicos significativos. Su importancia

radica en la facilidad de que los perros adquieran Tenias

por ingerir visceras de ovinos y caprinos, contaminadas

con Cisticercos.

La Estefanuriasis es la infeccidn de los CERDQS por nemé&-

todos llamados Stephanurus dentatus. BEste parsito se 1o
caliza en regiones tropicales. Las larvas entran al huds
ped oralmente y al llegar al intestino salen al peritoneo
y migran hacia el higado. Del higado continfia la migra-

cidn peritoneal hacia la grasa perirrenal y lugares adya

centes. En éstos sitios las larvas alcanzan su estado -

adulto y las hembras horadan los ureteres para liberar

en su luz los huevecillos que salen con la orina.

Las fases adultas de S. dentatus son gusanos cilindroides
blangquecinos de 3 a 4 cm. aproximadamente.

Las lesiones encontradas son engrosamiento de ureteres

y Peritonitis local.

la Estrongilosis es la infeccidn de los CABALLOS por gusahos
cilindroides de la familia Strongylidae. La larva del -

Strongylus edentatus es el nemdtodo mds frecuentemente en

contrade en ol Peritoneco del caballo, Se localiza en el
cantro de zonas homorrfigicas del peritoneo o por debajo
de £1. Si ol parsito poarmanece por alafn tiempo en la

misma localizacibdn, el poritoneo responde con una inflamaa-
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cidn local crbnica proliferativa, gue llega a enguistar y

calcificar la larva. 8Si la invasidn por larvas de S, eden-

tatus es masiva puede originar una peritonitis generalizada

de curso agudo fatal.

5.- Las Peritonitis por Especie Animal:

A continuacidn damos una lista de las Peritonitis frecuen-

tes en cada especie animal domésticar

En Yovinos:

Peritonitis Difusa Aguda Purulenta, por perforacidn de re-
ticulo o Gtero.

Peritonitig Fibrino-Hemorrfgica, por perforacibn de aboma-
so0 o intestino.

Peritonitis Difusa Fibrino - Hemorrigica, en casos de Hemo-
globinuria Bacilar.

Peritonitis Local Fibrino Hemorr&gica, en enterotoxemias
ror Clostridium perfringes tipos By C.

Peritonitis Granulomatosa,en Tuberculosis y Actinobacilosis.

Peritonitis Difusa Fibrino - Purulenta por extensidn de on-
falitis.

En ovinos v caprinos:

Peritonitis Focal, por invasibn de Qesophaqostomun colum -~
bianum.
Peritonitis Fibrino - Hemorr&gica por extensibn de metri -
tis post-parto.

Peritonitis Sero - Fibrinosa, debido a Mvcoplasma agalac -
tiae.

En cerdos:

Peritonitis Difusa Purulenta,en infecciones por Corynebac-
terium pyogenes o extensibn de infecciones por castracio -
naes mal hechas.
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Peritonitis Difusa Sero - Fibrinosa,en la Enfermedad de
Glasser causada por el Haemovhylus suis.

Peritonitis Difusa Hemorrigica,en casos de Antrax intes-
tinal.

Peritonitis Granulomatosa, en Tuberculosis miliar.

En caballos:

pPeritonitis Difusa Aguda (fatal), comin como ¢consecuen-
cia de ruptura g&strica o intestinal.

Peritonitis focal,en verminosis como Estrongilosisy Ha~
bronemosis.

Peritonitis purulenta, en infecciones por Corynebacte -~
rium equi en potros.

En perros:

Peritonitis Granulomatoide por Nocardiosis y Coccidiomi
cosis.

Peritonitis Difusa Fibrino - Hemorrbgica (leve) en casos
de Hepatitis Infecciosa Canina.

Peritonits purulenta, causada en cachorros por Streptoco-
ccous_canis,

En _gatos:

Peritonitis Infecciosa Felina.
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Completa los espacios v subraya una opcidbn de cada pa-
réntesis.

fpp A= Aty

El Proceso inflamatorio del Peritoneo se llama:

Para estudiar las Peritonitis, debemos seguir ciertos
criterios que nos ayudaran a clasificar y descubrir la
etiologfia de esta afeccibn. Por eso ante todo signo o
lesidn sugestiva de Peritonitis debemos indagar:

l.- El curso clinico

5.~ La suceptibilidad propia de cada especie animal.

1.~ El Curso Clinico de las Peritonitis puede ser

o

-

A la necropsia sabemos que se trata de una Peritonitis
Aguda ni el exudado depositado sobre las serosas (SE DES-
PRENDE /NO SE DESPRENDE) fdacilmente. Ademfs el Peritoneo

esth grueso, (BRILLANTE/OPACO) y de color rojo intenso.

En camblo, on lan Poritonitins Crbnicas oncontramos a lane-

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 localizacidn de las Peritonitis puede ser:

Menciona 3 causas de Peritonitis local:

Subraya cudl(es) de las siguientes causas NO origina{n)

Peritonitis Difusa:

El virus de la Peritonitis Infecciosa Felina
Inyeccibn intraperitoneal de un medicamento acido
Nocardia asteroides en perros

Ruptura géstrica en caballos

Migracidn de larvas de Ascaris suum en cerdos
Haemophylus suis en cerdos

4.- Completa el cuadro:

LAS PERITONITIS
(ETIOLOGIA)

[enpocENAad [ExoGENAS |
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é A qué llamamos una Substancia Quimica ENDOGENA produc-

tora de Peritonitis?

Menciona 5 substancias gque provengan del propio animal

capaces de producirle Peritonitis.

¢Cémo pueden llegar al Peritoneo Substancias Quimicas -

EXOGENAS y provocar Peritonitis?

Responde (F) Falso (V) Verdadero respecto a la Peritoni-
tigs Infecciosa Felina.

La etiologia de la Peritonitis Infecciosa Felina es
un virus,

Sus lesiones son fiebre, anorexia, depresibn, emacia-
cibn y muerte.

A la necropsia vemos abundante exudado serofibrinoso
en cavidad abdominal.

Los "Piogranulomas" son focos de necrosis llepitica,
Afecta sobretodo a los gatos jbdvenes.

Las vias de entrada de las bacterias al peritoneo son:

DIRECTAS

INDIRECTAS
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Ccomo el Peritoneo es un medio ASEPTICO, en realidad

casi cualquier bacteria gue tenga contacto con &l, seréa
capaz de producir Peritonitis, No obstante,hay algunas
bacterias que se han aislado con mayor frecuencia de pro
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.

L.a Echinococosis o "Quiste Hidatidico" (NUNCA/OCASIONAL~

MENTE) so encuentra en Poeritonoo.

Dascribe cdmo se ven macroscdpicamente los Cisticercos en

al Poritonoo:
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Encierra en un circulo la afirmacibn correcta respecto

a las consecuencias de los cisticercos en peritoneo.

- mueren muchos ovinos, caprinos y cerdos.

- facilmente los perros adquieren los cisticercos.

- los perros llegan a infectarse con Tenias.

- no se encuentran cambios patoldgicos significativos en
los perros.

La infeccibn en CERDOS por gusanos redondos blanquecinos

de 3 a 4 cm. de longitud aproximadamente, localizados en

el peritoneo adyacente a los rifiones y ureteres, ¢ en qué

parasitosis peritoneal nos hace pensar?

. El nematodo causante se llama

Bstudia detenidamente este esquema de la Estafanuriasis

(empieza en el No.l)
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Encierra en un recténgulo lo que el esquema anterior
representa de la Estefanuriasis.

LAS LESIONES
LOS SIGNOS CLINICOS

LA PATOGENIA

ZQué lesiones produce la Estefanuriasis en el Cerdo?

En los caballos hay 3 especies importantes del genero -

Strongylus spp,que son:

S. vulgaris
S. edentatus

S. pudendutectus

éDe cudl de estas cspecies se encuentran larvas en el pe-

ritoneo del caballo?

eQud lesibn cncontramos en el Peritoneco, si la ilnvasibén

de larvas del Strongylus cdentatus es reducidaz

¢Y si la invasibn de larvas eg masiva?

5.~ 8¢ sabe que hay una diferoencia bien marcada respecto

a la suceptibilidad do algunas especieos animales a pade-

cor Paritonitias y lo relativamente rosistentes gue son

otran,
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Los EQUINOS son animales altamente susceptibles, a
P

diferencia de los CANINOS que son bastante resistentes.

Menciona las CAUSAS (No el tipo de Peritonitis) mas fre-

cuentes de Peritonitis en:

”
BOVINOS S
.
7
OVINOS Y CAPRINOS

CERDOS T
~
/
CABALLOS ¢
\

PERROS . GATOS
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Resuelve el siguiente cuestionario:

Menciona los criterios que se usan para clasificar las
Peritonitis:

Explica las diferencias morfoldgicas entre una Peritonitis
Aguda y una Crdnica:

;Cbmo clasificas las Peritonitis de acuerdoc al tipo de exu-
dado que presenten?

Menciona las causas frecuentes Jde Daritonitis focal:

Menciona las causas comuns. o revitonitis Difusa:

¢Cull es el origen de las oubstancias quimicas producto-
ras de Peritonitis? y menciona algunos ejemplos de cada
una:

Menciona la etiologia y describe las lesiones de la "Peri-
tonitis Infecciosa Felina®:
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Menciona las vias por las que pueden llegar las bacte~
rias al Peritoneo:

Menciona cuando menos 5 bacterias cominmente aisladas de
las Peritonitis:

Menciona los cisticercos encontrados en Peritoneo, las
especies animales que afectan y explica las consecuen ~
cias que ocasiona:

:qué es la Estefanuriasis?

Explica la patogenia de la Estefanuriasis, indicando qué
eapecie(s) afecta(n): i

Describe las lesiones encontradas en la Estefanuriasis:

Menciona el agente etiolbgico de la Estrongilosis peritoneal:

Explica las consecuencias de la Estrongilosis en peritoneo:

Menciona cu@les son los tipos de Peritonits y causas mas
frecuentes en:

DOVINOS:

OVINOS Y {CAPRINOS
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CERDOS

CABALILOS

*ERROS

GATOS



Utiliza una "X" para indicar tu eleccién:

1.
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EVALUACION FINATL

Cuando la sangre de un animal tiend exceso de CO2
v carencia de Op la mucosa de la cavidad oral se

ve

a)
b)
c)
d)

El
a)
b)
c)

d)

La

F

de color:

Roja
Amarilla
Azulosa
Rosa pdlido

pH dcido en la cavidad oral por excesiva fer-
mentacitn de carbohidratos predispone a:

Caries
Sarro
Fluorosis
Sialorrea

caries dental es maés frecuente en los bovinos
gue en los perros.

v

La Fluorosis dental s2 presenta en zonas donde hay
carencia de [FFluor.

P

Relaciona las siguientes columnas:

a)

b)

c)

v

Un cerdo gue mete la trompo
en una cubeta con sosd vy se
produce necrosis del epite-
lio de los labios.

Un bovino con Gleeran en 1la
mucosa da Ia lengua.

Un ecaballo con odontafitos
quae se laastima las enciog,

)} Gingivitis
} Quelitis

) Glositis
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Menciona cuatro Estomatitis Vesiculares de los ani-
males domésticos:

’ ’ r

Ias lesiones de la Fiebre Aftosa son:

a) Ulceras en espacios interdigitales y tetas
b) Enteritis ulcerativa

c) Ulceras en mucosa oral

d) Perforaciones cutdneas mltiples

e) Glositis granulomatosa

Menciona la Enfermedad Vesicular presente en la Re-
pGblica Mexicana:

dCudl de las siguientes enfermedades no produce Es-
tomatitis Ulcerativa?

a) Diarrea Viral Bovina

b) Rinotraqueitis Infecciosza Bovina
¢} Actincbacilosis

d) Ectima Contagioso

e) Fiebre Catarral Maligna

2Cudl es el nombre de la enfermedad caracterizada
por estomatitis ulcerativa en los bovinos, emacia-
cién, opacidad de la cbébrnea, incoordinacién al ca-
minar, agresividad y otros signos nerviosos?

dCudl es la enfermedad viral gque afecta ovinos y
caprinos produciéndoles ptastulas y Glceras alrede-
dor da los labios, morro y mucosa oral?

Relaciona lo siguiente:

a) Causada por una bacterin

Gram - afecta osencial- { ) Actinomicosis

mante tejidos blandowu

(lengua, carrillos, en-

cias, mGsculos).

{ } Actinobacilosis

b) Lesiona tejidos duros

(mandibula) y o4 cousadn

por una bacteria Gram +.
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2Cudl{es) de las siguientes parasitosis afecta(n)
la lengua?

a) Ascaridiasis

b) Triguinelosis

c) Sarcosporidiosis
d) Habronemosis

e) Cisticercosis

f) Tricostrongilosis

ZCudl es la principal consecuencia de la Cisticer-
cosis aparte de las pérdidas econbOmicas?

Relaciona:

a) Neoplasia derivada del tejido
epitelial de la mucosa de la
lengua 6 tonsilas, Microscopi-
camente se observan laminacio-
nes concéntricas de queratina. ( ) Epulis

b) Neoplasia epitelial de origen

infeccioso de aspecto verruco- ) Carcinoma do
80 y que puede desaparecer es- Cé Julas Esca--
pontdneamente. mosas

c) El 90 % de estas neoplasias
cuando se presentan en 1lad boca ( )} Papiloma
de los perros son malignas.

d) Neoplasia originada en la en-
cia de los perros, sobre todo ( ) Melanoma
de raza Boxer, causada por
irritacién mecdnica cons-—
tante.

En la siguiente lista, coloca on el paréntesis una
D (DISFAGIA) o una A (ANOREXIA) seqgun sea lo que
experimenta ¢l animal:

a) ( ) Un perro con Robia.

by { } Fiebre

e} ) Borrego con BEcotima Contagioso

d) { ) ¥pulis en Perros.

e) { ) Alimento contaminade con insecticida.
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Define los siguientes términos:

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

Ias consecuencias qgue trae consigo la obstruccién
de conductos salivales son Quiste Salival y Muco-
cele:

F v

Rédnula es un gquiste salival en el Conducto de
Stenon.

F v

2Cudl de las siguientes condiciones NQ causa com-
presién esofdagica?

a) Linfadenitis tuberculosa

b) Spirocercosis

c) Absceso pulmonar

d} Hueso de aguacate atorado

@) Persistencia de Arco adértico derecho

La acalasia se presenta s6lo en los perros viejos
y se manifiesta por v6mito constante y mega-eséfago.

F v
De las paredes del nédulo parasitario en esdfago,

causado por Spirocerca lupi es frecuente gque se
desarrolle una neoplasia:

F \%

Seflala cudl(es) de las siguientes enferincdades NO
causa (n) csofagitis ulcerativa:

a) Rinotraqueitis Infecciosa Dovina
b) Ectima Contagioso

¢) Diarrea Viral Rovina

d) Sarcaosporidiosis

e} Flobre Catarral Maligna

£) Hipodermosis.
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Cudl es la enfermedad viral d= los bovinos que
produce tlceras en tracto digestivo cuando los
animales son j&6venes?

Relaciona las siguientes columnas:

{ ) Tetraciclinas por via oral. a) Indigestién

( ) Exceso de Fibra Cruda sdbi- Simple,
tamente. ’ b) Indigestién con

{ ) Exceso de Proteina. Replesién.

{ ) Falta de Fibra Cruda en la ¢) Indigesti6n
dieta. Acida.

( ) Exceso de Fibra Cruda por d) Indigestién
largo tiempo. Alcalina

{( ) Alimentos en descomposicién e) Ruminotoxemia.

{ ) Exceso de granos. f) Indigestit6n por

( ) Exceso de Urea en la dieta. Insuficiencia de

{( ) Deficiencia de Co en la ra- Micropoblacién
cién. Ruminal.

{( ) Compresibébn de es6fago. g) Indigestién

Vagal.

Subraya la opcidn correcta del paréntesis:

Las indigestiones ruminales (RARA VEZ/GENERALMENTE)
se acompafian de Atonia Ruminal.

En la siguiente lista indica las causas de Atonia
Ruminal:

8) Ulceras en Rumen

b) Sobrecarga del Rumen

¢) Ingesti6tn de Plantas con Aminas Téxicas
d) Compresi®n e inflamacién del Nervio Vago
e) Rabia

f) Praresios

q) PBnferaecdades Orénicas

h) Neumonfauyu,

El Timpanismo Primario Simple puede repercutir en
muerte por anoxia cerebral.

¥ \Y
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Relaciona:

a) Gas acumulado en rumen
en forma de una gran

burbuja. ( ) Timpanismc Primaric
b) Papilomatosis esoflgica Simple
c) Un gel formado por el
4cido péptico,"atrapa" { ) Timpanismo Primario
el gas e impide la evo- Espumoso
lucibn de cantidades
considerables de gas ( ) Timpanismo Secundario

del rumen.
e) Compresidn Esofigica.

La Reticulo-Peritonitis-Traumbtica es mas frecuente
en los hatos en pastoreo gque en los estabulados.

F v
Subraya lo correcto.

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

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

P v

Menciona 3 enfermedades virales capaces de producir
ruminitis ulcerativa:

2Cuhl es la bacteria involucrada en la Ruminitis
Necrbtica?

Subraya lo correcto:

Un exceso de carbohidratos solubles e¢n la dicta
(granos) predispone a una Ruminitis (ALCALINA/ACIDA).

“
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Ademas de deficiencias minerales y de vicios, mencio-
na otra causa de Apetito Pervertido en los bovinos:

¢En qu& condiciones se presenta el Desplazamiento
del abomaso?

a) Vacas durante su maxima produccidn lActea.
b) vacas alrededor del tiempo del parto.

c) Vacas sobrealimentadas.

d) Vacas con Apetito Pervertido.

Todas las siguientes condiciones son compatibles con
una Toxrsibn gastrica, excepto uha:

a) Es casi exclusiva de perros.

bh) Sobre todo en animales de talla grande.

¢} Sucede cuando el estbmago esti vacio.

d) Pasa cuando el animal ha hecho ejercicio violento.

e) El estbmago ha girado 180° alrededor de un eje
entre cardias y piloro.

Cuando se ve a un caballo expulsar alimento por las
fosas nasales, despu&s de haber sufrido un Cblico,
¢En qué lesibn estomacal piensas?

a) Intususcepcibn,

b) Uremia.

c) Torsibn estomacal.

d) Constriceidn estomacal.
e) Ruptura estomacal.

Por el tipo de lesibn que proesenten (Cbmo se clasi-
fican las Gastritis?

. ’ -

Ademis de la Ascaridiasis menciona otra parasitosis
causante de Gastritis (Abomasitis):

JQud tipo de Abomasitis produce ol nemitodo Haomonchus
contortus y quf cspocie pasasita?
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La Gastrofilosis esti causada por:

a) Gusanos redondos {(nemitodos).
b) Gusanos planos (céstodos).

¢) Larvas de Mosca.

d) Crusticeos.

e) Protozoarios.

ZQué especie parasitan los Gastrophilus spp. y qué
6rgano lesionan?

En la Uremia hay nbdulos en la mucosa oral y estoma-
cal.

F v
En la Habronemiosis podemos encontrar en el estbmago
de los equinos; nddulos, gastritis catarral y/o hemo-

rragica.

F v

Explica brevemente la patogenia de las Qlceras esto-
macales por Hiperclorhidria.

dCual es la neoplasia maAs frecuente que se encuentra
en el akomaso de los bhovinos?

Manciona ¢l término correcto para designar al pro-
ceso Inflamatorieo en:

CIEGO -
COLON -
RECTO -
INTESTINO EN GENERAL -
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Menciona las 3 estructuras b&sicas de las hernias.
(Haz un esquema)

¢De qué dependen las consecuencias de las flernias?

dCull es el Organo del Sistema Digestivo mas facti-
ble a prolapsarse?

El enfiscma intestinal es una enfermedad infecto-con-
tagiosa que causa graves pérdidas ccondmicas a los
porcicultores por concepto de Decomisos.

F

v

vblvulo es la rotacibn del intestino alrededor de
su eje longitudinal.

F

a)
b)
c)
a)

a)

£)
q)

Dafine ol Ltérmino COlico.

v

Relaciona:

CAUSAS
Exceosiva fermentacibn
entérica
Huesos que han pasado
el piloro
Absceso en peritoneo
FITOBEZOGARS
Pelota de hule en el
lumen del duodeno
Diarvea profuna
Timpanismo ruminal

CONSECUENCTAS
perforacidn intestinal

Compregsibn entbrica
Dilatacidbn intestinal
Oclusibn entlrica
Conerowibn intestinal

Intususcepeibn




57. ¢En qué drgano{s) tiene su origen el ¢cdlicn?

)

58. Mencicna cuando menos 6 barreras de Doefensa dal Intes-
tino en contra de los agentes irritantes:

52. Menciona los 4 mecanismos productores de Diarrea,

60, Completa el siguiente cuadro:

TIPOS DE ENTERITIS |
SEGUN LESION

e 7 N\

1

6l. La colibacilosis es una enfermedad gue causa Enteri-
tis Ulcerativa.

F v

62. El diagnbstico de Colibacilosis se completa cuando
aislamos del contenido intestinal colonias de Ische-
richia coli.
F v

63. Menciona los tipos de presentacidn de La Colihacila-
sia.
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;A qué edad causa elevada mortalidad la Gastroente-
ritis Transmisible de los werdos?

a} Reci®n nacidos

b) Al destete

c) sdlo afecta adultos

d) Entre la 2a.y 3a. semana de edad.

Los Céstodos intestinales (gusanos planos) producen
una enteritis catarral.

E A\

Los animales recién nacidos pueden estar ya parasi-
tados por Ascaris spp.

r.__ v

Los Ascarolideos causan una enteritis hemorrgica al
quitar del huésped gran cantidad de sangre,

F___ Vo
La tricostrongilosis es la oclusidn del intestino
r " bolas de 210" comprimidas por los movimien-
pe P p

tos peristilticos.

F \Y

Mencicna una enfermedad de etiologla viral gue pro-
duzca Enteritis Catarrxal.

dQué especic del Género Clostridium estd involucra-
da en las entorotoxcmias?

La Enterctoxemia os una enfermedad contagiosa,

| S \Y R

doul condiciones dabe haber en intesting para que se
presente una entevotoxomiag
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Las coccidias son protozoarios que se reproducen

‘en las células epiteliales del intestino y produ-

cen Enteritis Hemorragica.
F v

iQué especie(s) afecta(n) y qué tipo de enteritis
provoca la Ancilostomiasis?

El Arsénico y el Mercurio son 2 venenos gque impiden
la correcta coagulacidn sanguinea por lo gue causan
Enteritis Hemorragica.

F v

La Enteritis Diftérica es una forma de Enteritis
Fibrinosa.

F v

La Disenteria Porcina causada por el Treponema hyody—
Senteriae., LA qué edad afecta los animales?

a) Recié&n Nacidos
b) Adultos
¢) En crecimiento

LQué bBrgano afecta y que lesidn(es) produce la Disen-
teria Porcina?

La Panleucopenia Felina se caracteriza por producir
una Proctitis Fibrinosa.

¥ Y
La Enteritis Necrbdtica de los cerdos estd causada por

v afeeota lechones de

_de odad.




81.

82.

B3,

84.

85.

86.

87.

88.

Eal

ZQué pasa si una flcers intestinal es infectada por
21 Fusobacterium necrophorus?

a) El animal muere rapidamente.

b) Se produce una enterotoxemia.

c) La Glcera se extiende y se torna crbdnica.
d) Peritonitis Aguda.

@} Nada.

Menciona 2 enfermedades virales gue causen Enteritis
Ulcerativa.

Menciona el complejo etioldgico de las “"Glceras bo-
tonosas" del cerdo.

Por qué un animal con Sclmonelosi: puede quedar como
portador sano de la enfermedad?

{Qué lesiones provoca en el Sistema Digestivo la
Uremia?

boca
estdmago
intestino

Menciona 2 enfermedades causantes de Enteritis Proli-
ferativa.

2Qué especie(s) afecta y que porcidn del intestino
lesiona el Mycobacterium paratuberculosis?

’

bascribe el aspecto macroscOpico de la paratubercu-
losls en intestino,




89.

9G.

91.

92.
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Telangiectasia es:

a)Taponamiento y oclusibn de los sinusoides hepati-

b)
c)

a)
e) .

cOos.

Proliferacibdn de los conductos biliares.
Dilatacidn y congestidn de los sinusoides hep&-

ticos.

Un tipo de fibrosis hepatica.
Esclerosis y engrosamiento del endotelio sinusoi-

dal.

Relaciona en Higado:

En
de

a)
b)
c)
a)
e)
£)
q)
h)

i)
1)
x)
1)
m)
n)
o)
p)
q)

)} Es normal. a.

) Reacciones Antigeno-
Anticuerpo constan- b.
temente.

) Fiebre. c.

} Cambio Autolitico.

Iinfiltracibdn Ami-
loide.

Degeneracidn Albu-
minosa.
Infiltracibn Gluco-
génica.

la siquiente lista indica con una "X' las causas

Metamorfosis grasa Hepatica:

Retencibn placentaria
Deficiencia de Colina
Diabetes Mellitus
Intususcepcibdbn intestinal
Fascioclasis

Gestacibdn gemelar en ovejas
Quiste hidatidico

Reticulo Pericarditis trau-
mhtica

Hepatitis Infecciosa Canina
Intoxicacidbn con FPbsforo
Enfermedad de las Alturas
Onfaloflebitis

Ingestidn de Plantas Tdxicas

Ixceso de grano en la dieta
Abscesos heplticos
Deficiencia de Cobalto
Coetosia

Cita 3 causas de Ictericia Heophtica:
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Cita 2 causas de Ictericia Obstructiva:

94, Menciona brevemente la patogenia da la Neorosis Hedh-—
‘tica Centrolobulillar:

95. La Necrosis Hepatica Perilobuliliar se debe u cras-
tornos de tipo:

a) Vviral

b} Toxico

¢) Hipdxico

d} Bacterdmico

e) Andxico

96. Las lesiones Hopaticas de la Atlatoxicosis son:

a) Dilatacion do¢ sinusoides.

b) Disociacion Jde cordenoes hepiticos.

c) Infiltracibén Aamiloide.

d} Telangicctasia.

e) Necrosis dc hepatocitus vy proliferacidbn de corni-
ductos biliares.

97. Las siguientes son repercusiovines de la Fibrosis
Hepitica masiva,oxcepto ucia:  udfenlis con una "X“.
a) Hipoprotoinemia.
b) Hiperglucemia.
¢) PFotosensil:ilizacibn,
d} Ictericia.
¢) Coagulacidn Dheficiente.

98, ¢(En qué® caso(s) so¢ yresenta Libiaosis hepation?
a} Trombosis de vena porta,
b) Estenosis de la valwvala wricusprde,
¢) Hepatitis crbanica.

d) Infiltracidn glucoagénica.

90, Unn Uoleoiatitis e cauda Jde Joterlioia pogte
hophtion,

§ vy
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100. Describe las leslones hepaticas mas significativas
de un feto abortado por RINOTRAQURITIZ INFECCTOS!.
BOVINA.

101. Las siquientes lesiones son caracteristicas de jlepa-
titis Infecciosa Canina, excepto una; tndicalua.

a) Infiltracidn de linfocitos y neutrdfilos en
sinusoides.

b) Edema de la vesicula biliar,

¢) Necrosis Centrolobulillar y Hemorragias.

4) Adherencias de fibrina entre vesicula y peritoneo.

e) Cuerpos de inclusién intranucleares acidbfilos.

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

{ ) Absceso hepatico a. Vena porta

{ ) Salmonelosis b. Arteria hepatica
{ ) Tuberculosis c. Vena umbilical

{ ) Leptospirosis d. Ductos biliares

( ) Hepatitis Necrdtica e. Extensidn dircecta
( ) Hemogiobinuria Bacilar

103. La Acidosis Ruminal es un factor predisponente para
la presentacidn de Abscesos en higado.

.

F v

104. Explica brevemente la relacibn que hay entre Hemo-
globinuria Bacilar y la Fasciolasisis,

105. Relaciona las siguientes columnas de Hepatitis Para-
sitarias:

a) Migracion de aAscaris { ) Coccidiosis hepatica
suum.
b} Cysticorous tenuicollis(

) pictomatonis
¢} Behinocooous yranunlosu:{ ) ond:
}

e uadatidiao
Maehas ddo bechae
Cimanr Chuticeroosin hendtie s
hysoanosomna actin dlen Y SIS LS R TS T

crio otiedas {

{ }oolangit e



106.

107.

108.

109.

110.

111.

SQué lesidn esperas encontrar en el higado de un

animal gque murid por invasibn masiva de larvas de
Fasciola hepatica?

¢8i la Fasciolasis es crbdnica, gué lesiones hepéti-
cas encontraras?

Menciona 2 Neoplasias primarias y 2 secundarias en
el higado.

2Por qué& en una Necrosis Pancre&tica puede presen-
tarse Necrosis del tejido adiposo de la cavidad ab-
dominal?

Menciona 3 signos clinicos apreciables en una Insufi-
ciencia Pancreatica.

e ¢

Menciona 5 substancias endbgenas gque pueden encontrar-
se¢ anormalmente en ¢l peritonco.

a)
)
)
)
o)

Monciona 3 causas de Ascitls
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113. A continuacidn menciona 2 ejemplos de:

Peritonitis téxica:

Peritonitis viral:

Peritonitis bacte~
riana:

Peritonitis parasi-
taria:

Las Respuestas correctas de la Evaluacibn se enruentran

en la pdgina 467.

Ahora anota el nGmero de aciertos gue obtuviste en la

Evaluacién Final:

Compara esta cifra con el nGmero de aciertos gue logras-

te en la Evaluacion Inicial.

i el ntmero de aciertos en la Evaluacién PFinal os nayor
que en la Bvaluvacidn Inicial, habrds cumplido con ¢l obie-

tivo prinecipal del presente Texto.
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Respuestas al TLxamen

1. c
2. a
. v
G, ™
[ {c; Gingivitics

(a) Quelit:is
(b) Glosirv.:

6. FFiebre Aftosa, Exantema Vesicular, Estomatitis
Vesicular. ¥Fnfermedad Vesicular del Cerdo.

7. a, c,

8. Estom~t1ti: Vesicuia:
9. e

10. Fiebre Catarral Maligna
11. Ectims Contagioso

12, (b) Actinomicosis

{a} Actinobacilosis
13. L, ¢, .

i4. Posibilidad de infeccién en el hombre afectando
el Sistema NHervioso Central

ib. (d) FEpulis
(a) Carcinoma de C6lulas FEscamosas
(L) Papilomn
(e} Mrlanoma

16, (D} Un perro con Rabia

(A} Fiebre

(D) Borrego con Ectima Contagioso

(DY Epulis en porrons

{(AY Adimento contaminado con insecticida,



17.

i8.
l9.
20.
21.
22,
23.
24,

25,

26.
27.
28.

29,

30.

31.
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a - Ptialismo: produccién y secrecién aumentada
de saliva.
b ~ Aptialismo: carencia de producci6bn y secrecidn
de saliva.
c - Sialorrea: escurrimiento de Saliva por la boca.
d - Sialolito: concreecidn de sales minerales loczali-

zada en los conductos salivales.
e - Mucocele: Acumulacién subcutdnea de Saliva cau-
sada por ruptura de conducto salival.

v
b, e, £.
Rinotraqueitis Infecciosa Bovina,

(£} Tetraciclinas por via oral.

(b} Exceso de Fibra Cruda stGbitamente.

(d) Exceso de Proteina.

(f}) Falta de Fibra Cruda en la dieta.

(a) Exceso de Fibra Cruda por largo tiempo.
(e) Alimentos en descomposicién.

(c) Exceso de granos.

(d) Exceso de urea en la dieta.

(f) pDeficiencia de Co en la racién.

(g) Compresi6tn dsl esbfago,.

(RARA VEZ/GENERAIMENTE)

a, b, ¢, d, e, £, g.

V.

{a} Timpanismo Primario Simple
{c} Timpanismo Primario Espumoso
{h,d) Timpanismo Secundario.

r

{MIETOR/ PIOR)

<



32.

33.

34.
35,
36.
37.
38.
39,

40.

41.

42.
43.

a4,

45.
46,

47.

48,

49.
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v
Rinotraqueitis Infecciosa Bavina
Fiebre Catarral Maligna

Diarrea Viral Bovina

Fusobacterium necrophorus.

(ALCALINA/QQ;QA)

Encefalitis Virales como Rabia,
b

c

e

Gastritis Catarral, Gastritis Hemorrdgica,
Gastritis Ulcerativa.

Habronemiosis
Tricostrongilosis
Gastrofilosis

Abomasitis hemorrdgica en ovinos.

(o]

Los Gastrophilus spp. parasitan caballos y el 6r -
gano afectado es el estOmago.

\Y

v

En el estémago cuando estd vacio y hay exceso de pro-
duccién de dcido clorhidrico, el jugo gdstrico di-
giere la pronia mucosa estomacal, exfeoliando la mucosa.

Linfosarcoma.

cieygo ~ Tiflitia o cecitia,
colon - Colitis
tecto - Proctitis

Intestino on General -  ENTERITIS.



59.

51.

52,

53.

5.

55.

56.

57.

58.

89,
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arllo nernidrio

contendn

San Neeniana

Del toamafin del unillo herniario.
£1 ractnH.

F

F

() Perforaci6n intestinal
(c,g) Compresiébn entérica
(a) Dilatacién intestinal
{e) Gcolusibén entérica

(a) Concrecién intestinal
(£) Intususcepcidn

C68lico &8s un término clinico gque denota cualquier
dolor originado en 6rgancs de la cavidad abdominal.

En cualquier 6rganc de la cavidad abdominal.

pH alcalino

Descamacién epitelial
Micropcblacién entérica
Inmunoglobulinas A
Placas de Peyer
Peritaltismo elevado
Enzimas intestinales

Hipermortalidad
Hipersecre clén
Permeabilidad Aumentada
Malabsorciodhn



60.

TIPOS DE
SEGUN

ENTERITIS :
LESION |

o 4 O

Colibaciiosis Entérica,

ENTERITIS| {ENTERITIS
FIBRINOSA| [ NECROSAN-
TE

T \
ENTERITIS| |ENTERITIS
ULCERATI-| | PROLIFE-

VA RATIVA

Colibacilosis gnterotéxica,

Colibacilosis Enterotoxémica y Colibacilosis Septi-

Clogtridium perfringens o welchvi.

La Ancilostomniasis afecta

enteritis hemorrdgica.

ENTERITIS| | ENTERITIS
CATARRAL HEMORRA-
GICA
61. iy
62. r
63.
cémica.
64. a
65. v
66, v
67. F
68. F
69.
70.
71. F
72, Anaerobiosis.
73. v
74,
75. w
T \Y
77. o
8.

sandc tiflitin v
(hiftérica).

Gastroenteritis transmisible de los cerdos.

a los canideos y provoca

La Disentaerisa Porcina ofecta ¢l ciego y colon cau-
colitis hemarrdgica y/o fibrinosa




79.

80.

81,

82.

a3.

84.

85,

86.

87.

88.

89,

90.

51,

22,

v

La Enteritis Necrética de los cerdos estd causada
por el Clostridium novyi tipo B y afecta lechones
de menos de una somana de edad.

o]

Diarrea Viral Bovina
Cdlera Porcino

El virus dsl c6Hlera porcino
+

Salmonella cholera-suis
o+

Fusobacterium necrophorus

Porgue la Salmonella spp. puede guedar latente en
la Vesicula biliar del animal infectado y elimi-
narse peritdicamente.

boca - estomatitis ulcerativa
estémago- gastritis ulcerativa
intestino~ entexritis ulcerativa

Tuberculosis
Paratubexculosis

Afecta sobre todo a bovinos lesionando el ileunm.

En el ileum de los animales infectados la mucosa
se aprecia engrosada yarrugada {como circunvolu-
ciones cerebrales o como egtrias de “lavadero")

c

{c} Es normal

{a) Reacclones Antigeno-Anticuerpo constantemente
{b) Fiebre

(b)Y Combio Autoliticeo
b,e,f.h,3,%,m,n,q.

Hepntitie

Fibrosis Hepitica Masiva (civrosis)
Hepatosin

Hocronis Hepatica



93.

94.

95.
96.
97.
28

99.

100.

101.

lo2.

103,

104.

105.

106.

473

Fasciolasis
Compresién del colédoco
Cédlculos vesicales.

Por una Congestifn Crénica General la sangre gque
irriga al higado estd hip6bxica 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,
va no hay oxigeno, por lo gue estas células mueren.

b
e
b
a, b, c.

v

Hay puntilleo blanguecino 2 simple vista.
Microsc6épicamente se ven focos de necrosis v pre-
sencia de corptsculos de inclusi®tn intranucleares.,

a

{(a} Absceso hepdtico.

(a) Salmonelosis

(a,b,c,e) Tuberculosis
(2,b) Leptospirosis

(2) Hepatitis Necr6tica
(a) Hemoglubinuria Bacilar

\%

La Fasclolasis propicia un medio anaerobio en el
higado, situacién que hace germinar la espora del
Clostridium hemolitiuum.

{e) Coccidiosis hepitica

{d) Diastomatosis

(e¢) Quiste hidatidico

(a) Manchas de loche

{b) Cistocercosis hepdatica en bovinos
(Ad,e, £,)Colangitis

Maltiples hemorragias.



107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.
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Fibrosis de Coanductos biliares, Colangitis

Neoplasias Primarias en Higado:

Carcinoma hepato-celular.
Carcinoma Colangio-celular.

Neoplasias Secundarias en Higado:
Adeno-Carcinoma de Glidndula Mamaria
Melanosarcoma

Carcinoma Broncogénico, etc,

Por la liberaci6n de enzimas lipasas que digieren la
grasa peritoneal.

EMACIACION, ESTEATORREA, APETITO VORAZ.

Orina
Ingesta
Bilis
Edema
Sangre.

Enfermedad de las alturas
Estenosis de la valvula tricdspide
Fibrosis hepdtica masiva
Parasitosis masiva

desnutrici6én, etc.

Peritonitis t6xica: inveccidn intraperitoneal de me-
dicamento téxico.
Ruptura de vesicula biliar.
Ruptura de vejiga urinaria.

Peritonitisg viral: Peritonitis Infecciosa Felina,
Hepatitis Infecciosa canina

Peritonitis bacteriana: Tuberculosis, Hemofilosis,
Micoplasmosis, Nocardiosis,
etc.

Estefanuriasia.
Cisticercosia.




Carrillo, Elba;

Colegio de Bachilleres,

G6émez Junco, H.:

Heredia, Bertha:

Heredia, Bertha:

Huerta Ibarra, J)

Huerta Ibarra, J;

Huerta Ibarra, Ji7

rumsdaine, A,:

BIBLIOGRAMFTIAZA

SECCION DE DIDACTICA

"Ensefilanza Programada",
Centro de Investigaciones y Servicios
Educativos (CISE),

1978.

México,

"§.1.P.

lizada,

1974.

(C.A.F.P.)s

1977.

U.N.A.M., México,

"Curso Piloto Quimica I",

Sistema de Instruccibén Persona-
una innovacién en la Ensefianza
Superior",

la. Edicié6n,

Editorial Limusa, México,

"La Articulacién y Estructuraci6n de
la Ensefianza",

F.M,V.,%,

México,

1976.

U.N,A.M. Seccibn Diddctica,

"Modelo para la Elaboraci6tn de Material
Diddctico",
Diagrama de la Divisidn de Universidad
Abierta de la F.M.V.Z., Mé

xico, 1978.

"Organizacién L6gica de las Experiencias
de Aprendizaje",
la, Edicién,

México,

1977.

Editorial Trillas,

"Organizaci6n Psicolbgica de las Expe-
riencias de Aprendizaje",

la. Edicién,

México,

1977.

Editorial Trillas,

"Pines Metas y Objetivos,

Comisi6tn de

Nuovos

Métodos

Texto Programado",
de Ensefianza,

U.N.AM., México 1976.

"Instruccion Progrvamiada y Mdquinas de
Engehar',

la. Bdicion, Editorial Humonitas,
Buenns Alves, 1965, pdags, 212-220.



475

Lysaught, J.P. y Williams, C.M.: "Introducci6tn a la Ense-
flanza Programada",
la. Edicién, Editorial Limuse,
México, 1975.

Meyer Markle, $.:; "Instruccibébn Programada; andlisis de cua-
dros buenos y malos",
la. Edicién, Editorial Limusa,
México, 1973.

The Word Shop, Inc., Eli Lilly and Company Parasitoloyy,
Elanco Products Company,
"Coccidiosis en Pollos de engorda" un texto
de Instruccibn Programada,
1970.

Xicotencatl Palaciogs, M.del C.; "Histologia del aparato di-
gestivo en animales monogd&stricos y poli-
gdstricos, Texto de Autoenseflanza",

Tesis Profesional, F.M.V.Z. - U.N.A.M.
México, D. F.
1978,

SECCION DE PATOLOGIA

Dunne, H.W. and leman, A.D.: "Diseases of Swine",
Fourth Edition, The Iowa State University
Press,
AMES, IOWA,
1975.

Jennings, A.R.: "Animal Pathology",
First Edition, Bailliere Tindall and Cassell,
LONDON,
1970, Capitulos 5o. y 6o.

Jubb, K,V.F., and Kennedy, P.C.:"Pathology of pomestic
Animals”,
Sccond Rdition, Academic ires: .,
LONDON,
1970, Vvol. 11, Capitulos o, om0, wi
v bo.

Ia Via, M.F. and Hill Jx., R.B.; “Principles of Pathobiology™,
Second Edition, Oxford University Press,
New York, 1975, pdags. 15 - 160,



477

Lapage, G.: "Parasitologia Veterinaria",
2a. Edici6n, Cia. Editorial Continen-
tal, S.A., México 197¢.

Moon, H.W.s "Mechanisms in the Pathogenesis of
Diarrhea: A Review',
JAVMA, Vol. 172, No. 4,
Feb. 15, 1978, paqgs, 443-443.

Moulton, J.E.: "Tumors in Domestic Animals",
Second Edition, University of California
Press, Berkeley,
1978, Capitulos 7o. y 8o.

Nieberle and Cohrs, P.; "Textbook of the Special Patholo-
gical Anatomy of Domestic Animale",
First Edition, Pergamon Press,
Oxford - London,
1967, pigs. 289 - 574,

S8isson, S. y Grossman, G. PH.; "Anatomia de los Animales
Domésticos",
4a. Edicion, Salvat [ ditores, S.A.,
varcelona 1973, pags. 367 - 496.

Smith, H.A., Jones, T.C., Hunt, R.D.s "Veterinary Pathology",
Fourth Edition, Lea and Febiger,
Philadeliphia, 1974.

Sodeman, Jr., W.A. and Sodeman, W.A.:; "Pathologic Physiolongy”,
Fifth Edition, W.B. Saunders Company.
Philadelphia, 1974, Capitulos 24 - 30,

Youmans, G.P., Patereson, P.Y. and Sommers, H.M.: "The Bio-
logic and Clinical Basis of INFECTIOUS
DISEASES™,
W.D. Saunders - Company, Philadelphia,
1975, pdgs. 9 -23, 483 - 14,



	Portada
	Contenido
	Introducción
	Material y Método
	El Sistema Digestivo
	Instructivo
	Evaluación Inicial
	Patología Oral
	Influencias del Tipo de Alimento en la Boca
	La Inflamación en Boca
	Las Estomatitis Vesiculares
	Las Estomatitis Ulcerativas
	Las Bacterias en Cavidad Oral
	Los Parasitosis de la Boca
	Las Neoplasias en Boca
	Disfagia y Anorexia
	Patología de las Glandulas Salivales
	Patología del Esófago
	Las Esofagitis
	La Patología de los Preestomagos de los Rumiantes
	La Patología del Estómago
	Las Gastritis
	Las Neoplasias Estomacales
	La Patología Intestinal
	Alteraciones en el Lumen Intestinal
	Cólico
	El Proceso Inflamatorio en Intestino
	Enteritis Catarral
	Enteritis Hemorragica
	Enteritis Fibrinosa
	Enteritis Ulcerativa
	Enteritis Negrosante
	Enteritis Proliferativa
	Patología del Higado
	Necrosis Hepática
	Las Hepatitis
	Las Hepatitis Virales
	Las Hepatitis Bacterianas
	Las Hepatitis Parasitarias
	Neoplasias del Higado
	La Patología del Pancreas Exocrino
	La Patología del Peritoneo
	El contenido Anormal en el Peritoneo
	Las Peritonitis
	Evaluación Final
	Respuestas al Examen
	Bibliografía



