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" RESUMEN

'ALEMAN ALBARRML‘ 'MONICA GABRIELA.. Enfermedades Hepiticas de ..

'*los Bovinos--Estudio recapitulativo (bajo 1a direccién de-

1Arturo olguin y Bernal).

 iL5 s fermedades hepaticas de - los rumiantes afectan en forma-’

ndirecta la productividad de dichas especies, traduciéndose -

“ésto en graves pérdidas econﬁmicas._'

tCon el propésito de hacer una. recopilaci&n de 1a inFormaciSnA”
existente sobre eate tema, se: llev6 a cabo una rev;si&n bi—-f»

bliogréfica aue comprende las publicaciones de 1962 a” 1986.'-

' ?Lafinformaciﬁnirecabédabse clas;fié&’en 4'secciones='

1;- 31gnos clInicos de insuficiencia hepatica;_”

'-;2 —-Enfermedades primarxas del h!gado

;hIgado

3.- Enfermedades secundarias de

i '3;- Diagnﬁstico de'las enfermed des hep&ticas.>y74)'



 INTRODUCCION

En 1a actualidad uno de los principales problemas que

”aqueja a nuestro pa!s, es el incremento desmesurado de su po

;_blacidn. teniendo como consecuencia que, los 1ugares “habil a—-,”af:

‘cionales, las fuentes de trabajo v el ingreso'per capita ‘se

vayan reduciendo cada vez mas, produeiendo pobreza. Por f¥

otro lado 1a produccidn de alimentos tanto de oriqen animal

Acomo vegetal no son suficientes para cubrir las necesidades

~ialimentatias de esta poblacidn (14, 39, 44). Eor 10 menos un

'47555 de 1a poblacian total del pais sufre de un cuadro de des,_‘;

‘nutrician cr&nica.'repetcutiendo en forma dirncta en el de—-'

:1Sﬂmpenc de sus funciones, 1las. cuales se ven afectadas en for

*ﬁa severa (34).
‘ Los nutrientes de origen animal ‘son’ obtenidos tradicio .

i{nalmente en nuestro pais de’ tres especies. bovlnos, pollos v
”{cerdos. Las demas especies de animales domésticos, debido a af

- e

_Jla idiosincracia mexicana, no son tan populares y By

"consumo se limita a ocasiones especiales.'

La carne de bovino es entre otras una rica e 1mportan—_

yte fuente de nutrientes.,Vér tabla 1 y. 2. (33).

Del hovino todas sua partes anatémicas son aprovecha—-:f




L mas en la salud del bov1no, 1nduc1endo pérdldas ‘en. 1a pro--‘

ducc16n de 1eche,‘baJa de peso en los animales dest1nados a

ﬁ.
’s

1,
3
-
|
B
5

la engorda y muerte en.casos graves. El hIgado del bovino -
,‘se puede encontrar dafiado por uno o varios. agentes patﬁgenos
al mzsmo tiemp

esto va a.tener una repercusxén e1 resVMf 5

7.;to,de1‘organismo, deb1do ‘a 1a 1mportancia que reviste este -
L argano (10, 20, zs, 38, 51, 53). : '

‘El higado es la glsndula mﬁs grande del organxsmo, se.

'Lencuentra s1tuada sobre la superf1c1e abdominal del d1afrag-
,_:ma. ‘se as1enta cas1 totalmente en el 1ado derecho del plano i
-",medlo, de tal manera que‘el’ 16bu10 derecho es dorsal y e1 1251
{quierdo es ventral. Fl eje ma/or se dlrlge craneo ventrdlmen:
“te desde el r1ﬁ6n derecho a la Gltima cost1118 hasta’ e1 ter-- 
c1q,ventra1 del sexto espacio 1ntercosta1.v Consta de cuatro
f16bulos: dorsal,-ventral,'caudal y pap1lar.,»Su>peso:prome41o"’

fes de 4 5.a S S kg (51) :

Es un: 6r&ano muy 1rrlgado, rec1be sangre de dos fuen- .,f=

tes. 1a vena porta y la. arter1a hep5t1ca. -Su estructura b5517'

”fca -es. e1 1obu11110 hep&tlco, 11mitado a su- alrededor por la

 triada portal const;tulda a su vez por una rama de la arte--
‘_ria hepética, una- rama de la vena porta y un canaliculo bz--l
ziliar. En el centro se locallza 1a .vena: central que fluye ha-

) cia la vena hepatlca (16, 48).~g

Pot formar parte de muchos procesos metabﬁl;cos,'el hi'

”.gado est& sujeto a'daﬂo por una gran varzedad de agentes 1n-:‘ -

: fecciosos, tox1cos, metabﬁllcos o ambos.'Este 6rgano t1ene una




_gran capacidad de regeneracién oor 1o que se estima aue puede
‘ser afectado un 75%,3 85% del oarénauima del htgado sin que -
se produzcan signos de insuficiencia hep&tica (16 24 48) .

Entre sus funciones més importantes se pueden mencionar-

Metaholismo de prote!nas, carbohidratos y grasas
. f Eliminaci&n de substancias nocivas :

Almacenamiento de vitaminas T

Destrucci&n de glﬁbulos rojos

l Formaci&n de proteinas sangu!neas,_
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> LSIGNOS CLINICOS DE INSUFICIENCIA HEPATICA

La enfermedad hep§t1ca est& generalmente avanzada an-

" tes de que 1o [ El. rec now1m1en-~-

signos clinxcos a arezc_i"

o ‘de 'uno’ o’ nas de los s1ghos no 5610 d1rige la atenc16n i¥f
T hac1a e1 higado como el probable s1t1o de enfermedad ‘sino -

ayuda al clinico a real1zar estudlos de laboratorlo mas espe“:lu“

)

c1f1cos.¢

rc'rmucm

Los 51gnos clin1cos de 1cter1c1a se desarrollan cuando -
‘iel p1gmento amar:llo se acumula en ‘el plasma b4 otros teJ1dos.; 
"»:~.La bilirub1na se detiva de la hemoglob1na durante 1a remoc16n
fnormal de los er:troc1tos v1eJos por las células ret1cu10end0~‘i'
:}teliales. En e1 plasma, la b111rub1na se encuentra en forma
Efno conJugada, un1da a la albﬁm1na. Los hepatoc1tos remueven
L el pigmento no con;ugado y fotman e1 diglucoron:dato de b111
Vnd;rubina ¥ otros conJugados solubles ‘en agua, los cuales son }

en 18 b1115. La concentrac16n de b111rub1na en el

é anem1a aguda hemolitica. Una excrec16n defectuof

ﬁ”sa de b111rubina ocurre en una d1sfunc1on hepatoeelular 0 en

ﬁauna obstrucclén del tracto b111ar.

La colorac16n amar111a de’ los teJ1dos puede ser nota-

o da en prlmer lugar. por una observac1on cu1dadosa cuando la-




o bilirubina del plasma excede de 2aa mg/dl, y" puede'ser -
:apreciado aﬁn por ‘un observador no entrenado cuando la con——

_centraci6n alcanza de 7 a8 mg/dl La bilirubina plasmética.‘*

elevada esta presente por uno o mas dias antes que 1a 1cteri"

’tre que la bilirubina del plasma regrese a los valores nor--‘ﬂ

i‘:males y la eliminaciGn de la coloracién amarilla de los tejij

Ttdos. Se ha dicho que la biliruhina conjugada tiene una afinifgﬁ}

“dad mayor por el tejido conectivo que e1 pigmento no conjugaf;g ’h1f

‘do, por Llo: tanto,‘el grado de ictericia es mayor en 1la enfer"

‘>ffmedad del hlqado colestdtiea._]

"_f&cilmente reconocida en 1a eaclerdtica no pigmentada. El co ﬁ;
';lor rojo ‘normal de las membranas mucosas visibles hace 1a de_'
Qtecc16n de una ligera coloraciGn amarilla, m&s dif!cil.-‘

E El color del plasma (1ndice 1ctér1co) puede ‘ser. de uti(

qfen el plasma y debido a que el,Indice ictérico var!a con’ la ;

,,1ngestidn dietaria de caroteno, ‘el Indice e'

udnd en esta especie.vbiferencias notahles ocurren de acuerdoi
'a las especies en cuanto u la frecuencia con que la’ 1cter1—-if
ﬂcia es obsezvada en asociacidn con enfermedad hepﬁtica. En -
-“ovinos ¥ bovinos agonizando por una 1nsuficienc1a terminal

;hepdtica existe generalmente una elevacidn significativa en .

":'tan alto para prcducir la ictericia cl!nica. Esto se puede: -

o La coloracidn amarilla visible ‘ae loa tejidos es m!s'hﬂ:ufji i

'flidad cl!nica en la evaluaci&n de la 1ctericia. El qanado =

:~absorbe y tranﬁporta cantidades significativas de ca:oteno —f. 

ERST Y bilirubina planmltica, sin embargo el valot puede no “er  PR




deber ya sea a la capacidad aparente de reserva del h!gado -
para emnmmar bilirubina o a 1a adaptac;én de mecanxamos ex——

trahep&ticos para la excreci&n de bilirub;na, degradacién, o

_ambo- procesos. o

; La ictericia clinica cuando-se encuv'tra preaen

los rumiantes, eat& agociada frecuentemente con anemia hemo—b
'11t1ca, donde la sobreproduccién aguda de b;l;rub;na excede—‘
._la capacidad excretotia,'coma en. anaplasmosis (bovinos) e in’

e toxicaciﬁn ‘por’ cabre (ov;nos).g'

B ENcEFAi.dPA-r?IA‘_._‘ L

Los trastornos de la funcién cerebral ‘que acompanan a—,
D la insuficiencia hep&tica se refxeren en- general como encefa
lopatia hepatica.' La sever;dad de los s;gnoa neurolégxcos -

: fpuede variar desde camhxos de conducta sutxles e 1nterm1ten-

asta letargia o estupor o una conducta blzarra con .7- .

-'Dsignos de mania, ataques Y. coma (coma hep&tlco).‘

En ganado, el a!ndrome de encefalopat!a hep&tlca txene -

muna'presentaciGn abrupta tspicamente, pero de hecho es una -

'i~manifeataci6n te:minal de una c;rrosis cr6nica._ En un’ brote
:de hepatopatia megalocitica involucrando 13 casos fatales. —m

j'loa Bignoa clin;cos en Lodos 1os becerros fueron s;milares.f::

'Al pri 01p10, los becerros se notazon embotadas y se’ separa—

del resto de 1 becerros presentando anorexia. Otras -

"anormalidades della amxinxa obsezvadas, incluye mugido constante. aca—

. xia progr_eg;.va_, los becerros se poatranen decﬁb:.to lateral. mmpacn:a




dos para levantarse o asumir una posicién esternal En esta
posicién continuaban mugiendo. Existia protuc16n de la len-
gua y se not6 una salivaciGn excesiva. También se observa—-

ron tremores Qe los mﬁsculos de los hombros v muslos. Espas

mos involuntar109~de loB miembros también ocurrieron sequi-
H}dos porvmovimientos ate ‘ ,’. ' : ‘
‘“1 tenesmo fue un signo clinico prominente ' resulté fre---,;

cuentemente en prolapso de la mucosa rectal de varios centi

'“,'metros. No: existié una anestesia aparente del perineo o pa- v.l

- ralisis de la cola. La muerte ocurriG dentro de las 48 ho-- ?
 ’ras después del 1nicio de los trastornos del sistema nervio B

7so cen;ral.

La diferenciacidn cl!nica entre la encefalopatia he-"

‘p#tica Yy enfermedades del cerebro inflamatorias o degenera—

“tica severa; En el ganado una ictericla clInica franca es. — 

:jobservada poco frecuente en animales con encefalopat!a hepaf

"VJson necesarias para 1a confirmaciGn.

' Ios factores responsables del desarrollo de la eﬁbe—f@

‘falooatil obaervada en falla hep&tica, son pa:cialmente en-

'1“ aangte periférica en una concentracidn de 2 K. 5 mnllj Y

;j:en sangre venosa portal, 1a concentracién puede ‘ser 5 vecesﬁﬂ

zmAS alta. La mayor!a del amoniaco portal es removido por e1f 

: tivas est1 basada en. 1a demostraci&n de ‘una enfermedad heps o

. tica, asI que las pruebas de funcidn y/o biopsias hep!ticas"" . )

 -tendidos. Una de las £unciones importantes del hIqado es la _'

o s!nteais de”urea del amoniaco. El amoniaco est& presente enyn‘

a'ﬁhiqado normal para farmar urea, con 3610 una peuuena frac--”*f{‘




1ci6n que pasa hacia 1la circulacién sistémica. ) )

La s!ntesis hepética de urea esta reducida en la fa-
1\11a hepatica y se ha demostrado elevaciones siqnificativas -
‘ée amonia sanguinea. Ta ‘amonia tiene potentes efectos neuro-

t6xicos, y muchos de los siqnos neurolégicos de la encefalo-‘

ipatia hepatica pueden ser observados cuando dosis téxicas det

‘f?sales de amoniaco son administradas intravenosamente. ‘
i La Encefalopatia hepatica en ocasiones ha sido aso--"
L  ciada ccn una hipoglicemia severa. El hIgado tiene un papel

lfcentral en e1 mantenimiento de la concentraciﬁn de glucosa -

L sangu!nea. Otras suhstancias ootencialmente neurot&xicas han",-?'

‘ ”8160 suqeridas como causantes del sindrome. Indol y dexiva-d'

. dos del. indolyl 1os cuales son formados por ‘las bacterias 4in. -

L testinales a partir del triptofano, se han suqerido como com 

L"Puestoa encefalotﬁxicos canaces de 1nducir el “coma hepati--'

con.

Otros estudios han incriminado a los 8cidos grasos —f 7

B

'ue cadena corta.

e En falla hepatica experimental, loa scidos qrasos vo

Jlatiles totales aumentan sicnificativamente antes de ia’ mue:

Tlte.-Cuando se administran intravenosamente en animales expe-“,?_v/

Vma; Existe actualmente evidencia que las 1esiones histol&gi-

. cas ?uede ser demostradas en el cerebro de animales con -

fencefalopat!a hep&tica. “Deqeneraciﬁn esponjosa“ o pol1micro;

?cavitac 6n se ha'descrito en’ borreqos“lganado que sufre unafr

Vtoxicosis por alcaloides de la pirrolizidina. A oesar de quej,,

rimentales, oroducen una depresién cerebral sequida por co--qui




' ifvﬂidatidosis‘;'

se ha sugerido que estas lesiones fueron debidas a: 1a accién
directa del alcaloide, ‘su deaarrollo fue paralelo al desarro[
.110 de las 1esiones hepaticas (3, 5, 6, 26, 29, 35;_51).

:, Este 6rgano tan 1mportante se ve involucrado en va-—

G‘rios procesos patol&qicos,,los cuales ‘88 pueden dividir en

~en£exmedades primarias b'e enfermedades secundarias.

Las enfermedades primarias del’ htgado pueden incluir; 

,1as siguientes-‘

-HAbscesos hepaticos

,—iTelangiectasis "htgado de_aééxr;n"»

f';‘Fasctolasia,'
-_Intoxicaciones por quimicosi'

%FIntoxicaciones,por plan!as

'Tf_nemoglobinuxia bacilar (Cl.. hemoliticum: c1.,novy1 tipo D) :r'f'
 ;LHepatitis necrﬁtica infecciosa (C1. novyi tipo B) :

'4iIn£iltraci6n grasa del htgado (Sindrome de 1a"vaca gorda')74

'”--?cirrosis i

Laa enfermedades que pueden involucrar al h!gado ‘en

’_';—~En£ermedades hemol!ticas :
-‘Falla ca:diaca congestivakf‘

’- Cuerpoa extranos gastricos

‘59 Neoplaaias ). ‘ Ja -
' : Robetts (1982) examind 5, 647 htgados_de ganado alt—-.‘f~!f.’

jimentado con grano_y 621 h!gados de gnnado alimentado con fo-'

.vgrajeﬂ meqsrgrupoa de rgza,,edad y peso similar,ksacrifica- )




";dos en un rastro de Queensland, Australia en 1980—81 “La pre
‘valencia de los desordenes encontrados en el ganado alimentar
:do con grano fueron: abscesos hep&ticos 5 6% y 11 1‘ (des—-—,t

pués de 80ry 120 dfas en en lote de engorda respectivamente),

"Telangiectasis 8 4%. Fchinococcus aranulosds 3.:%,VFaaciola

'-hegatica»

DR T T

_Q; Lesiones ‘no elasificadas ‘7. 4% y dontaminaciGn

: En el ganado alimentado con forraje- Abscesos hepati B

‘cos 0 2&, Telangiectasis 1 .0%; E. granulosOB 18. 9\- ‘Fu “he gs-f‘

_ztica 5 4‘, Lesiones no’ clasificadas 6. 5% ¥ ContaminaciGn -—'
,'1 .08 ' ' L '

Los abscesos hep&ticos fue la principal causa de pér o

?:dida en el ganado alimentado con grano, y el peso medio de -

‘ 1la canal de los animales afectados fue de 298 kg + 42 kg,f—-_f
’ucomparado con un peso de 308 kg + 40 ka en: 1os no afectados. o
’;Las pérdidas totales fueron de 'S 2. 25 g d61&r australiano)

.,por cdbeza en 103 animales alimentados con grano Yy de o 90 -

:( ddlur australiana) en los animales alimentados ‘con fcrraje

v,(461"““
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'ENFERMEDADES PRIMARIAS DEL HIGADO

ABscasos HEPATICOS

Ocasionalmente se forman abscesos en el higado‘como

'ﬂresultadofde 1a’ entrada ‘de microorganismos por varlas rutas e

la vena porta- 1a arteria hep&tica, la vena umb111ca1 en‘el-
rec1én nacido 'el sistema de ductos billares, la vena‘heﬁé--
: tica. " ) ) ] : v ‘ R
» ‘De impottancia entre éstas. en . el recién nac1do o -
Sen animales jévenes es 1a vena umbxlical. 1a que perm:te:—lj
_una ruta de metastasis desde’ el omb11go Conforme las 1es1o :
5nes metastésicas en el higado se desarrollan, el s1t10 pr1-v
mario- de infecciﬁn en el ombligo puede sanar, ‘sin que se re— 
‘cupere de 1a enfermedad hep§t1ca. Ocurren también abscesos
en ‘el higado de’ vacas lecheras adultas, s1endo éstos el re- i
.;sultado de 1esiones causadas por cuerpos extraﬁos penetran--‘;i,
- tes en: e1 retlculo. Comﬁnmente la perforaciﬁn del. reticulo : V

r por cuerpos extranos ocurre en 1a parte baJa de la pared an-'

Tf‘terior, pero en ocasiones tales perforaczones pueden ocurrxr’ :

'—med1almente hacia e1 higado._ﬁn_estas condlciones las bacte—'

.,frxas yi6genas infectan ‘el te;ido submucoso. entran a 1as ra-»

-:mas de 1a vena porta, penetrando a1 parénquima hep§t1co pro--‘ 

3vfduciendo abscesos (12)‘l

e Los abscesos producidos por las circunstanc1as arr1-

Eba descritas son por lo general debido a la entrada de :}- 1'

‘coccos piogénicos u otras especies productoras de pus

:*embargo, una causa mucho m4s frecuente e 1mportante 'de “abs-




'>,cesos hep5t1cos en. med1c1na veter1nar1a es una enfermedad -
'del ganado de engorda y de una naturaleza mucho mns tenue.'
: Raramente un animal muere por abscesos en e1 higado. su.

'origen generalmente son . focos primar1os de infecc16n en el ru- -

. resumida de la siguiente manera- las 1e51ones rum1nales puedenf 
Tser induc1das por un 1ncremento en la aczdosxs, que s1gue des-“
”pués de la 1ngest16n y répida fermentac16n de carbohidratos‘-

'de origen dietario. 1as bacterias presentes en 1a flora ruml-

¢na1, pr:lnc1palmente I-'. necro horum, 1nvaden las les:umes Y. == '

7;forman abscesos focales en las capas profundas de la pared delr

: rumen, posteriormente émbolos bacter1anos pene;ran hacza cl
‘;j:J sistema hep&t1co venoso porta, ‘son’ 11evados al. higado y se-lo-

callzan en e1 parénquima hepatico con 1a subsecuente formac16nf

'de abscesos.zw‘ , ;_f‘“

El sindrome més comﬁn de abscesos del higado es de 1e-;¥
vsiones clinicamente no man1f1estas y: que son responsables deliz

‘_“fdecomiso de 13 viscera en e1 rastro.

El segundo sindrome es el de pérdlda gradual de peso

gy apetito pobre, sin s:gnos 10C81128d05. Algunas

“te grupo mostraron ev1denc1a de dolor abdom1nalf La prueba -,

:de funci&n hepatica de la Bromosulftalelna, puede'ayudar a_f-‘“
' detectar algunos de estos casos.rLas proteinas totales Y es-J

eciflcamente 1as gammaglobullnas estﬁn elevadas como refle—-i'

:';jo de una estzmulac16n ant1gén1ca cr6n1ca, pero esto no. es. A:qg'




a5

r;especifico de enfermedad heoatica.'"

! »; El tercer s!ndrome pero menoa'comﬁn, es un shock ana
filéctico Yy muerte debido a la liberaci6n de material puru——
"lento hacia la vena cava posterior. Una vez que el absceso}—t

‘se rompe, 1a vaca muere repentinamente.,gl colapso v la.

e'en ﬁinutos es‘usual, oero algunas vacas puedenymostra:,
problemas respiratorios agudos y vivir por varios dias. ; -
) El cuarto sindrome de abscesos henaticos es la érom-v
l’ 5osis de la vena cawa posterior. Esto también puede resnltar
‘fen pérdida de’ peso Y emaciacién, una; diferencia obvia sin emi;
':?bargo, es el desarrollo de ascitis Y diarrea. Estos dos sia—
7v;nos est&n asociados con una congest16n cr6n1ca pasiva del hti'
:gado b'd disminucién del flujo linfatico de 1as vIsceras abdo—
i;minales. El signo cltnico relevante de este sindrome es la -
;distensién de las venas mamarias, con desarrollo obvio de va~‘
”1}sos subcutaneos colaterales en el abdomen ventral.rf,i '
e El quinto s!ndrome ‘de. eoixtasis ocurre como reaulta—
"fﬁo de trombosis de 1a vena cava posterior provocado por un -v’

”absceso que se rompe y disemina émbolos sépticos hacia el -

' provocando asi una infecciﬁn activa en o alrededori—3

'nfde la arteria pulmonar. AY caho de algun tiempo, e1 absceso

';se rompe hacia el arbol respiratorio 1iberando sangr y pzo~_'

"fvocando epixtaais. Una vaca con epixtasis debe ser- lospecho—

 ;8 de tener un absceso pulmonar secundario a un absceso hep&

,*puede determinat que la sanqre no proviene de
'vlaa'respiratorias altas..La sangre que oroviene del pul

 'm6n es.espumoaa, de hecho ‘en muchas ocasiones, sale de los -

uer




: ollares como sangre libre.

B En un estudio 11evado a cabo por. Scanlan y Hathcock

,(19 3) d‘terminaron que F necrophorum es el agente et1016-

L 'nérgicamente con el tipo B (49);:

"”f  ap_ox1madamente 30% contxenen Corynebacté:xum Bzogenes.

'1os tres blotipos de F.. necrophoruml A, B y C. solamente A . B

y B han 51do implicados en ‘1a: enfermedad El t1po Bes el
biotlpo predomlnante aislado de las 1e51ones rum1nales b4 e1
t1po A ‘es el biotipo predominante alslado de los abscesos -
hep&ticos. El tipo A es nsualmente encontrado en’ cu1t1vo pu-v
foro en . 1os abscesos hepltlcos, nientras que el" t1po B es ge--
‘neralmente encontrado en cultivos mixtos ya ‘sea con’ el tlpc'

A.,' ] con otras especies bacterianas. COrynebacter:.um pYoge-

“nes es 1a especie aislada mﬁs comﬁnmente y puede actuar sxc

Existen dos condic1ones pat016g1cas del higado bov1-:

'vno que son concurrentes a 1a presentac:én de. los abscesos -

f‘en el higadoﬁjkf

Bl tratamlento de los abscesos hepﬁtlcos debe de 1n-

- -,cluir antibi6ticos de 1arga durac16n, como pen1c111na (Na. k.

1Pect ] (10 000 Ul/kg) El tratamiento deber ser efectlvo ya‘*-~*“

: ;que mﬁs del 90\ -de. 1los abscesos cont1enen F necrqghorum. y -

,.am--

bos suceptibles a’ 1a pen1c111na. Se. ha usado en forma expe--':ﬁ'

;‘rimental un toxoide de Fosobacter1um necrophorum y ha redu——

t:fcido la incidencia de abscesos hepéticos e Mmas deﬁAf

. fOtra'medida profiléct1ca ha. 51do el pfoporc1onar tylos1na o.

fclortetrac1c11na en e1 al1mento y tamb1én ha reduc1do 1a -?'
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incidencia (3, 4, 5, 12, 26, 29, 49).

s

HIGADO, DE ASERRIN

a hlgados de bovxnos vistos frecuentemente y decom1sados por.i“
los 1nspectores en e1 rastro.'» : ] : :

B La mayoria de las veces: provxenen de ganado Joven,f+- 
"3en excelente estado de carnes, los cuales aparentan c1in1ca-f
 mente estar en’ perfectas condiciones de 'salud.- : »v -
'Los hlgados contienen varios focos pequeﬁos de necro--i

amar;llentos,.como si hubiera s1do roc1ado e1 higado con

jaserrln. Los focos necréticos de 1 a z .mm de di&metro estﬁn -
dlseninados sin una relaci6n aparente a la arqu1tectura lobu-:'
lillar. Ellos consisten de una colecc16n de células ep1t011a-

‘:gles hepaticas en un estado de necrosis coagulatzva o en procey  '

S0 de desaparici&n, mezcladas con o rodeadas por‘una capa del

f”gada de"eutréfllos b linfocitos. La def:ciencia de vitam;na -

:E se ha sugerido como 1a causa de h!gado de aserr!n. Todd and-f"

: Kook (1966) 1ndujeron experimentalmente 1es1ones s1m1lares

@utilizando una dieta alta en ac1dos grasos poli:nsaturados y

";pobre en - proteina, vitamina E y Selen1o (29).




I 1'8-‘_._' "

. -Vrm.gu’qmdmsrs

Este término denota una dilatacién de los vasos san-

guIneos en. cualquier parte jEn e:,higado

vl

”de un pequeno grupo de capilares sinusoidales, dentro de .

: a 1e516n consiste:

_cualquier parte de un lobulillo, los" cuales est&n qrandemen-'
']te dilatados. Las celulas de 1os cordones hep&ticos entre --‘

'flos sinusoides dilatados han desaparecidc parcial o completa

Jmente. Jarret (1956) piensa que 1a lesién temprana de Telan-'b'

fgiectasis consiste de una acumulaciﬁn de gllcﬁreno entre 1a

‘célula hepatica y el epitelio sinusoidal. Cuando el gl;coge-;'

_no penetra el sinusoide, su lugar es ocupado por sangre, 1o [

‘cual erosiona la columna de células hep&ticas. uensen v Cols‘
 (1982) mencionan que la 1squem1a es una causa de la Telan—-

5v?g1ectasis.ADe 73 hIgados con: telangiectasis examinados, 57 .

R (78%) presen ban trombosis y 1as ramas de 1a vena porta --—u{‘”fh

‘iocluidas o contraidas Y. vacias. ‘ C S
Hacroscdpicamente el resultado es una mancha roja_--‘;.

S r:e forma irregular, desde uno a varios mil!metros BRI

viée diametro. Visto desde la superficie del Gtgano, estal man?“'“

has preaentan una ligera depresi&n. Las apariencias indican1 v

Eque una mancha telangiect&sica bien puede representar una -JFHZ?J

"fetapa de reemplazo del gr&nulo necrdticc del h!qado de ase-f.f‘—

:In" y a menudo estas dos 1esiones ocurzen juntas en el misﬂ
mo htgado. y L : o

Telangiectasis es’ frecuente no 9610 en animales de -
'engorda ern buenas condiciones, sino también en ganado viejo

5"_y debilitado. Mientras que no. hay un efecto detectable eﬂ 13




salud general ‘del animal, los h!gados -gon lesiones de telan

giectasis no se consideran aptos Dara ccnsumo humano (28 29)7

Y se decomisan.'_-




ENFERMEDADES PARASITARIAS DEL HIGADO.
'nanTrbbs’:s '

! E ta'enfermedad“se aracteri ’56 : ‘ansr: -
del parﬂsito de su: huésped definitivo e1 perro Yy otros car-
n!voros a ovinos, caprincs, hovinos, auinos, equinoa y oca-h

,sionalmente e1 hombre. S - L fv-”‘,.;. S

Cuatro son las especies responsables de la hidatidOvaA

- sis- Echinococcus granulosus, E.. geli[ E. multilocularis

oligarthus. o U e L
: La hidatidoais es una enfermedad infecciosa zoonﬁti

’ .ca,. que afecta al hcmbre y al ganado, caracteriz&ndose por~ -
:1a formacién de quistes, estoa estan 1ocalizados ceneralmen"

"'te en las visceras como higado, pulmones, corazén, rinones,,

'cerebro ¥ - otras<partes . del cueroo SR : .
nste parasito tiene dos etapas de vida, la 1arvaria*
:j y 1a adulta. Durante su etapa larvarja vive en 1as vIsceras'

‘;del ganado y de otros anlmales hervivoros y también del hom

"bre. El embriﬁn una vez detenido ‘en cualquiera de los 6rga-; :f

‘nos del huésped comienza a deearrollarse formando un quia-

te, dentro del cual se encuentra un 1Iquido transparente ——

V:vllamado "cristal de roca" de nrocedencia hem!tica que con-—_

5», tiene escﬁlex sueltos que Lorman las arenillas ©° sarro hidd"

,tidico, una vez que el quist>vha terminado su desarrollo -
'alcanza un di&metro hasta de” 20° cmi Estos quistes se locali
',‘zan principalmente en el higado Yy pulmones.: .

v

ui por alguna circunstancia los escdlices se libe--”

4




‘ranfdel'qﬁiste'maferno Y'pasénfa la dirchl&cicnfo caen é a1>

'Tnuna cavidad dan lugar a met&stasis. El desarrollo poste---

-v“rior de los escélices para llegar al estado adulto, se -—-

’i‘efectﬁa en. e1 intest}no del pe:ro Yy otros carnivoros, los -
“   : '” nfeccidn al ingerir vIsceras que tie--fﬁ:
' nen quistes hidat!dicos. EET- ’

» CLa transmisi6n se lleva a cabo cuando los perros Yy

. otros carntvoros al defecar eliminao huevos o oroglétidos de

‘”-Eehinocoecug 8Py los que liberan huevos, éstos al contami--‘

S _Mdes del h!gado.

'nar e1 agua o 1os alimentos de los huéspedes intermediarios
Mocurre la infec016n. Los huevos en el. eatémago o, intestino
eclosionan a oncGSfera, la cual pasa la mucosa y pared in—-
"testinal, por via’ porta llega al hIgado, ah! se detienen 1a
cmayor parte de las oncosferas, pero también pueden llegar a’
corazdn ' pulmones, alcanzando algunas la circulacidn gene-
'ral,ken este caso pueden lleqar a todos los Grganoa.‘

S l,? Al aumentar de’ tamano, los quistes provocan dolor -
iidebido a 1a compreaian del drgano. Por eso los signos de'--

’l h1datidosis se pueden confundir con 1os de otras enfermeda-

'—:liza por medio del examen coproparasitosc&pico, para obser-”i"

_;var los progldtidos caracter!stieos o la presencia de hue——' A

'ffvoé del tipo tenia, ‘el diagnéstico de la fase larvaria se -
Au:realiza utilizando varias pruebas 1nmun01691cas: fijaciGn,-",”

3gde complemento. 1ntradermoreacc£6n, reacciﬂn de precipita——f;.“

l"hidattdico filtrado y purificado. El tratamiento de la’ --—."

El diagn&stico de la fase adulta en el perro se rea  'k

_utilizando en todas ellas como ant!geno el ltquido‘—-:7 




équinécoéésis hidat!diéa ha sido y‘es'fﬁndémehtélﬁénté-éui—-
<rﬂrgica. 51n embarqo la introduccién en. los ﬂltimos anos ‘de’

"tratamiento farmacol&gicos«xm base a mebendazol Yy otros’ deri'

5_vados benzimidazalicos ha abierto nuevas posibilidades tera-,_'

“péuticas. Fn estudi s realizado ‘ roedores y ‘en ovej’_

'rfectados con E. granulosus se ha observado gue la administra
;‘cién de mebendazol por. via oral a 1a dosis de 30~50 mg/kg dek“"

- ‘peso por dia causa lesidn o destruccicn de las membranas ——

‘ 'ﬁ}quisticas, pérdida de liquido hidat!dico vy muerte de los pro e
B toscdl:‘.ces a1, 17, 23, 30).

-rgse;az:as;s*
Los trem&todos son un grupo de ’ gusanos planos que —— 
vinfectan a los animales de granja.‘De los tres 6rdenes de -'
,tremAtodos sGlo los pertenecientes al orden Digenea son de,
Z';fimportancia. ’ ‘ : ‘ G : ’ _
Todoé 1os tremﬁtodos del orden Digenea presenean unal‘ o

Lalteracidn en’ las generaciones en las cuales exzste un hués—

o .’.ped :.ntermedxar:.o y un huéspe. definitivo. Los moluscos son 7  ;: _—
‘ 1105 huéspedes intermediarios de los Digenea.: ! : ‘

e ‘Los trematodos .8on ‘a menudo especificos en cuanto a1
'ifhuésped, especialmente para el huésped intermediario, y -su -'Q‘f
”7?distribuciﬁn es a menudo limitada”por 1a distribuciGn de los
f“huéspedes. SRR

El trematodo mas comﬁn de los animales domésticos

 y el que‘tiene una distribucidn geogr&fica mas extensa es -

-




'ﬂmEara que exista un desarr0110"

1a Fasciola hep&tica. Los-adultos viven en 1os conductos bi
liares del ganado bovino, ovino y otros animales. Los hue--
" vos. producidos pasan al ducto biliar comﬁn y de ahi al in—-’

"testino delgado ¥ hacia el exterior del animal en- las heces.

<entrar én contacto con- agua a una temperatura apropiada Los>
huevos eclosionan para liberar a .los miracidios, los cuales
é‘nadan activamente hasta que logran llegar ‘al caracol del gé :

' nero Lymnea. Los miracidios penetran nl caracol Y. miaranv3j;
'Jhacia el h!gado, en donde se desarrollan a esporocistoa.»-—:
ikl’..as 5reaa germinales dentro de 1os esporocistos se desarro-

ﬁillan en redias, las cuales emergen de los eaporoczstos. Las~

' red1as tambien tienen Areas qerminales que van a formar cer

"_ carias si las condiciones son favorables, si no es as!, ‘se

‘f[_madura y produce_huevo,__L

jv‘produce otra generaciGn de redias. Las cercarias dejanélasvi”

nrediaa y eventunlmenti’migran del caracol hacia el ag_

Tdonde nadan activamente. Las cercarias se enquistan en 1a -
. vegetaci&n pa:a dar lugar a una forma resiatente, la meta—-

i;cercaria. Cuando 1as metacercarias son 1ngeridas por e1 -- 

lrhuésped animal, se desenquistan en el intestino delgado an—f .

‘Cterior par# 1iberar a los pequenos nematodos, éstos pene---"

'”ftran 1a pared 1ntest1nal y entran a la cavidad peritoneal.:;

.de bués de algdn tiempo, 1as fasciolas 1nmaduras:penetran“-

La migrac16n de las fasciolas inmaduras puede caus




- _m§a dano que el que causan -los adultos.? Por ejemplo- las —‘
: fasciolas inmaduras migrando extensxvamente en el higado y-
al;menténdose de células hepSticas, si-un gran nﬁmero de ”f :

par&sitos est&n presentes en an momento dado, se puede pre-

~La Easciolaais chnica es: vista con mayor-ftecuencia

'fEsta forma se manxfiesta por una baja ganancia de peso o 1n;'  ;f
,clusive pérdxda de peso, anemia Y mal estado general. '

hegatica adulta -causa - hiperplasia de loa ductos

vi;;biliares; fxbtoaia y cirrosis son comﬁnmente observados.

Los sxgnos clinicoa son vagoa. Los . animales parasita-?““

“jdos en general no tienen el mismo rendimiento de aauellos — 5»» f“f

que no tienen par&sito:. Presentan pelo hirsuto, abdomen géf*
distendldo, pérdida de la condicién 4 generalmente emacia—-;fk

' -7016n. Un estado de anemia generalmente estﬁ presente en Ani.'

uffnale- ‘con E. hegatx Mandibula de botella (edema del es-‘"'“*t“

acio lubmnxilar) ‘se’ observa a: menudo en anxmales con fna—-_;ﬂ
'Eciolalia ct&niea.x Una ictericia debida a la obntrucciGn -?:
‘”del ducto biliar puede también obaervarse. >

s  Las lesione- a Ln necrops;a cau-adas por faiciol; he-
&tica dependen -i la enfermedad en aguda o cranica. 'j‘ »
bzforma aguda es. generalmente unu hepatitis traum&tica.- 7
.H';cavidad abdominal puede contener un ltquido lero-anguinolenif

t‘,:to y puede haber colgulon de fibrina aohra la superficie

‘del' Igado. 21 higado a menudo p:esenta tractos migratorio-;,

icon -angre coagulada.‘ si se abre el higado":parilitol inma__v“'

”Tduron pueden ser;encontradon en el pa:énquimn o en. loaj uc




’ tos biliares. Fasciolas maduras jdvenes pueden estar presen-

b tes en los conductos biliares y la cirrosis puede haber co~~

:menzado. -

La forma crénica de“ Fasciolasia es denominada a

,cirrosisAbiliar extensiva.'vna'gran parte del parénquima -

S vhepatico esta a ‘menudo - fibrﬂtico y los grandes ductos bilia
: » " res est&n engrosados con. fibrina y pueden contener gran can

"tidad de pardsitos. Fh algunos casos 1a calcificacidn de -—  L
- ’105 ductos biliares-puede ocu:rir.” 7 V
B Dara la prevenci6n det Fasciolasis, se'debehlde_é

tomar en cuenta dos factores. la ellmlnac16n'de las ﬁiécib;}

7'v la fadultas v por ‘lo” tanto la eliminacidn de los huevos en’
las heces. El tratamtento antihelm!ntico es . usualmente re——

: comendado en el otofio y en la primavera.

”.do al caracol con molusquicidaa. El evitar el pastoreo cer-

'camde areas hﬁmedas es tambien importante en 1a prevencicn

: :de Fasciolasis (3' 8, 26).,~’

‘La fasciolasis puede también ser . controlada atacan- o




> DiAGNOSTch ‘PAR-A:' ?Aécrbm’“ _HEPAfrIéA"
Existen varias técnicas para llevar a cabo la detec—

'ciﬁn de huevos de F. heEStica en 159 heces de loa rumiantes

‘donésticos, aqrup&ndose éstos en 3 categor!as: 1) sedimenta—-

: ){flotacién ¥ 3): tamizado.';
1) Téénicas defsedimentaci6n='

Es el método m&s empleado, -8e basan en ln capacidad :
”3que tienen los huevos del trematodo de sedimentar en un me-

'ﬁdio ltquido.

xYVEntaja- es muy sencilla, requiere de poco material Y equipo'

Y de laboratorio.k~

~'Desventaja- en el sedimento final est! presente gran canti-—"
S*;dad de. detritus vegetales, qde dificulta la observaci&n de -j

. los huevos, a: pesar de qne se usen colorantes como el verde

A:malaquita, para tenir los restos oraanicoa y facilitar e1 -

;contraste.

Laa técnicas de sedimentacién de este tipo bueden -

*,ser cuantitativas o cualitativas. en 1a medida que permitenk

'conocet el nﬂmero de huevos por gramo de heces, o bien, 56105‘3-

"la presencia,de 1oa mismos..'

' nstas son algunas de 1as técnicas de aedimentacién.,‘

<descr1ta po‘ olsen, c”alitativa nor Veno y Alvarez,ycualita-_'”

;tiva utilizada enl 1 departamento de Parasitolog!a del INIP, :H S

l‘-_»cn.lal:l.t:at-.:i.va descrita por_Happich y Boray.

._2)'Técﬁiéaq'ae flqﬁgcibﬁ: R




-27 - ‘v

: Se basgan’ en 1a utilizacidn de un liquido de alta gra
yedadhespgctf;ca, para hacer que. los huevos de F. heg&tica
,flotéh'Y'puedah ser reguperados‘de‘la superficie mientrgs -

“que.las partfculas restantes sedimentan. Tiene el inconve--—-

'ocasiones rompen los huevos; aunque ‘se debe mencionar que -
VParfitt (1958) introdujo 1a utilizaciﬁn de lavado delpuea de
ula flotac16n, para evitar la deformacién de los huevos. Otro
factor importante es: el precio de los reactivos, lo que limi
" ta el uso- de eatns técnicas. : e

Estas son algunas de laa técnieas de sedimentacidn-"

descrita por Hope y Ruane, descrita por Arru‘Deiana,‘por

Sewell, por Buertas.‘

31 -.r‘ecnicas‘ de ‘tmizaad=

En este tipo de métodos, variantes de laa tecnicas —1

.de sedimentacidn, se utiliza e1 principio de tamizado, a tra ,J”

;:vés de cedazoa finos. Aunque representan un conjunto de. téc-rf:

{nicas seguras,_requieren para_,

desarrollo mucho tiempo,

3‘Rew, Colglavier y Enzie.‘_f

s i;mﬁndxii.\swbisfi'zccs'sz~ 'iﬁtnsditdmé‘;'s\ :éii 'Rmxmfzsv'nonzsfn‘éos.“r

Un requisito 1ndispensable para que ei huesped desa-} 

rrolle una respuesta inmune hacia una substancia,'es que és-ﬂ o




Cllag -

_ ta‘sea reconocida como extrafia al organismo y por 1o tahﬁo -
1act0e como“éntlgéno..hds Helmihtbé y'entre ellos F'hegatiéa;' 

Q‘est&n filogenéticamente muy distantes de sus’ hospederos defi

’1nducen una’ respuesta tanto de tipo celular como'humoral.,
Algunas de estas substancins antigénicaa son parte de la es-
‘tructura del pardsito 'y son. llamados ant!genos somaticos,ﬂ

"otros son el resultado de sus actividades fisiolégicas y se’

'1jdenom1nan ant!genos metabﬁlieos. - FE R

Exxsten varios factores que dificultan el diagndsti-

'-?'co del parésito,bcomo son ‘las limitantea que las pruebas co-

- ant!genos potentes quef'~3:"

proparasitosc&picas preaentan, ya que 's6lo permiten diagnos-% :

»ticar en forma directa las formas maduras; a pesar de que -

las formas juveniles producen un considerable dafio al hués-—.

o ped, las técnicas inmunol&gicas repreaentan las herramientasg‘r':

fnecesatias para realizar este diaqn6st1co. Ias caracter!sti- “;l7 

1;cas fundamentales que se exige que reﬁnan estas ptuebas a‘-- “;-”'

”»-Fin de ser aceptadas son- sensibilidad y especificidad.

':F&Sensibilidad. es 1a capacidad de la prueba para detectar res

”ipuestas inmunes 1igeras,lcomo ocurren al inicio o a1 término

',de las 1nfecciones parasitariaa.,La sensibilidad de una pruev"

,Q ba esta en relaciﬁn directa con el nﬁmero de moléculas dev-- -

'1ant1cuerpos que deben reaccionar para que la prueba se conui S

gdere positiva. La sensibilidad se determina dividiendo e1 nﬂf

”Jnero.de animales con fasciolasis positivos a la prueba entre'ﬁ”*

"el nﬁmero total de animales con fasciolasis y mu1t¢p11cando ‘

'el resultado por 100.'




,Especificidad. esta caracter!stica significa que la - prueba

es capaz de detectar la respuesta inmnne dirigida contra un’

i 133; f.‘i agente causal en particular y no contra otros. Esta depende,.

nis del tipo de ant!qeno que se use. que de la prueba miama.

1):Pruebaa Cutanaasz

" Este tipo de pruebas se han empleado en una amplia

: variedad de infecciones parasitarias tanto en humanos como o

: *en animales. Las respuestas obtenidas pueden ser ‘de tipo —

3'Jinmed1ato, también llamadas tipo I y ocurren alrededor de ff

1los 30 minutos, pot medlacién de la IgE. Cuando la clase de -

 ;ant1cuerpo es IgG,_la reacciﬁn es’ de tipo IIT y ocurre en-—:
'tre las 2 y 1as 6 horas. En 1a hipcraenaibilidad tipo IV o
'-retardada, es de tipo celular y la respuesta inflamatoria -"

- ocurre entre las 24 y 1aa 72 horas.;

v j2)”Téch1éés'basgdas qn latpaxttcipacidn del ¢6mp1emento= 3<

‘Esta es la técnica mas antigua que se ha empleado -}

bi"para diagnosticar enfermedadea de tipo para:itario. Est:a;:i

'prueba ocurre durante 1a interaccian ant!ge'o—anticuerpo.klf

) deaarrcllo de esta prueba ocurre en ‘un aistema difasico, eny
.la fase inicial la reaccidn Ant!geno-hnticuerpo (Ag—Acl ;oen .
”rre en presencia del complemento (c), el cual se dice que -ﬂ

bes conaumido o fijado. Fn la segunda fase,‘le determina la

:";actividad hemol!tica del c, para conocer la“cantidad del --f

’ ~mismo que ‘se ha fijado y de esta manera sabet la cantidad PR

' --’de Ag (-} Ac presentes en 1a fase 1nicia1. Los resnltados de

',6.




'esta prueba se expresan con la diluciﬁn mEs alta del suero

que muestra fijacidn del C.. 

i

3) Tecnicasldevpre¢ipitaci6n:'

.Estas%técnicaa tienen como fundamento la’ capacidad

que tienen 1os Ag y Ac de formar complejo Y éstos de formar

'una red que precipita en’ un medio apropiado, el cual puede .

”»fd\_jf ser 1Iqu1do ° semisélido-‘<f7

:‘_'Q)lTeqhicAS de aglutinacidn.-

H,Sdﬂ similares a las de precipitaciﬁn,l

'  Ag particulados en lugar de Aq solubles. Una variante de es-'_

tas técnicas es la aﬂlutinacidn 1ndirecta © pasiva, se - llama;

asI porque los Aq son adheridos a. determinadas partIculas,;¥“

las que son puestas a reaceionar con el suero problema.

'S)Qiqénicaéxjue uti;;zan"éntjéuérpps;mafdadOQr‘? ,

‘5Estas son de reciente desarrollo y poseen una alta -

 sensibi11dad, entre 1as n&s usadas estan la técnica de’ Ac ==

flu rescentes y la’ de inmunoensayo enzimatxc (ELISA).’

Qu;niomm'xa; B

La quimioteraoia de 1a fasciolasis se puede hacer a

nivel de cualquier estad!o de desarrollo gel- parasito,’kji

,ndecir, a’ nivel de huevo, miracidio, cercariaf metacercatia,j :

'adolecercaria y fasciola adulta, o bien reduciendo el nﬂme—'

ksalvo aue usanfv,”
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“Yo aethSQede:os_intexmédiarios.i.
'?rodﬁctos‘éhe tienen‘éfecto moluthiCida b4 fascioli

_cida. Holusquicidas: entre éstos se . encuentran sales minera

fles, complejos de"coorainacién con metales pesados Y p:o——

'ductos orqanicos alifﬁtieos v arom&ticoa dekcadenalcorta o ;”{
1a:ga."‘ : v ’ : ‘ o
et Bl uso de algunos molusquicidas se. 1imita en deter-
'minados casos a moluscos terrestres por serx. inestables en -

solucidn acuosa, mientras que otros no. 5610 tienen efecto -

‘; mo1usquieida, sino tamb;én insectieida, fungicida ¥ parasi—:7
b‘ticida,'con 1a desventaja de ser tﬁxicos para algunas espe- :‘;  
cies de plantas, peces y animales de sangre callente. :
Entre los nroductos que se han probado como mﬁlus--‘

;quicidas estan.

’1) sales de: Cobte.:

71'4) Compuestos orgénicos con metalea PEBaﬂOBF de este 02“90

flos mas utilizados son 1os derivados de estaﬂo v zinc.”

;a) Der;vadas de estano: poseen actividad herhicida, y.-‘;f

fpneden ser tanto compuestos alif&ticos como atomati—"

 co3.j=fﬂ"‘

:lberivados de Zinc. el compuesto més importante dl es-';

'iflte grupo ea el dimetilditiocarbamato de 21nc, que

»wactﬁa tanto contra caracoles acuaticos como anfibios.f

*ﬁ';Derivados del

Tlga) Pentaclorofenato de sodioj’

-'Vzb) Dinitrofenoles3

: 1}9)_5-2 - diclorosalicil - 4 - nitroanilida;




'4)’Der1vados de

a) Isobutiltri‘enilmeti1amina

la trifenilmetilamina-i;;[

vA:b).N-txifenilmetilmorfina.‘

Gran cantidad de lales 1norq5nicas v otro tino de comoues'
7£os orq&nicos -8e, han probado y usado como molusauicidas.
e de{ ERT s
“de-
> de

.de

"ae.

'amonio::u«

*fierro o

sodio

potasiof

?bario

.Carbonata de bario

:-Derivados vinllicos del 2-thio£eno

uaurilsulfato de Dlata, etc"

5Pfodncfpgihatu:aies;cén~efeé£¢:mblgégqi”;@a:

';hytolacca dodecandra

_Anacardium occidentale

.As¢;bniéibns.




‘ 1§roduct6§fprobaddé'cbmo{féséioliéi&ab!

”"flyjProductos naturales.'

a) Extractos de helecho macho R

;H lb).Emgtina o

'7ﬁid‘ocaxb ‘"h&lbéénadéi}ff

‘a) Tetracloruro de carbono,”
S b) Hexacloroetano-

,;c)sFreon,llz

»}3jiaifen1103°r‘rw

'S1) Hexaclorofeno

.b) Menlclofolan

c) Bestionol

: q)fberiVédos‘deifxi1¢;=¥ﬂi;-3:

: )fﬁ1Théfdizé;Vel'hro&uciégm&é a#ﬁinigqntyé,fagqiéla

'§, De£iVadbsM6é1-ﬁifroféﬂoli

”“f;‘a) Disofenol

;b) Nitroxynll

) Dé;iVédos,de}lé'Benzaé;iid'

Rafoxanide'
Ad) Hvlomid




' 7)}ﬁ£eres de?acetamidafeﬁolé;ﬂ

El diamfenetide probé efecto fasciolicida en estad!os —-f.

‘juveniles de Faaciola gigdntica en ratones, eatad!os adultos

de F. heputica en conejos.

§)-OE:bq pf6 dctoa;'

‘ "a) COmpuestos de antimonio 1 
"‘Fb) Fenotiazina ' -
};Ec) Atebrina : : A i
ay Diplin, ete. (40, 561.

 INTOXICACIONES POR OUIMICOS.

PLOMO

La 1ntoxicac16n con plomo ha sido uni’ parte de 1a histo—-

1'ria desde 4 OOO anos antes de Cristo. Y aﬁn en nuestros dIas

”‘con un conocimiento mayor de 1a toxicidad asociada con el -
'plomo,’es uno: de 1os téxicos mas comunes en grandes y pe'.

7{ quenas especies animalea.v_;€~i

El‘consumo oral, es la mayor ruta de exposic;&n para los

: 'animales.Casi cualquier persona sabe que algunas pinturas —

1enen plomo ’De hecho, algunas pinturas pueden contener

 H£cerca del 50& de plomo. Igualmente importante es. que el ve--

’terinario debe‘reconocer ou >o todas 1as pinturas contienen
, |y’ por. el consumo de pintura por becerros -

 j6veneB u otros animales no es evidencia concluyente para un:-




’diagnéstico de intoxicacién por plomo..

Dos fuentes de nlomo asociadas con 1a maquinaria agri ol

dolé, son qrasa que contiene en alqunos casos, " m&s del 50%

,de plomo . y el aceite para motores usados. Conforme la gaso-

fquemado con aproximadamente e1 30% del plomo d positado en'

el aqg;;e_lubzicante, 50% es - eliminado, Y 20% se deposita —,

fven la‘mhquinaria;. La vegetaciﬁn que Lcrece cerca de inter--

lina es quemada en la maquina, el tetraetilo de plomo es --T-  ':

,secciones muy transitadas,'nuede contener 500 ppm dae. plomo,r:

*fsiqnificativo para el ganado. Sorprendentemente, el ganado
;pneae bebcr el acei 2 Qe notcr uaado o 1amer 12 grase de laf:

,maauinaria. Bater!as de carro viejas y tubos de Dlomo deben] 

v'considerarse como fuente potenciales.

La contaminaciﬁn industrial nuede causar nroblemas -—

":;hislados cuando gases o desechos reaiduales de plomo entran5h 

“en: contacto con’ 1o‘ animales. SR ‘
’ Pesticidas} base de arsenato de plomo son una causa :
}de 2ntoxicac16n para el aanado,:sin embargo, esta 1ntoxica-”i

4c16n es generalmente debida a. la toxicidad mls aguda del --“"

:“arsenico

El nlomo se acumula en el cuerpo, as! la exposicién -

7'cr6nica a pequena  cnntidades puede conducir a’una. toxico—-r"

r?ésis. 7

jsideradas de una magnitud de 400 600 mg/kg en becerros y :

‘de 600

“gin embarqo, esta fuente de plomo no representa un peliqro e

Las exposiciones 1ndiv1duales agudas letales son con-vv‘

‘in emb rqo, se ha re— t:‘




7portado un caso en ganado lechero donde una exposicibn indiyi,
1dua1 de 4 8 mg/kg de éxido rojo de plomo en pintura,‘mato g
T a 18 de 20 animales. Do

Todas 1as especies de animales son susceptibles; pero

debidv_allos h&bitos altmenticios o mayor aenaibilidad, la'"n'9¥
intoxicaci&n oor plomo es m&s frecuentemente observada en -
4;e1 ganado. Los animales jévenea son mas susceptibles que _—.
,'los adultos. T : ' . ‘
j ) ~EL plomo puede ser absorbido de luqares en el tejido
*aubcutaneo e intramuscular (balazo) b a traves del tracto -‘ 
respiratorio. L »i.“';v _4 RN S :
A pesar de que el plomo ea absorbido pobremente del =
‘tracto digestivo, los nivelea sangu!neos se pueden elevar <
" de 2. 5 a 4.8 ppm dentro de 1as 12 horaa desnués de la’ inqes
TtiGn y declinar de 1 a. . 5 ppm en ‘48 a 72 horas. Sin embar-:

ﬁ.fgo, e1 nivel sanguineo estara elevado de 1 a 2" meses. Esta

disminucidn 1enta en el plomo sanguineo enfatiza la excre--

. c16n lenta del plomo en animales no tratados y el papel del

“fplomo como un téxico de acumulaciGn crénica.

El plomo parece afectar todos los Grganos p:incipales. g

';;El plomo circulante se combina con los eritrocitos y a me--

'nos que se encuentre en qrandes concentraciones,vno se en--'

" <cuentra en e1 plasma. ‘a una fraqilidad aumentada de s

f{?los eritrocitos puede resultar'una anemia, 10 que conduce a.

,Vuna destrucc16  prematura_y en segundo 1ugar una produccién

Tﬁde pbcas células; ‘n"depresiﬁn de la médula ésea.

,El sistema nervioso se encuentra afectado debido a una dis-"r




‘*minucién del aborte sanqu{heo por un’ dano a los: capilares, -
J_lo cual resulta ya sea en edema ‘o-en colapso de arterias pe-m

‘*quenas. Zos. nervios periféricos estﬁn afectados por una des-

mielinizacidn segmental lo cual interfiere con la conducciﬁn-

" En gl‘riﬁén; el rlomo cauéa'dégenérac16n Y nécrdsté de’

- ias ééihiés'tﬁbulaies; En exposiciones aqudas,:el plomo pue-*
de causar necrosis de la mucosa gastrointestinal. Se observa 
~Lﬁuna degeneracidn y necrosis hep&tica ﬂespués de una. exposi-—'; -
 ci6n aguda o. crdnica.; ’ ’ e

fllar en pocos dias, especialmente después de haber innerido

aceite de’ motor ' o.puede tomar dos semanas para desarrollaz-

,;se aﬁn después de ex;osiciones a arandes cantidades._, .
' Existen dos s!ndromes en animales asociadoa con intoxi:

{cacid"de plomo. abdominal Y neurolénico..;f 

) La'primera evidencia de intoxicaciﬁn por Dlomo es a’ mefl
fnndo una depresion y anorexia.fUna constipacién pasajera pue

»de ocurrir al principio y nosteriormente seguir una diarrea,:ﬂ

ywlo cualino se observa frecuentemente. En el'ganado, la mot1~‘~

:una aalivacién excesiva.»“

'Los animales pueden caminar en c!:culo, recaxgarse en

,_'nica y 1enta de las orejas y sacudidas de'la cabeza. Los par_‘

Los signos cl!nicos de la toxicidad -se pueden desarro-‘;’_.;

1 rumen ests disminuida o auaente. Se obsetva rech1-4~ B

"nido de dientes Y- pnrecen estar masticando aunque en - reali-—;}'

dad no ae les observnbtragar. Esto puede dar la impresién de :¢-~'

;\los objetos y estar at&xicos. Se observa una contraccidn r1t§ﬂ7<




,fpados se abren y cierran de una: forma violenta. La presenta-‘ 
'cidn de una excitacién marcada y ataques convulsivos general“

gmente indican un prondstico desfavorable, ya que estos anima

“con frecuencia poco des'ués‘

’ Dependiendo de‘la naturaleza de la exposicidn,pedazos de‘
‘vplomo pueaen encontrarse en el tracto digestivo. Si la’ fuen
‘{te fue aceiuade motor usado, el contenido ruminal estara obs;fﬂ
‘curo y aceitoso.’ ) e ) ,m; : : . ,:

: Las lesiones observadas después de una intoxicac16n agu‘f‘

da o subaguda por plomo, incluyen una gastritis ligera. El S

 jh1gado en’ exposiciones agudas se encuentra palido con una -—jf
“ldegeneracién centrolubulillar. En 1os hepatocitos se pueden o

i encontrat inclusiones intranucleares de car&cter acidoftlico,

Los rinones estan hiperémicos con algo de hemorragias
fen muertes agudas~ y en’ casos cr6nicos, estan degenerados Yy

!,fibrétteos. C

Se observan hemorragias a todo lo largo de las menin-

5ges, con excesivo ltquido cerebroespinal y edema del cere—lp

' ;cerebe1o, talamo. o

Cuando los signos clInicos y la historia concuerdan --”f{vii

con intoxicacidn de plomo, la mejor evidencia antemortem pa o

vdstablecer un diaqnéstico en grandes especies, es 1a de

erminacién de niveles sangu!neos. Niveles sangu!neos de'—

plomo de 0 35 ppm o arriba se considera como evidencia de,-   

una exposiciGn no usual al plomo._ '“

La intoxicacidn pcr plomo resulta a menudo en: niveles

: .fhep&ticos de 10 ppm y niveles en la corteza renal de 15 ppmﬂ,u




?o m&s.;

- El tratamiento recomendado para el ganado, consiste en .

~j1a administraciﬁn intxaperitoneal o subcutanea de una solu--

»

cién al 1 ° 2% ‘de’ EDTACa, en 5% de dextrosa a-una tasa. de -
n 'to debe ser adminiaw

"do dos veees aljdla duran¢1

: te dos dIas, suspender el tzatamiento por dos dlas 'y sequir
o cidn forzada y fluzdos orales son muy importantes, debido a

“fnﬁdes ‘con signos neurongicos generalmente representan un -—'

"prondstico reaervado (31)

o {ARSE‘N:’ECVO o

Las sustancias arsenicales son clasificadas qu!micament

te como arsénico org&nico y arsénico incrq&nico. Lou arseni—’

e

‘to de cobre y otras sales arsenicales pueden provocar un sln;zf

e drome téxico en lo bovinos.

Los compuestosAarsenicales son absorvidos activamente

>,de1 tracto gastrointe tinal, los pulmonea y la piel.g"'ma——: 

bﬁAAiendo de 1a solubilidad, tamunoide la parttculn, stado oxi s

_f‘dativo, la ruta de exposicidn'y'

“;ga;,expueggq ste grupo de ars

te iaé'én2£mésusulfhidxilo, resultando en un dano celular rlf

otros dos - dias mxs de terapia.‘Terapia de soporte o alimentav "

“fque estos animales estan frecuentemente anoréxicos. Los ani—:fiv

fcales inorg&nicos tales como e1 !cido araénico, acetoarséni-’ﬁhf

yor ruta de exposicién es la ing' tidn de alimentos contami— _1*
La toxicidad del araénico es. bas!ante'variable depen——j :: ;

condicidn general del ani‘f -

icalea 1nh1be principalmen~,f .




' ,pido. Poseen un efecto profundamente nocivo sobre la- inteqri
"dad de los cavilares resultando en una trasudacién de nlasma’b

Y. pérdida ‘en el volumen sanautneo. El resultante sIndrome def

hock es observado constantemente en 1os anim es afi

. Los signos clinicos eniﬁn episodio agudo son 'severos con una,‘”f

'vfpresentacién r&pida. Fl animal afectado nroaresa r&nidanente
'hacia un sIndrome de debilidad, incoordinacidn, temblores Y

vlun dolor abdominal intenso para después colapsar y’ morir Loé
;signos cltnicos ‘en enisodios subagudos no se presentan en --

forma tan r&pida-'el animal puede sobrevivir por Varios:;-*

Uuzdfas en forma severamente deorim ‘?) arovéy'cc 1 co:;una aia .,

rrea acuos . Se observa una deshidrataci&n y emaciacién,el ru‘ :

‘”imen est& aténico, la temberatura aeneralmente ‘es subnormal,_

;y el animal progresivamente se debilxta con un colanso even-

"fAtual v muere.. . _ 7 e e
. Las observaciones oostmortem estan caracterizadaa nor. ~
un contenido {ntestinal fluido malollente._La mucoaa g&stri-‘:-

ca e intestinnl est&n intensamente hlperémicas ccn zonas he-'

o motragicas. La mucosa est& necrétlca a ﬁenudo con tiras,des-*

:;prendiéndoae hacva e1 fontenido 1ntestina1; Fn casos

agudos~e1 1¢ouido excesivo e' el fracto gastrointeatinal K_”7':

ﬂ'puede ser e1 ﬂnloo canbio anormal oblotvado

Lesiones microscdoicas estan ca'acterizadas por here m’

‘7;Jrragias y necroqis de la mucosaﬂ“ntestinal, metamorfosis‘

'cado v degv eracidn de_los t6 110

El diagnﬁstico se‘basa en 1a eva1uar16nvobjetiva de 133

'historia, siqnos clinicos, observacloneq postmorten y anﬁli-




Csae

'_sia qu!mico. El arsénico tiende a concentrarse transitoria—

':,mente en los r;nones Y- el higado en epxsodios fulminantes.;

T ,El higado y 105 rlnones presentan nlveles de arsénico arri-!'j

‘-ba de 5 ppm (usualmente arriba de 10 ppm)._szeles menores-'

'de»S ppm:pueden considerarse diagndsticamente significati——

‘lvoa, cuan o'se evalﬁan con el sindrome completo.

El tratamiento no es intentado a menudo ya que en la- '

fmayoria de los casos loa animales afectados son encontradoe;f

’:’muertos sin haber moatrado signos de enfermedad. ‘E1 t:ata—— 

vfmiento cuando se intenta, debe iniciaxse sin demora. En laa

mejores circunstancias, los resultados a menudo no son alen’

u,tadores. Bl tratam1ento se basa ‘en- e;;mxnar o mnqctxvar el-f’"

arsénico no abaorvido del tracto intestinal mediante gran-—

ﬂdea dosis de purgativos y por la innctivac;ﬁn del arsén;co-f

'>sulfato de sodio y el dimercapxol.‘;A]”(j"

:;10 tanto. dosis repetxdas y elevadas pueden administrarse -t

.:Ademas, ﬁor vin oral se debe administrar 30 a. 60 g repeti--i'

4”‘emulsif1cantes para aliviar el dolor abdominal (26).:',

”Q absorvido con agentes que contengan azufre, tal ‘como el tio'i,-'

”1 EY- tiosuliato de sodio es b&sicamente no tdx;co, por-} [

"por via intravenosa,‘oral o ambos., Se recomienda de 15 a -;-f"“’

H 20 g en una solucién acuosa al 10 ‘a 20% por v£a endovenosa.}}jir 

08" en intervaloa de 6 horas durante 3 a.4 dias. El rég;menVEI“i

terapéutico debe también incluir terapia sintom&tica de t3-""'

flu!dos para contrartestar la de-hidrataciGn, y el uso de _;‘f],




1

El metabolismo del cob:e, molibdeno y el ion sulfato -'_’H

'  El mecanisma responsable de 1la interaccién cobre—molib;“t

ﬁ‘.:deno—sulfato no esta totalmente dilucidado. Se supone Que eI

7complejo cobre-rolibdeno inhibe al’ cobre y quizas la utilizaj

V'cién del molibdeno en los tejidos unimales, espec;almente el%*

.xfhiaado,,resulte en un transtorno en la sinteais de comnues--

S tos pratéicos que contengan cobre, incluyendo la ceruloplas-~f,j

;mina.,Independientemente del mecanismo, este fendmeno es de— N
gpendiente de la- presencia de sulfato inorganico.bLa interac—
:c16n cobre-molibdeno-sulfato también afecta fuertemente la - ﬁ
:{excreci6n urinaria de estos elementos. R L ‘
: .; Esta intetacci6n en. rumiantes hace: 1mposib1e el deli——L
nnear entre la toxicidad de uno ¥ ia deficiencia de otro. Por?-

ilo tanto, 1a deficiencia del cobte se manifiesta por el mis-"

ome sindrome que. la 1ntoxicac16n crénica por. mplzbdeno, v la S

: nintoxicac16n crﬁnica or cobre, especialmente en ovinos,-re-lﬁ

g:sulta cuando. la proporci&n dietaria de cobre a molibdeno se

e

«*aumentafarriba de IOtl.w'

: La intoxicacién crénica por cobre puede,ocurrir ‘en’ ---:f

‘,cualquiera de las especies asociadas con el uso de Conpues—-v-u 

”‘tcs de cobre utilizados para propésitos terapéuticos o como

S pesticidas. El ganado puede ser 1ntoxicado por.zoo a 800 mg

‘CuSOd por kilogramo de peso corporal, Yy los borreaos pueden




'ser intoxicadoa por 20 a 100 mg en una sola dosia. El cloru-
ro de cobre (CuCIZ) es de 2 a 4 veces m&s taxico qln el 0604
',Lot signos clInicoseuxxdados con’ 1a inqestiﬁn de grandes dosis

‘de cqbre, incluyen vﬁmito, salivaci&n excesiva, dolor abdomi‘

ihal; diarrgg;(verdosal,kcolapgovy‘ppe;teigentro_Qef1a5»24fa‘_

.48 horas. ' o :
Varias condiciones bajo 1as cuales una intoxicacién e
_jpor cobre puede ocurrir (deficiencia de molibdeno) especial—‘

':mente ‘en borregos, incluyen-.~,z S ;ﬁﬁﬂf,ﬂ . f‘\fjvrf,‘- '3

'1; Consum@fdé'fbr:ajgs,éontahinAQBB‘cqn‘pestié;dqé'CQQ

,a.tehién‘dxoiéob:é‘- S R s

Sulfato de cobre usado para el control de helmintia-

:'sis y gaharrc.
’fConsumo de forrajes conteniendo alcaloides de la pi"
h'rrolizidina que causan’ necrosis hep!tica resultando,if
': en una inhabilidad para metabolizar ¥ excretar ni-f'; 

IS,

: ﬂveles normales dietarios.de cobre.__f]i

‘1:Sup1ementac£6n con raciones que contengan cobre ‘sin

_fmolibdeno especialmente en animalen_en confinamien— S

: to.fu"

|

:§Proveer mezclas minerales a los borregos ¥ al gana— Rt

f~f’do con niveles impcbpios de cobre yt’tros elementos. j‘f

Los signos clInicos de una toxicosia créniea ocnr'en - w;

:flabruptamente aﬁn cuando los animales han consumido pequeﬂas-“

' ipero constantes cantidades de cobre durante un periodo de se

i




g manas o meses. El slndrome es de una crisis hemolttica'aguda,i‘
‘presenténdose la muerte dentro de 1as 24 a 48 horas. El ani-'

"mal se vuelve anoréxico v débil Hemoglobinuria e ictericia‘

Ocasionalmente, un animal puede

'esta presente gener'lmente.

‘presentar solamente 1as membranas'mucosas:pllidas sin 1 ic- ;

rﬁtericia y hemoglobinuria. Aunque la morbilidad generalmente

:,es menor a 5%, la mortalidad es generalmente arriba del 75&.

“ El diagnéstico de 1a 1ntoxicac16n por cobre crénica.fff
7,;puede confirmarse utilizando -anfl1sis quimicos de tejidos ¥
.isangre de los animales afectados, correlacionados con. las-:-f

b-concentraciones en 1a. racidn de cobre 4 molibdeno, signos'—-~aif

 c1Inicos: y hallazgoa ‘a 1a necropeia. 1os cuales son icteri—‘
k,C1a, rinones aumentados de. tamano ¥ con un color met&lico,v—-
v‘higado amarillento b4 pilido..Las concentraciones normales de
; cobre en e1 suero y sangre ccmpleta en la mayorta de las es-<3fﬂl>'

L pecies va de 0 7 a 2 ppm. Las concentraciones en el htgado - '

:jasociadas con 1nbox1cac16n por cobre son generalmente m&s_—-fﬁi'“
‘;elevadas que 150 ppm mientras que 1as concentraciones en el
“rinon son generalmente mayores que 15 ppm.‘ o > ”
i El tratamiento de animales con- una crisis hemolttica
Véfaguda debido a una intoxicaciﬁn por cobre, generalmente re--*

1presentan un diagnéstico pobre~

La administracién oral”de - f-'

50 7a soo mg de molibdato de amonio o sodio por d!a v 0 3 a
-tl q de tiosulfato diariamente durante 3 semanas puede tener

Fun efecto benéfico.jnas transfusiones con sangre completa -

'  pueden estar 1ndicadas en ci_ ta- situaci nes (26){




AN ‘Foss'.c’uid

'Ocasionalmente el fbsforo blanco 0 amarillo se usa cc-‘

-’mo rodenticida.

Los: sianos iniciales'de toxicidad est‘n rela'

ﬁ_ciona os con’ una irritaciﬁn ‘a

f ,puede ser luminoso en la obscuridad v puede tener un olor na'

: recido al ajo.

,“:L16n del fésforo. :Los ' animales Darecen :ecuperarse nor alqu-j
inas horas o inclusive dias,_solamente para recaer presentan—
:do v6m1to, aolor abdominal acomparado por ictericia, signos

T’nerviosos, convulsiones, coma -y muerte. La fase secundaria

‘de’ esta condic16n, ea el resultado de 1a severa deaeneracién

5’hep§tica ‘renal. La necropsia revela una- ﬂastroenteritis -

‘aguda. ﬁ- ﬂetamorfosis crasa del h!qado,'mﬁsculos v vasosr-

;sangre hacia los tejidoa muscular 4 subcut&neo. La ictericia->

'1es bastante manifiesta.;

Bl diaan&stico de 1a condlclén depende de 1a detecciﬁnﬁ

'f'del fésforo en e1 tracto aastrointestinal, en; el vdmito o en.f

: Los signos comienzan r&pidamente después de la inges--; s

 aangu1neos se puede observar. Puede existir extravasacién de‘V

1~f1as heces.«El tratamiento debe ser iniciado inmediatamente — ?:}'

’idespués de la expo"cidn si es nosible._El v6mito debe ser -i

 induc1dc o.se debe 1levar a. cabo un lavado q&strieo. La admi

_Qnistraciﬁn oral de permanganato de notasio al 0.1 a- o Zt ayu"

2‘da a neutralizar el fésforo. El quImico puede ser incoroora-:

fdo en’ lafsolucién‘deltlavado. También, el lavado ‘del’ estéma-r

}go con una solucidn al 0.2% de: sulfato de cobre puede ser . —-=




‘ bené‘ico.’La administracidn de 100 a 200 mol de aceite uine

ral “ha sido recomendada, debido a que disuelve el fésforo V'

no le pernite su absorcién. IBtimulantes cardiacos y gluco-”'

" sa al 5% Dor via endovenosa pueden indicarse (31).

_ INTOXICACION ‘POR PLANTAS = .
B FOTOSENS'IBILIZACIOS' g
La fotoaensibilizacien es una enfermedad causada por

f ’aensib111zac16n de las capas superficiales de la piel poco

'picmentadas,’a 1a luz de ciertas lonqitudes de onda con apa

'; ric16n de dermatitia en 1as zonas afectadas. ‘La fotosensibi

.,-lizacicn ocurre en todas las especies de animales de aranja’
‘ y en el hombre. ‘

‘ EB causada por agentes fotodinamicos nxesentes en 1a
piel enconcentracién suficiente, ocurriendo la. dexmatitis 4‘

~en cuanto 1a superficie cut&nea queap expuesta al scl.:

: Los agentes fotodinamicos son sustancias activadas —-3 '

ﬂ’por la 1uz, las cuales pueden ser 1ngeridas preformadas, ;-; R

o ser productos del metabolismo anormal P oroductos metahéli;

r‘cos normales.‘7f=~>7-T

La fotosensibilizacian puede ser de 4 tioos-

nat

":1) Una dermatitis con hinchazén, dehido al consumo de subs- e

tancias fotodinamicas como oarte de 1as plantas, los —--VF‘:“

agentes sensibilizan las &reas no: oigmentadas de la piel

_la luz solar  "“

» e SRR e s e
o 2)y‘SenSibilidad'como resultadq de ‘0: concomitante con dafo.




hepatico (icterogénica).

 ‘3) sensibilizaci6n ‘como! resultado de la ingesticn de un quI-

: mico fotodinamico administrado como un medicamento."'

4)5Fotosensibilidad cong!nita obnervada oc :ionalment4,

cree_que su origen es. hereditario.r

Eotosensibilizacidn tipo I.

El animal ha 1ngerido o se le ha’ inyectado una substan

fciaffotodin&mica breformadar una inyeccién con aubstancias
fluorescentes como fluoresceina, rosa de bengala, porfirinas
‘vﬂﬂy alaunas planta, pueden causa: este tipo de,fotosenaibiliza
f”cién. Una poaible causa comdn de fotosensibiltzacidn prima-- i

: ria especialmente en terneros e- ‘la fenotiazina.

En la sensibzlizacidn debido a los agentes fotodinami-,

‘cos en 1as plantas, las leaionea y evidencia

de daﬁo estln - -

f”generalmente confinadas a las lreas no pigmentadas de la

piel y es caracteristicamente una dermatitis._-.f

seguida por una

vada la supefficie,

ri.rece si el alimento es cambiadovy la”exposicidn a la luz so—

",ilar es reducida considerablement




.’ FPotosensibilizaci8n hepatfgena. .-

La 1h§es££6n de:¢iertas ﬁlﬁntag'no éoidﬁéﬁﬁe5¢6ndh¢e>F‘-

del h!gado, cauaando 1cteric1a y muerte. ‘La filoeritrina es. -

un aqente(sensihilizante activo que se produce normalmente {

“en losirumiantes a partir de 1a clorofila. Es normalmente -

‘ remov1do del organismo por e1 hIgado y excretado con 1a bi—’_

’”lis. Ciertas plantas contienen sustancias que provocan un -]:

:trastorno en el h!gado y por 10 tanto, la excrecidn de la -

filoeritrina se reduce al Lgual que se reduce 1a excrec;&n
de bilis, entoncea 1a filoeritrina aparece en- 1a piel como e

‘;:un fotosensibilizante.. R ‘2 ;' o L

La sensibilizacidn de los tejidos cut&neos 3610 oc

rre si 1os rayos del'sol pueden pehetrar bajo laa capas su

_tada ‘en’la piel.




sénlxbiiiéacié‘vcongénita;55'

>. E- una porfiria congénita ocasionada por sintesis abe

Q,rrantes de pigmenton, en donde hay deficiencia enzimxtica,

iec dificil eener varioa casos de porfiria congén;ta en: un‘-v”

CIInicamente los pacientes muestran caquexia, hiper—— o

fpigmentaciﬁn e hipertrichosis: Enfermedad org&nica hep&tica

y una excesiva excreciGn de porfir;naa ae observan. Una® al—': 

o ta excreciGn de porfirinas co: ‘nﬁa en las personas afecta—:_fl

das daspués de que los signoa eltnicos han desapaxecido.”ylrlu

"Q'A pesat de que el mecani-mo exacto por el cual . la por'ﬂ

permanece ObSC\lIO, C-ﬂﬂOl

ﬁ-firia ea quimicamonta inducida,

‘, ocasiona1es de la enfermedad ap recet!n después de 1a admi-
.nistracxén de diferentes clases de quimicos._ i y
: 'bnan.signoa que ‘se oblervan en 1a fotosensibilizaeiGn—;?;-
;no complicada dei?ganado con una:necroai- ﬂuperficial de -

;las partea blancas d‘ la piel principiando con.eritema e -




!excesiva, diarrea y en ocasiones lagrimeo excenivc. Prurito o
’eatl presente y el animal .se lame constantemente En ocaaio

‘” nes, la comez&n provoca que el aninal actﬂe violentamente,

i sacudiendo 1a cabeza frot&ndose y rascsndose. En vacas en -

En e1 ganado, las lesiones aparecen después de cerca'

‘3‘de 48 horas. 21 hocico puede estar reseco y los Darpados Y g

olla:es aparecen'narticularmente resecoa..La ex oliacion estr;ﬁ;

"_apatente en las orejas, dorso y flanco y sobre la ubre.:‘5

Las’ lesiones'se encuentran en las 5reas no piamentadas de‘-1

;estén confinadas enteramente en ellas; Las '.

lesiones son qeneralmente menos severas: ‘en- 1as areas con -

la ori ﬂ).J

'icierta oigmentaciﬁn. La ictericia puede presentarse

Es posible'que

Necrosis extensiva puede -

‘dewié;éhpérf;cieﬁbiQﬁeﬁta a.:



iencontrarae alrededor de los ojos, hocico, ofgjﬁély“otrié_

&reas‘f‘J
' Los tejidos corncrales oueden mostrar el colcr amari-l_7

'110 debictericia._al tgado se encuentra 1n lucrado en: to-

_;trar aumentado de tamano Y granuloso, y los bordes pueden -5:

Vestar anormalmente delgados. La vesicula biliar generalmen—’“iq,l

’:te se hcuentra distendida. Los riﬁones generalmente mues--r
¥ ' deg yiones a la necropaia, —4‘f

-;van a variaa de acuerdo al curso de la enf" edad y a la - “,L

: El tratamiento est& dirigido a‘laAcurac16n local de'-fﬂ'“:‘

ias lesionea en 1a piel con linimentcs y otras droqas auev—} 1ﬁvﬂ

"pudieran estar indicadas, prof rcionar al animal una dieta

rroaresivo




cuando las plantas de L. camata lon consumidas en peauenas 5lf‘w
”fcantidadeu por largos per!odoa de tiempo, o1 ganado se cons 
v;_tipa b'a laa Hteas ‘de la piel y membranas mucosas mueatran la&,_.

B coloraciGn amarillenta de la’ ictericia. Laa Sreas no pigmen;

j'se encue tra extensivamente afectada. Las hembranas de 1a -'vE 

tis. 51 no:ée recue:da 1a particulatidad de que#enta afec--




jque se encuentren las lesiones.i

.neroszsenecio, Crotala--‘




: ' El parénquima hep&tico es 1nvadido'por:el alcaloide.
= Y loa hepatociton lcn afectadou en forma difusa. con dosis-f o

l*_elavadas ocurre la necrosia da los hepatocitos. La célula -tf

Incapaz de d;vidirse, 1a célul& con~

‘ ra Vloa hepatocitoa.
“tinﬁa crecxendo. El ndcleo y el citoplasma -e expanden, a1— 
v"lgunas veces hasta d;ez veces au tamano (hepntocitomegalia,

"kariomegal;a). En el ﬁltzmo eutad!o, 1a célula alcanza una-

,fmasa cr!tica y muera. si pocaa célulaa mueren nimnlténeamenv-f

'aparecerl como “una’ atza;zazﬂ

'fte, e1 cuadro hlntopatoldgico
VEdel parénqulma con hepatocitomegalia. si un gran nﬁmero de--

Vcélulas muere aimult!neamente, (womo podrta ocurrir con una S JfJ

qdosin moderada). las célulaa nechticas entimular&n una resh'-l‘

'};pueata ccrrectiva tisulax._acampanada por Kna prolifexac15n';  {




fk;nauficiencia hepltica generalizado.

:Alqunas caracteristieas dnicas de la intoxicacion con -

1flos alcaloides de la pirrolizidina deben ser entendidas-‘?ri

;_mero, el desarxollo del sindrome clinico ocurre de 2 a8 me-

' ses’de ués de.la in esti&n delﬂH ff‘

—-:ra examinar 1a presencia de la planta sospechosa. Por 1o tana",“

'to 131 obtener una historia satisfactoria de 1noest16n resulrf

excreiados rﬁoidamente en: liquidos corporalea tales com la

rina y 1a 1eche. Debido a que ciertos alcaloides de 15»91—— S

: rrolizidina sor considerados cono carcinogénicos, este hechor'

1ﬁ‘presenta un problema potencial de salud pablica.

Los animales jévenes en creciniento aon m&s suscepti-—'

:bles a los efectos hepatotdxicos del alcaloide. Los alcalo

"eden afectar al feto

51n embarao 'unn eaoecie, Amanita nhaloides,:.{




‘difgséjhaéiva qél.pargﬁqaiﬁajheﬁat;gcj(26)} -

.‘AF'ZATOXi'CO;IS o

La micotoxicosis es producida casi siempre por un mal

: almacenamiento y manejo de los qtanos, después de 1a co-echa;‘vﬂf'

Una micotcxina se define como un’ metabolito secundatio ,?

;De las micotoxinas estudiadas,f

'vitéxico p:oducido por hongo

flas aflatoxinas han recibido mayor atencidn, esto se debe en fly
Qgran medida al descubrimiento de que las aflatoxinas'nueden

ﬂser carcinonenicas a ciert«s especzes de animales de‘labora-

El crecimiento de los hongos sobre los granos de ce---
"1{reul maduro es’ casi universal.“umerosos generos de hongoa se;

jencuentran en- 1os granos maduros,«los principales sonti ' Alter'

'naria, Fusarium, Helmintho porium v c1adosporium

De 1os honaoa responsables de la hepatotoxicid d, el -‘.

o flavus ‘roducen'metabolitos t6xicos, y 1 toxicidadfde'——A



  zef1ere a "mil"‘como la fuente oriqinal de la toxina H. El - iﬂr
<miembro mas abundnntexdei grupo presente hajo contuminaciGn -b

Anatural es, la aflatoxina Bl.fg

Haata ahora la- infornacicn obtenida indica que 1a afla

El trastorno de la s!ntesis de prote!nas y habilidad 3

4 If'relacionada para movilizar las grasas, aparentemente se rela_j

..atectados. Necroais hepatica y cambios grasos son las lesio-,‘
”f nes—tempranas de aflatoxicosis, y muchos de los signos clI--

 inicos y otras‘lesiones ‘se. originan de est° efec.o.h _' ‘“ B

i Lbs animales pueden estar afectados en forma aquda, -—?
'>;_suhaguda o chnica con aflatoxicosis. Signos agudos pueden ,'

'incluir 1a muerte sin nostrar aignos cl!nicos. Otroa

disnea. prxtaais




Cese -

B cltnicamente. Los animalea con dtetas suficientes en prote!—
. nas son atectados mﬂs severamente. : ' ‘ L

Loa animales afectadoa estln anémicos Yy a menudo los

‘ alo:es"de'p:otetna drica est&n’bﬂjos, :I.o

_"b:lar \ma s!m:em‘.s de protetna dismtﬁu!da,pﬁrdidm sangu.'!nea o L
atbasm aumento en. lan transam:tnasas séricas y en la fosfata g
' ‘aa alcal:l.na. y un Indice ict&rico elevado. asi come una excrev.
:cidn d.tsminutda de bromosulftaletna, son evidencia de una- --i

enfemedad heplt:'.ca aguda a crdni.ca.,

i Los cambios patongit':os macroscépicos incluyen :Lcteri—

cia, hemorragias pecequa.ales y equimdt::ca" dzsem:.nadas, gas—‘f

‘-troenteri.tis hemorr!qi.ca, neczosis focal hemerrdgica b4 metn-»

morfosis grasa en el h!gado, hepatomegalia aguda, fibrosis -

"'_crdnica Y cirrosis, ascitis, hidrotdrax y edama de la pazed -

0

"‘,'de la vesIcula biliar. )

I.as alteraciones micro-cﬁp:l.cas se centran en e]. htga-- .

] ‘do. Ocurre necrosis hepatica con o sin hemorragin. Ln meta——

"marfos:ts grasa es ccmﬂn en t:odon los casos a: excepcidn de —

“‘los agudos v 1a h:lperplasia de los ductos b:l.liares es carac-

= "‘k';'»tertstic :-'de 1, enfemedad subaguda a. créni.ca. L

En casos prolongados, pued ! haber extensiva fibrosis '-'

'-«7,'inter:l.obu1111ar y progresar a ﬁna cir:osis verdade!:n. :‘ M

""v'c:l-uir muchos factores. H:Lstor.t f de contam:lnacidn de los al;t-»‘

¥ _i_mentos con hongos. pero el creci.m!.ento de ’hongos puede sar -

'.'enmascarado por . 1os procesoa de moliendas o peletizacisn.

T

El diagndatico de aflatoxiccsis en e1 ganado debe in-—" ’

Adem&s 1a fuente de al:lmentos actuales puede no ‘estar




.féontaminada, v los sighos:observadoé se oriéihéron'ﬁe‘uné -

flcontaminacién anterior. La evidencia de lesiones caracterts ,f
fyticas v cambios clinieo-patolﬁgicos es de ayuda. Exposicio—

. nes recientes pueden resultar en niveles deteatables de to-f”“

1na M cn la orina. Enaayos biol&nicos de. 1os alimentos conéa;kd

'~_{anima1es de 1aboratorio ©° an&lisis quimicos del alimento in.

v“-’éicar&n niveles de aflatoxina bajos. Un procedimiento sim——

"ple parn detectar 1; fluorescencia de 1os alimentos bajo la:
-_flluz ultravioleta es presuntxva pero no confirmatoria. 3
- ' No exiate un tratamienta espec!fico para la aflatoxi-? "
_costs. Dietas f&ciles de digerir, bajas en grasa, agentes--{;, 

5;11potr6picos y evitnr el stress es de’ ayuda en” los casos’ de f’.

’que ha ocurrido un daﬁo hepatico 1nduc1do por aflatoxina. Jj‘i"

7f Una dieta adecuada en prcte!nas ayudar& ‘a resistir a 1as -'°

 a£1atox1nas.

No exiute a: la fecha, nna fotma prlctica de‘de:truir

_a'laa aflatoxinas n ﬂ a alimentos contaminados ( 10, 39,

" . HEPATITIS CLOSTRIDIANAS .

Dos enfermedades clostridianas mortale'

causad 8- por.’—

fpatagenos 3ne1mamenee relacionado- v narn ios cuales el ht—f’

: gado es el principal sitio de infeccidn, son_la'enfermedad

; iobinuti bacilnr.zha enfermedadlnegra (he-;‘

?: patitis necr&tica infecciosa) es cauaada por Cl. novyi -




'.tipbfax(bll oedematiens), mientras la hemogloblnuria baci-—7f
”' Iar"(én£érmedad de las aquas rojas, icterohemoglobinurla)

o es causada nor " Cl novyi tipo D (Cl. haemblyticﬁm).ssimiii—;.

‘,tud en(las »rohiedades bacteriongicas v 1as caracteristi——

"‘cas patoqénicas de estos agentes hacen factible e1 discutir

;plejo ae enfermedad.
ua enfermedad negra ocurre orincipalmente en el gana—'

. do y borregos y es menos comﬁn en cerdos, y raramente se -

'"bacilar generalmente afecta al ganado, algunas veces a los

’xborregos y ocurre: en forma rara en cerdos Y- otras especies.:

 :Ambas'enfermedades afectan a los animales sin imnortar

) ; fk, edad, sexo o raza, pero la 1ncidencia m&s alta ,ocurre en: - .

,;‘:g;f,.‘ aquellosdEnﬁs de cuatro meses de edad. Bn el caso. de’ hemo'

—tible.,La enfermedad se puede presentnr independientementeg\‘
de la localizacién geogr&fica o estacidn del ano, ya que. —5:
“émbos organismos ‘son parte de la flora microbiana normal -;f
Iivfdel suelo y del organismo aninal, y son eliminados -en 1as

ihecea v orina de animales aparentemente sanos as! como de:'

r'aquellos cltnicamente enfermos. Actualmente no existe un -

JSrea prohahle que esté exenta de estas doa enfermedades -— 3

‘1clostrzdianas. ,i

Las esporas de c1. novyi tioos B y D sobreviven por

'llarqos per!odos en sueloa contaminados ‘o en huesos de cad&

"veres de animales anteriormente enfermos.:ua e

lla enferm dad negra v la hemoglobinuria bacilar como\un comv%gh“f

presenta en otras especies,fmientras que la hemoglobinuria MV

.'globinuria bacilar, e1 ganado adulto parece ser mas susceg SR



”_disemina por medio de 1a elimlnacidn de los organismos env—;
1as heces y orina de ganado con infecciones 1naparentes que
vse_consideran portadores sanos. .Las esporas también pueden

‘ser transportadéé por agua corriente, laimigrac16n-de preda"

i dores que consumen carrona»y por: vehiculos us dos para el -‘.thj,fﬂ

transporte de ganado. )
k La enfermedad se adquiere por la 1ngest16n ‘Qe las es-'

5 poras con la ingestiOn de alimentos y agua contaminada. Las j

Y esporas, son transportadas del tracto gastrointestinal al h1~*“"

' Jrgado donde permanecen 1atentes hasta que ocurren cond1ciones

favorables para’ su veqetacién. Ambos organismos tienen una
ﬁ'predileccién anarente por tejido hep&tico 3 han fs;do a;sla—k
dos de higados de ganado Y borreqos aparentemente sanos. La
patogenia de ambas enfermedades es denendiente de un foco‘—
.-de dano hep&tico, dentto del cual 1las esporas latentes pue- .

'gden germinar Yy produc;r sus toxinas 1eta1es. Los prerrequi-

lifsitos para el desarrollo de’ la enfermedad son. un huésped —f

ffsusceptible, 1a presencia de’ esporas, y una inflamaciﬁn y/o

ffnecrosis en el hIgado que resulte en la formacién de un ni-‘

7c o hip&xico favorable para la germznacién de 1as esporas y

eclmiento de las células vegetativas productoras de -~

' ﬂtoxinas. Las células vegetativaa liberan las toxinas que:—- s

bﬁcausan una necrosis adicional del tejido hepatico cxrcundan

'3te, provocando asI una extensiGn de la infecci&n.vhlgunas —

 wde las causas m&s comunes”de un dano hepatico in1c1a1 1nclu

1) la migracidn paras'taria, la cual en la mayorta de

‘los casos es 1a Fasciola hepatica, (2) telangiectasis, (3%




,abscesog‘hépﬁticos,,(4)}qq;micoé,-(5) métamoffoéis grasa;(ar .

: ttaumatismc;“(7)'plahtas—tsxicas QZ(ﬁ)rhepatitis'bacferiané.a v

Las exotoxinas principales producidas por el Cl. novyi '

tipo B son la alfa toxina que es altamente necrotizante y -

:una betn toxina que es necrotizant"y hemolitica pero que nov

' se forma en cantidades ‘letales: clostridium novyi‘tipo D, é—”V"'wm'

; sin embargo oroduce grandes cantidades de 1a beta toxina —

lfosfolipasa c). A pesar de que la toxina alfa de 01 novyi -
Htipo B causa en ocasiones gangrena gaseosa, “su efecto patoldv
”rgico primario es el dano al endotelio capilar que resulta -en
1Tuna extenaiva infiltracxdn de 1$quido hacia el tejido conec-

'-tivo (edema) En contraste, la toxzna neta lecitinolttica de

e1. novyi tiPO D es. responsable pot 1a marcada hemdlisis in--," R

”:'travascular de 1os eritrocitos.m

No ‘se observan signos cllnicos en las muertes causadas' 

~por 1as formas aguda

i'duracIOn de la enfe:medad varia entra 60 y 120 horas, y 1a--7

'f:tasa de mortalidad es de m&s delxsot Si se obaervan signos,

'cltnicos en el ganad

:Lpor una depresibn del sistema nexvioso central, cuya severi—"‘t

‘hiperaguda ‘de 1a’ enfezmedad negra La, v

jéstos 1n1c1a1mente se caracterizan "‘9 ”




 u}fééenIéltahénte"déﬁiimidéé- se. echan primero en decﬁbito ex,‘

7terna1,y posteriormente en decﬂbito lateral b4 muestran va--“
-rios grados de disnea, que en muchos casos se acompana de -

un grunido espiratorio, aparentemente es debida a 1a complif

{cacién’
‘i‘dad ‘en’ aquellos animales mostrando signos clInicos es rara
: “'jvez de m&s de bocas horas. v o .

En aeneral la cuenta de los eritrocitos, leucocitos,

: hematocrito y hemoglobina est& elevada en los animales afec

:”5:tados con enfermedad negra.k"”'

La duraciﬁn de 1a enfermedad en el ganado ‘con hemoglo‘ 

'?,binuria bacilar es muy corta (18 a 36 horas)- La, mortalidadjf

o es de mis de 95%, ¥ en 1os casos hiperagudos el animal qene

M’l{ralmente muere. antes de mostrar siqnos clinicos. Cuando los

':signos clinicos se observan la presentacién es. repentina.
5iExiste una depresiﬁn del sistema nervioso central Y anore--
:xia, los animales afectados se anartan del resto y adoptan MJ
"una posicién con la cabeza extendida Y el lomo arqueado. L&
frumla, lactaci&n y en ocasiones 1a defecaci&n se interrum--f

‘”pen. La temperatura corporal esta elevada (39 a 41°C) al co,-

’spiratoria y ‘a la toxemia. El cutsllde la enferme-fl""

'?mienzo de 1a enfermedad, oero después declina a lo nornal o\;i,’"

:‘“subnormal antes de 1a muerte. La respiraciﬁn al princinio - 
es r&pida y superficial y progresivamente se vuelve m&s di-”L
f!cil conforne 1a enfermedad progresa.,Pequenas cantidades

'Zde sangre roja brillante pueden observarse en 1os ollares y

conforme 1a respiracién se ve severamente afectada se obser PR

}va espuma sanguinolenta en los ollares y boca.




En los animales aue sobreviven 24 horas [} mas, uno de:

‘lcs aignos m&s caracter!sticos de hemoqlobinuria bacilar es:ﬂw

- a emisiﬁn de orina de color vino (hemoglobinuria); La ——

',vcuenta de eritrocitos, hemonlobina v hematocrito nuede’ caer‘

reshectivawente

ammenos’de 4 millones/mm3 Aq/loo ml, y ?ot!

.Los signos clinicbs que acomna"an estos vaiores hematol&vi-
?cos bajos, son anemia e ictericia, cuya 1ntensidad se incre
kmenta conforme el nﬂmero de eritrocitos disminnye. En los T
}Lanimales anénicos se observa a menudo pu]so yugular, y lat
ﬁsangre es delgada coavula lentamente. En casos avanzados~ s
" se ohserva ‘edema’ de las areas ventrales del cuerpo. ua nuer

'”lte es aparentemente debida a la hipoxia y a 1a complxcaclénf;»w

respiratoria.

Las lesinnes postmortem aue se observan en el canado

"_y borreuos que murieron de - la enfermedad necra no estﬁn,-'

5bien definidas, dehido a.que la aescomposiciﬁn nostmort

Eocurre r!uidamente._Consecuentemente, para e1 tiemno en‘q‘e ,

'se realiza la necropsia, las lesioneﬂ eobresalientes son -

'.enmascaradas hor 1a autolisis nostrortem. ‘En - cadsveres Fresff

cos puede haber varios qrados de edema subcutaneo,'esnecialrr

‘nente en eJ srea external La apariencia obscura debajo de;"
'331a piel si se encuentra nresente, es. mebido a la extravasa—;
'ciGn de sanqre de los caoilares darados. Este hallazao, el

.cual es m&s pronunciadc en borreqos cue ' en ganado, es e1 77;;

V'que le ha dado e1 nombre de en‘ermedad neorat,Un exudado ae"’

'flatinoso color paj"ouede observarse a lo lar orde las fas—f'

"cias que cubren 1os mﬁsculos del abdomen, térax y cuello.En -




la cav;dad abdomlnal, el petitOneo, parietal ¥ el omento es
"Ltﬁn congestionados aeveramente. La grasa perlrenal ests con
gestxonada y-a menudo edematosa. Los rinones generalmente_-

;est&n‘n rmales en aparienc'a Y 5610 en raras ocasiones la =

; orina contiene hemoglobin‘ ‘o sangre. Las’ “ 1
f.'nal,t&racica y el perlcardxo contxenen un liquido serosan—-

' qu;nolento. Comﬁnmente se encuentran hemorrag;as subendocér'

¢triculo derecho esta a manudo congestzonado Yy ten;do con herf

~gagrandado Y contener hemorragias subcapsulntes.q»~~

El higado se encuentra aumentado ‘de tamano con an’ co-’

"dicas en el ventriculo izquierdo. El endocard;o del ven- o

"fmoglobina pero no ests hemorr&g;co. El bazo puede esta: G S

B flor café obacuro y pequenas 8reas de nlaugua“ presentes en- e

fla -uperficie capsular.,En ocasxones hay ev;denc;a de xnfes

 tac16n po: fasciolas ya. que se observan,ttactos de migra— 13>

f:cién, parasitos ovamhia cosas.‘

Cerca del 30t ‘del’ ganado que muere de hemoglobinuria-"

bacilar hiperagudaf“p:esenta a la necrops:a 1esiones hep&ti

cuentemente, estos calo. ‘no- se puadan distxnguxr de aque.

illos de enferme!ad negra aguda o hiperaguda.

Lon animale- con" hemoglobinuria bacxlar ‘que sobxevi-—f'

anemia .on relaeivamente i&cil de dtagnosticar,a 1a necrop-

equimosis halta‘sufucione len el cuello, hombros y regiones,w

=delutronc9, 1as lesiones mas caracterintxcaa se encuentran-‘:f

cas poco definida- y no hay hemoglobina en’ su orina: conse-fr"

'ven el tiempo sufxciente'para desarrollar hemoglobinuria y—fjfif

;sia Aparte e la hemortagias -ubeut!neas que van desde -l o




-‘;Z55 f;

t(éhﬁldS"ﬂrgahos-dedﬁinales. La lesién m&s caracter!stiea es
‘7un infarto anémico en el hiqado que se considera como patoi
vnnoménico. Es raro encontrar mas de ‘un infarto; Duede ser Lo

‘encontrado en cualquier parte del hIgado y puede variar de

‘5 a 30 cm de di&metro.}sl infarto ests compuesto de tejido

~necr6t1co; la supetficie del cual puede estar iicuada‘ con*

> ftrombos ‘en. los grandes vasos. La veslcula ‘biliar generalmen

te eata 1lena con una bilis obacura de apariencia granular
V'ny hay una 1cteric1a generalizada. Pasciolas adultas pueden'
';ser encontradas en 1os ductos biliares. Pl bazo est& aumen- .
lﬁtado de tamano y a menudo contiene hemorragias subcansula——‘
'5‘}res. Los riﬁones pueden o no contener petequias. La vejiqa -
;urinaria contiene orina rojo obscura. La mayor!a de 1os n6-‘7:
f'dulos linfaticos ‘en 1a cavidad abdominal est!n Beveramente
'ﬁ  congestionados o hemorrﬁgicos.

En ‘1a cavidad toraxica, 1a traquea y bronquios estan

 »;Varios qrados de hiperemia, hemorragia, edema intersticial

Sy enfisema Bse- observan en el tejido pnlmonar, esnecialmente

'fen las partes dorsales del pulmﬁn. La musculatura cardiaca ]

'est! congestionada._

L'n diagnéstico clInico de enfermedad negra o hemoglo- .

binuria bacilar puede hacerse en animales que muestran sig— )

,nos clInicos y/o presentan lesiones postmo"tem que aon ca--

'firacterlsticas de estas enfermedades. sin embargo, el diag——

V:néstico en aquellos que mueren’repentinamente de infeccio—-

B nés hioeragudas, presentan un problema grave para el veterii‘"

ffrecuentemente llenos con . un exudado espumoso eanguinolento.:3 S




'Uihatioi debido a su similatidad en patologta macroscdpica.»-

'°i es posible, _se recolectan muestras frescas aptopiadas de ’

- dos‘de las cavi' es- peritoneal, torﬁxica
‘fto junto con una historia detallada ¥ una descrxpcxﬁn conci :
'i*sa de los hallazgos a la necropsia, seran de gran utilidad ‘
‘para el laboratorio de: diaqnéstico. Junto,con las muesttaa
 descritas es de utilidad el tomar frotis sangu!neo e 1mpre-,?
b'jfsiones de 1as 1esiones 1ocalizadas en la periferia del hI--r

Jgado y de un corte de ‘la superficie del - bazo.l

‘ En el lahoratorio, el diaqnéstico depende del aisla-—‘i'“
‘ umiento e indentificacidn del agente causal. La prueba para s

anticuerpos fluorescentes es de utilidad para la xdentifica'
:cién tentativa de Cl novyi, sin embargo, la demostraciﬁn de  

gcl.novyi mediante pruebas de anticuerpos fluorescentes debe‘v“

- tan este organismo como parte de la microbiota, Y despnés

 mpstrados f&cilmente mediante esta técnica

"'.tejidos mostrando lesiones patoldgicas y de sangre y exuda-A“,.

' 1ser interpretada ‘con cautela, ‘ya que muchos animales pzesen"fd—

“‘;de la muerte se multiplican apreciahlemente y pueden ser de‘;:;




La enfermedad negra v la hemoglohinuria bacilar Se ——'

'“ueden prevenir mediante vacunaciones. Las vacunaa comercia- R

- les (bacterinas/toxoides) para 1a prevenciGn de estas enfer-}

“'formalina ¥ combinados con adyuvantes ‘para. aumentar la inmu-‘f‘
‘“nidad.,Para la inmunizacidn primaria, dos dosis son requeri-‘
“das aplicadas con unu diferencia de tres a. cuaero semanas.

.La,. duraciﬁn de 1a inmunidad contra cualquiera,de las dos en-

fde campo la inmunidad adquirida en formn natLral y por medio
”ide vacunaci&n son aparentemente de corta duraciGn (4 a. 6 me—‘,‘

f ses). No ge sabe por qué animales que est&n en una exposi-—~ f

f'cidn a estas enfermedades tienen poca o, ninguna resistencia

ofestimulan unaiﬁ

'natural Puede ser debido a que las esporas'

respuesta inmune protectiva, y después de que se convierten

d‘4toxinas, la muerte —--7”

’u’deshidratac16n. Bn animales con anemia, ne puede acompaﬁar,-;

T

'nedades son preparadaa ‘a partir de cultivos aJtamente toxigét-;‘ 

H.jfermedades no est& bien establecida.. %asados en informaciGn‘.” m




por transfusiones sangu!neas. Ocra terauia de soporte 1nc1u-t

.’1fye la administracién barenteral de vitaminas inyectables, es
1pec1almente aauellas oue contienen extracto de h!gado y com-'

o puestos de hierro (3, 5,'

E zugz‘x_.'rm\'c:on;;cmsﬁ‘ DEL n:wo : ('sxrmnoui; " DbE 1A "vac':ai _""Gonpa")

' La condician ocurre en’ el aanado de todas las edades

Vﬁalrededor del{narto. El tiemno de mayor 1ncidencia es de 2

;semanas antes,del parto y durante el ner!odo de lactacién -

fozofusa (4 a 1o semanas oostoarto). La vaca que desarrolla’

iel s;narOme generalmente se encuengra obesa "'ha tenido un

”;Lper'odo seco largo con acceso a cantidades excesivas de una

_racidn alta en energ!a. Los hatos 1echeros pueden desarro---,

una dieta rica en ensilado"31aunos casos se han reportado -
en. ganado :“:1" ' : :
: dltimas 6

riqiente.aen

1a: lactacjﬁn tard!a 11egan a ser‘obesas debido a que'la 1n--’v

L‘fgestién de enern!a excede oor mucha sus requerimientos. Bl -




“enéilado de maiévad'iibiﬁuﬁ vyforrajéé de alta calidad son-- ‘

los alimentos que comﬁnnente contribuyen .al exceso de 1nnes

. t16n de enerqfa. Puede haber -und historia devproblemas reprgﬂ

ductivos en el hato, 1o cuali ha resultado -enperfodos secos G

> convertirse -en —-

.f Frecuentemente el sIndrome cllnico en e1‘qéndéb‘ieéhé‘f'

‘f ‘X0 obeso, siaue a cualquier condicién cue 1nterfiera con. el

‘apetifo normal durante 1a 1actaci6n temprana (fiebre de 1e-—f -

che: retenci&n nlacentaria, desplazan ento de ahomnao, etc)tﬁ:“”

la- anovexia tvaﬂ como resultado una movilizacidn orasa en el*

,organisno j un aumcnto de loe depéaitos grasos en el higado

o naa v cas que ‘no est&n qordas no desarrollan signos.:

Las vacas productoras de carne afectadaS" estan qene-:

'ralmente bien alimentadas hasta 1a aeetacian tard!a, cuando .

> se\11eve a caho una disminuciﬁn/rep-ntlna ae la alznentac;én,

*ialy nas no puednn consumir ali:entos ‘con’ suficiente eneraIa

pata‘satisfacer 1as demandas de su gcstaciGu gemelar con el

produccién de leche y:fa-la oara reqponder a'

de una_condieiﬁn”pzedisponente concomitante omo 1a ceto



 Datés objetivos.

L(Ftheﬁ'flﬁicé.éf

v'las vacas afectadas est&n en buen estado de carnes y muchasar

- estan obesas (de 680 a 820 kg en una vaca Holstein). aay de-

i presidn, anorexia, cetosia 1eve y cetonuria, disminucién en‘a»

‘31a pv duccién de 1eche, debilidad p:?greé;?a,y-gg;;vidad gq-y

,débil o disminuida con’ paso de heces eacagas Y Cnhiéf;

tas de mcco. Por lo general, la v'

ca afectada rechaza toda -

_lv

lfel alimento, aunque puede aceptar un'poco de heno. Ocasion
: mente puede haber signos vagos de problemas del sistema ner-

yfivioso central caracterizados por extenaidn del cuello con la

zcabeza _evantada 0. temblores de cabeza y una mirada fija.

vaentualmente, muchaa_ acas se postran y desarrollan el s!n—¢ 

‘rdrome .de: la "vaca catdn"-ﬂv."

menudo estas vacas manifiestan otras,enfermedades. o

e la. _vaca:gorda'

freeuperarse dei slndrome1j ’on frecuenci‘ -;f*i‘»

‘f'hay un retraso en la presentaciﬁn del estro po-tparto y el -'




' "'1nd1ce de concepcidn es malo debido a la retencidn de membrn

’ na fetales, metritis y una marcada perdida de peao. o

Examen de ‘labox:'at"o»r_iq.‘> .

"'.,'.'idl,;"‘,Es tlpica una leucopenia (n’encs de 3 ooo por ms) con una’ _,,—.;

“"desv:lacion a la izquierda, degenerativa en. los neutrGfi——‘._';"

especialmente en el qanado severamente afectado. e

v-';El hmnatocrito (m&s de_ 35‘) y la. hemoglobina (mls ‘de )

"’13 5 g/dl) pueden estar elevados debido a una deshidzata-'w

?'Cétc}nufia o
. _'Generalmente 2 a 3 + (de 4) en 1a prueba de orina de ce--"‘“ L

tosttxn



5 Acidos grasos libres en el plaama (AGL).rl;'~"

. mstén elevados:‘7mﬂs de 1o mq/dl debido a un' balance de'hx'~

'energfa negativo v a un aumento en - la movilizacion ded“'
 ‘T:ig1£é§ridcs deI p1asma;i‘"

.;'za‘iGn grasa deteriorada y ‘a 1a formacion de 11‘

: VQnas por parte_del h!gado.
‘:Enzimgsfhepattc

",La sorbitol deshidrogenasa,(SDK) y la‘ornitina carbamil —?

' 7transferasa (OCT) estan elevadas debido a la degenexacidn'
Ahepatica, 1a aapartato amino transferasaﬂySGOT) también ..f 

} est& elevada (Pero ya que no”es espectfica del h!gad"

ﬂf_e esfar elevada debido a. 1a degeneracidn‘muscular en“el

‘yﬂfanimal ca!do).~'

Suxtobrdﬁo:taléxna,(éfémdaﬁxfta1e1nhn)




i 10..Potasio del plasma. f'”'

- ﬂrrecuentemente esta bajo (menos de 3 5 mEq/l) debido 5; ,v"

un menor con umo.

~ﬁ1ucocorgicoidgq del plasmq

T

Est&n disminu!dos con resnecto al valor nozmal reporta-»: 

.c{to 16 7 * 3'5' g/ml. 5 dtas postparto 5 1 + O 8 ng/hl.v;‘irv“

aco?gangﬁ eogf

Est& elevado,‘puede ser el resnonsable de los sianos del_

: .siatema Nervioso cantral.

'IBmpsiai'délfhtgado'. R

Etiologfa

- Loa fictqreq";;d@aig§7éﬁ c1

‘sfndrome a& la.

"yaca gor- ..




‘ f incluyen:




lpor!dicanenta Y

- " viene como resultada de ].a alimen aciﬁn ad libitum en gru--‘ CUE




po, un gran nﬁmero de vacas en un hato estan obesas y desa--

rrollan h!gados grason simultlneamente. Las prlcticas moder—"i

-'nas de ordeno y mnnejo en 1as cualea un gran ndmero de vacas

~Rise alimentun en sistemas de alojamiento a libre acceso hnn -

‘ﬁminto de la incidenc : emla ‘enfer-

La morbilidad var!a de un 50 ‘a ‘un 90! en vacaa rec‘énfm

paridaa, con: una mortalidad por cnso del 90!. En ‘una investi'ﬂl

gacian,ﬁ demDVacas murieron por complicaciones postparto dea‘;

pués de haber consumido una dieta alta en concentrado Yy nnsi_~

laje de ma:z durante un; aﬁo. Durante un per!odo de 4 -eaes -

"en un hato con 600 vacas’ 'y 120 partoa, hubo'nna!morbilidad
: del 82‘ y una mortalidad del 25% cuando 7:1. 1eu permitia elv

‘consumo exceaivo deensilaje de matz y granon de cervecetta ="

'durante la 1actac16n tardta y el perIodo aeco

“3Y!b;§m1nuéidnf§ﬁiia{Biidgciﬁnﬁﬁgpdﬁicq}d@iioﬁi é}@pabérigpi.; 




”quier enfermedad antea o despuéa delnparto), se deaarrolla

iouna. hipoglucemia relativa. Esto requiere de la utilizucidn -—J_,

-'del gluc&geno hepatico que pronto se acaba, seguido por unn -

”.moviliz cidn*aumentada de’ los AGL del tejido adiposo.

,_locidad de s.ntesih de los trigliceridos en el htgad“»a,par-—”}'

;tir'de los acidoa grasos y e1 glicerofosfato es directamente' o




ﬁ“c16n 1nadecuada de t:iglicézido hep!tico hacia el plasma pue

fde ser un meeanismo patogenético manifestandoae én hIaado ——

deficiencia de colina en el sindrome del h!qado graso necesiﬁ{f

o

L ta de m&s cla idad._3




g SDB ‘en ‘el suero. La 1ngeat16n conjuaac!Gn y excr




'~ ftejido aubcut!neo, mediastino, canal pélvieo,'omento y alre—,ﬁf

:,y:dedo “del corazdn y rindn..El hIa db'por lio general estl muyu

Aiaqrandado, nmarillo y con bordes redondeados. Cortea de h!ga _

i metanorty

suaves y amafvf

@grillos otros hallazgos patoldgicos dependen de’ las enfermeda

: dea asociadas vmastitis, metritia y mixorrea son los m&s co-,

has”briﬁéipiles'nltéraéié "éfh;ﬁéoiﬁgiégﬁ‘§¢hiipfii-; o

"traci&n grasa del h!gado,‘rinGn' Cbiaian_Ekiate'una”ﬁggg;;‘ f

. orfosis grasa dxfuaa de todos loe ldbulos hep&ticos.'id
' gldbuloa dae. gtasa son prominentes en las célulaa epitelialesf’
':1de los tﬂbulos renales v todav!a mas prominentea en: las‘asasji;.i' s

'*,de Henle. Los gldbulos de graaa con frecuencia se encuentran

preaenteu entre las fibras ‘del miocazdic.

otros cambios his
r‘toldgi os dependen“de las‘ r

izquie avtndican que se encuentra ‘pre nte una InfecciOnv



_'hematocrito y ‘hemoglobina elevados debido a la deshidra-- -

Anliiiis”dedfinn‘f 2-3 + cuerpos cetcnicos.v'

A;BUN - elevado por factores prerenalea.. : .
wGluccsa sangu!nea - por 1o general baja, pero puede estar"

V';tnormul c elevada (a diferencia de la cecosis primaria).!

'Acidos graso’ 1£bres del plasma - siempre elevadoé

Triglicéridos'del plasma ~rdepr1m1dos.g-_

‘T, SDH-- elevados, indicando deqeneracicn hep!tica.
ruebn de BSP - Tiempo medio elevado dc 3 a 5 veces.,‘j“

'10 Glucocorticoides del plasma - deprimidos.~

TillvAmoniaco sangu!neo - elevado.~

”fun lanco energ!tico positiva pa_ que 1  -ovilizacién grasaf‘

\f'sea,inhibida y la cant1dad d' lctdos grano-yp:e-entado-qallu

"h!gado lea ninimizada. El‘trataatentoisinto.‘ttco Y e-pect--:”

g fico de enfermedadea que se . pre-entan ante y denpuéa del par




i ,?‘:..tb_e-,, ‘i.mpbrl:a'nt':e‘. ‘Por lo general, una vez que apatecen 10- '

’ ’signo- el tratamiento no es efectivo deb:l.do a que el daﬁo - .

o ,'aea irrevernible.

7“A].imentaci6n fotzada si J.a anorexia parsiste m&l de uno °,

dos dtas con 10 a 12 litroa de alfalfa licuada que eonton~ PR

‘ga electroli.ton. s

'Transfaunaciﬁn tu.minal - reeatablece l.os p:otozoaxlo Y -

; ‘.las hac.erias nemalea del ru:nen. v e-timula cl ‘.pct!.to.

o :.__20 littos/dia, repetidos.

E 4. Dextrosa —‘ 500 ml, 508, .V., don vecen al d!‘.a, repeti: _-' -

len: vacas con cetosis. oyt

:'f‘:Propilenglicol :- a oz. o' 1, dcs vecel al d!a para promo

.nimizar 1a movilizac16n de

" .‘ver 1a gluconeogénnnis

“i ‘grasaﬂ : corporalea .

>"Antmiczob:lanoa - dolis terapéutica de ponicil.ina o t.tra'»_~

ciclina para contmlar las :Lnfecci.onel leoumlu:iu. on. :

’,elp.cial -i. 1a vaca lufra a leucopania..

aca. lecu obelm

’Ejercicio torzado ; de valo

-or de kla colina y po:*r,lo‘ tanto pucdo

- {). 801ucionea de elect:ol:l.toa : .V. para repon.r logﬁn ae -»f; E




‘1a«requ1era el Ca++ Mg+ v x* '

e f;lo Ot:os agentes no probados.-_r R B Lo

e a) Insulina - 200 a; 300 U I. PZI, S.»., dos veces al dIa; 

¢ aéidn pefiférica \>l aiq 1'

' STM ‘afa 2 y 3; 400 U.T.; dfa .
| : ; :

"C)*Déiﬁﬁeéasona ;-26 mg. I V., parq disminu!r la produc--l;}

*cién delleche ¥ 1& salida de energla. Cuando existen =

v’brotes de la enfermedad en el ganado de engorda gestan';L

1as vacas deben sepnrarse ¥ alimentarse de acuerdo ;ﬁ

,condiciﬁn corporal.'Las vacas excesivamente gor--

das‘deben alimentatse con la paja de mejor calidad R4 —’”'

 sup1ementar con granoa, sal y minerales.,.

‘Prevencién

"'El’sfndrome del hfgads graso puede prevenirse mds ficil-- =

‘administrada ad:libitun Fl tejido4corpora1‘ ue: se pierdeﬂ

fdurante la lactucion tembrana puede reemplazarse de mane-ﬁ

fra mla\econdn*ca durante 1a lactacidn tard!a que durante‘&”



R per!odo seco. Moe 'y Cols,(197l) demostraron que la’ gra -

ﬁf5‘sa corporal es reemplazada durante 1a lactacidn tnrd!a --;3

'Jcon un 753 de eficacia y durante e1 periodo seco con s8lo:

f29§ de eficacia.

TEliminar ‘o reducit el ’ consumo de concentrado alto en -}

'f'eneran.k.'

ﬂ Sustituir la naja de pasto de mediana y haja calidad -

‘}en la. d;eta por ensilado de maIz (la paja .o, tallos de’

 fmaIz pueden aer suntitutdos por oarte del’ nsilado siTﬁ

«_-fno hay disponibilidad de éstos) s un mtnimo de 3.5 kg/::‘ ’

”?dia. El alimento con naja de pasto 8spera ' pastura -

"ttambién ayuda a prevenir Ia fiebre de leche 'y el des-—ff 

.fplazamlento de ahomnso."w,

. Alimentacidn de reto (en lugar de: una sobrealimentaci&n)

: grano antesﬂdel parto.

2 a 3 kq de concentrado por d!a, por 2 semanas antes -l

.fﬁel pareo para permitir a. las bacterias y protozoarioil;“'ﬁ

 dei rumen adaptarse" a dieta postparto

‘cruda, lo cual 'ormal--ith

fmente requiere de 40 de tastrojo en “la dieta

”consnmo de concentrado debe ser’ limitado detpuén del -“{L 'v'“'

ico\de 1actacidn y 1a

dad.‘Las vacas en corrales de alojamiento a libre cceso




deben agruparse de acuerdo al nivel de produccidn Y- ali--»f

: fmenturse de acuerdo a aus necesidades; ellas no regulan -

su prcpio consumo ‘de. acuerdo a sus requerimientos fisiola

giéoa para ‘la- producc16n7de leche

"uantener un intervalo'de partos de 12 a 13 meses mediante"
"«e’un buen manejo reproductivo, ast las vacas secas ‘no ‘se —-—
'Jvolveran obesas. ‘ R :
“Bjezcitar a las vecas secas para mejorar el tono muscular
Efy reducir la probabilidad de distocias, inercia uterina

:y placenta retenida.‘

'Atener practicas de mane;o y sanidad adecuadas pdra pre . .

?venir enfermedades metabdlicas, diqestivas e 1n£ecciosas,'
':urlas cuales contribuyen al stndrome ‘de la "vaca gorda"‘

x;7.;deas laa enfermedades comunes del postpanto deben ser ~-

:gfftratadaa“1nmediatamente para que el apetito se mnntenga Y

Asnmoddeeaerg!a sea el adecuado (en especial en v --:

"’:eesylltas productorasl.

*A 1asvvncas de engorda gestantes ae les debe asegurar ‘un

fconsumo adecuado derenergia par asegurar las demandas de;>}

15, .26,

‘\'la”gestacidn (3,

5, 36, 41, 42 43,745)
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. cin_Rds’fs o

La cirrosie es el resultado de una serie de eventos pato—

7;1691cos que conducen i un aumento en el tejido £Ibroao eonec,

It ;o"en"el.higado. Est

‘extenderse desde el tejido conectivo portal hasta la salida ' 

'gvenosa..a‘

Hilton A. Smith én -gu’ libro de Patologia Veterinaria,‘mng'

',ciona que la cirrosis es sinﬁndmo de una hepatitis crénica -;

v“{ tOxIca.,Bs aparente que la mayor!a ‘de los. cason de cirrosis

'vf:en animales resulta de los efectos de la ingesti&n de sustan'

iECIBs tox;cas, pero agentea 1nfecciosos también pueden ser 1a

‘tcausa en animales como 1o ‘es en. el hombre.' R
‘:v A menudo no es posible determinar las’ lesiones anteceden- L

"Ttes en los hIgados con estadtos avanzados de cirrosis. ni - ;-L

H“'tampoco determinar su etiolonia.

Selhan clasificado varios tipos de cirrosis: cirrosis bi-_

fliar  cirrosis glisoniana: cirxosis central o cardiaca: ci-- o

rrosis pigmentaria.

_rincipal efecto de la cirrosis es la interferencia -?“
o 1a ‘sar “'portal a través de lal muchas
El resulta  ‘”

usu camino al corazén.




plasmosis y tnbesiosis van a causar

[

‘_un dano he 4*1co. SIn embarao, su accidn patdgena m&s im--




Sy

sk los movimientos ruminales estan nresentea y pueden ser nor;

: males. La oercusidn del abdomen sobre el sitio usualmente

‘Qutilizado para detectar el dolor provocado por 1a reticulo»»

1fperitonitis traumltica, proporciona ‘una: respuesta neaati-

8 de 1mnortancia, ‘la‘cuenta’:

(ar ba de 12 OOO/mm) y la cuenta dlferencAal'muestra unA‘- ”Qf;

marcada neutrofilia con una desviac:ﬂn a‘la’ izauierda._

~ Bl tratamiento con drogas antibacterianas es efectivo‘

|e" instaura en- forma temprana. El

‘tamiento oral cong"

suliadimidina ha sido efectivo en algunos casos'(s);f'

.;‘Lsﬁms'pnids‘fs | BOVIN.

Los orqanismos de la,leptospira,han -ido demostrados

en tejidosfde nanadf en el i ;e a observado una oran'va—f‘



vTthéicé' aino también enfatizar la importancia de mantenerr

,una actitud crttica a patti: de donde se adquitié la 1nfec' -

'fcidn. Actualmente leptospirosis eata bten establecida como:

k;un agente de enfermedad en la especie Bovtna.‘ ,ﬁ;-

senta apariencia amarillenta Y con petequias, éiendb‘ehtép”,"‘

ﬁlos principales cambios macrcscﬁpicos.43_5

. La anemia'hemcl!tica no:es: un hallazgo"en la enferme;,f

16ad de los bovinos,.contribuye a 1a ictericia y\lesiones -t”,

‘ :“hepat1cas."~ ' LT S k _
o Los cambios,_l:; f'”  v"f icluyen ‘nfiltraciGn 1in

citaria periportal con hemosiderosis del bazo en algunos;-T.

1os convoluto

Los animales-éue sobreviven v la enfermedad sistlmi- ”g1>

,;ca tienen 1esionea focales que van de color grialceo a ——




’; blanco e.n el_{ parénquima renal, Aotros focos 'son generul.mente

discretos y diapersos a travec de l.a corteza (no se concen-—

.—ttan en la unidn cortico—medular ‘como. es frecuente an"pe----

., mcroscdpicamente la .lesidn;. prtncipal ne basa an 105 :

'camb:tos del epitelio tubuur r.ns células epﬂ:elialea y las

- tuhularea a!ectadas ttenen c:[toplam granular, vacuolado,




ftra al huevo para_ihfectar a la qarrapata joven. La Babesir

bsis bovina fue la: pr mera infeccidn que se demcstré que era

.transmitida por uhnartero&o vectar. De las 71 especiea del =
~".;géne:.'o Babesia,'sélo algunas afectan a animales domésticos. I
'fBabesin_spp. ha sido considerada relat;vamente eapecifica,"

"~,de1 u_,ped, pero recientemente“han sidofre onocidas infec
: l Perros, ganado,:caballos,jrl'

La Babesig eu encontrada en los erltrocitos circuldn

'rios, en éstas elypar!sito se reproduce Yy en. ocasiones pene:: l o




'vtea de mam!feros. Varias especies de Babesia son aparente-—7f}“v

vfmente tolerables por animales, provocﬁndoles un leve efecto;.f

Esta enfermedad del ganado es: de un. interés histGri—l

5]co porque ha sido virtualmente eliminada en e1 sur de EUA.vf“

la erradicaciﬁn ‘8e 1lev6 a cabo c n 1a elimincidn de 1a ga-gf.v~&_

'_,*rapata vectora-'soophilus annulntus. La Babesia esta pte--fﬂ~““

Lsente aﬁn en. otras partes del mundo.;ﬂf

‘A 1a necropsia los hallazgos m&s importantes son°-f?fﬁ”"

’iemaciacidn, sanare delgada y acuosa y el nlasma presenta —

¥

una coloraciﬂn :cjipa El tejido conectivo 1ntramuscu1ar.

subserosa Y suhcutaneo sta edematoso 'Y amarillento, 1a --- ;

'forasa se’ encuentra similarmente afectada. La preaencia de -

gastroenter 1s es fre ente, observ&ndose repara'iﬁn en laj”"'



Los hallazgos microscéptcos son caracter!sticos de una

[ lanemia hemol!tica severa. La Babesia puede aer obgervada en

'lgran nﬂmero en los capilares del cerebro 'S en el coxq;des-

- mpn'a‘suoszs

La familia Anaplasma estl aorurada en 5 géneros, estos

“'y EEerxthrozoon. Estos ornanismos son parasitos obliga-—“

gran variedad de ver ados domésticos.

: Cada organismo est& encapsulado en una membrana con. =-.

ﬂ estructura interna,son GRAM negativos, no %cido resisten"

Y se multinlican por divisidn binaria,'son transmitidosr

art”'podos el principal > ch cl!nic .que pre entan los

Anaplasma, Paranaplaama, Aegyptionella, Haemobartone---g—;'

encontrados sobre-el eritroc:to o libres en el nlasma de';‘““"




k}presiGn, anorexia xceaiva salivacién..ha anemia es el re

dos. La muerte‘ rre en alqunos casoa, pero también se prei~f

~senta. a-recuperacidn en ot:os quedando estos animales como

} La 1nfecc16n puede ser’ transmitida a un’ animal normal

ivpor portadores, con el uso de jeringaa mal esterilizadas 0.

l"rapatas (Boophilus, Anulatus y otras)

‘con ictericia. El bazo




Ll

1esta generalmente aumentado de volumen con la pulpa entre --

‘"Jrojc’ ;a cars y los folIculos esplénieos alargados. Bl hIga-ﬂ* e
do: se encuentra aumentado de . volumen, presenta bordes redon-y‘
'deados y ‘con. apariencia amarillenta en casos de ictericia.

f;La vesicula biliar ests frecuentemente distendida, la’ bilis f

»presenta grumou y'estd;de colorimuy cb-curo

LUERL el. pericardio se pueden encontrar petequias, tam—--
f}bién puede presentarse gaatroenteritis catarral.} :

Microscdpicamentea las lesiones indican una demanda se'

:jvera en: e1 sistema hematopoyético con hiperplasia de la médu»;‘,jfu

;ila dsea y hematopoyesia extramedular en el bazo y o ros dr——'

't;sangre periférica es altamente variable. Anterior a. que se

'presente la anemia; la mayorta de 1os eritrocitos pueden conff

ﬁ,tener organismos. Eritrocitos inmaduros pueden entra




| ,-‘Di;g.;aatiep,:f |

Se basa en - loa signos cltnicos Yy demostracicn de Ana-~

. Epas en eritrocttos. La prueba de fijacidn de complemento :

miticos. (29).

.,con,s‘n's"r-mu : mpnvrré:n

v,

 _La congestidn del higado es frecuente. En ‘su- forma --Vfi

1;aguda, es generalmente 1a consecuencia de unavfalla termi-l'

e; miocardio, la ‘cual ocurre en muchas enfermedades.

] La congestian hep&tica cranicn ea también consecuencia de —il

. una enfermedad cardiaca ya ‘sea’ del miocardio o valvular (in,.

vj’suficiencia del lado derecho -] estenosis).

'ngestidn hepatica cranica:,f

a una debilidad del miocardio, es la llamada 'enfer—,};u—“?
1>!ﬂmedad de las alturas','que padece e1 ganado en lugares de -
grandes altitudes. La pericarditis chnica como en pezicar—r :

ditis txaumltica debido a 1a penetrachn de un cucmpo extraﬁi-

no conduce a- una -1 gestién similar en el h!gado.

el htgado conaestio'

ob ’uzo un. poco aumentado deftamaﬂo, con lo

deados‘y una'cantidad considerabl de sanqre elcapa de los

vaso cuando éste>es incidido._Hicroacdpicamentc los -1nu--:"k'

.soides dilatadca indican congeu:Adn ya sea que entén o no;- T

nica pasi a conduce a una proliferaciﬁn fibrosa alrededor -




rgde 1as venas centrales, lo cual ha sido 11amado cirrosis'——
T central. Ebto también conduce a una necrosis an&xiea centrozr

lobulillar, los: espacios dejados por las células destru!das 

son 1lenadas con sangre. Como :esultado, los centros de los

lobulillos estfn mu obscuros “recuentemente 1as célulai

lobulillo sufren degeneraci&n grasa y por lo tanto son mas

_vclaras en color. Consecuentemente se produce una disemina—"

‘.CiGn de células café obscurasry griaes semejante a la cas—P 

“cara de una nuez moscada Tales hIgados se denominan en 1a'

ﬁrtradiciGn profesional como* ”h!gado de nuez moscada“ ( 29,

NEOPLASIAS DEL HIGADO.

A

»Adéhoma'hegéﬁico »

. Estos tumor s estén ciru v_generalmente en -
_Juno solo y presentan un color'bronceado y comprime pero no;*?

-invadef'el tejida hepﬁtico adyacente. Pueden alcanzar un ‘,;~

nran tamano, pero no produce

sentan trabéculav que estan f rmadas nor ce' as que a me

nudo contienen glicdgeno o.g tls*de grasa. Adenomas bien'—vg'?.

vdiferenciados nueden ser diftcilide distinguir del tejido

1-% pre_entan las tria -

‘hepltico normar, sin embarao ésto




 ,_Adeﬁoﬁiidéi“dggtbLgiiiar ihtrahéb!ticd;ftk"

" rumor circunscrito formado de tfibulos de'i:fééqlgr ta- . s

C&féiﬁomavde 1aé:éélﬁ1hé3hgylttéhsg'

vrsta formado por células aue semejan células hep&ticas, 

i

‘perb var!an considerablemente n el grado de di!erenciacidn.

Las celulas pueden estar preaentes en forma de. trabéculas o't95”

_acinia o una mezcla de ambos{ En las partes diferenciadas,'#“;-iﬂ

' 1as célulaa tumorales son ;nliéaricas y semejan claramente a

‘ilos hepatocitos, pero no eat&n n:esentea las triadas porta—-h';!y“:Vﬁ

'nen uo’kmetlstasis a los n ‘ulos linfdticos y a los pulmone

Pueden ser tamhién rim rios envel h'nado, ocnzriendo



"Hemﬁngloiaféom#;' T

K hemangionarconaa son claramente invasivos y tienden a formar_,,"'

,s al pulmﬁn. La ruptura hacia el -aco peritoneal ~- .

) met&staf"

**puede resultar en 1mp1antaciones de tumores sobre la superfi

i*cie peritoneal.

H'Laa neoplalian*-acundarian del hiaad de: os animalen v

" ﬂson en’ qeneral mas frecuente_ que las primar as. El linfoaarf”r

‘-coma puede ser primario o metastlsico en el hIaado. La vena L

.porta provee los medios par que los tumores malignoa del -f

5:Alguhoa aut tes mencionan queala condicien pued

‘facuatro presentaciones.,



1) La forma adulta multicéntrica que ocurre en. el ganado a -lp'f o

”partir de los 3 anos.

 2)fLa forma juvenil que es poco comﬁn s puede desarrollarse

er 'qenetalmenta seinresenta/antes”

»del orimer ano de edad. Involucra a casi todos los gan—.f'
'”fnlios linfaticos as! como 1os 6rganos viscerales.

' JLa‘forma ttmica es rara y ocurre en el qanado de 1. 5 a 2~ f*~‘t

:anos de edad,r

::La forma cutanea es’ bastante rara también y ocurre en == ;f}f

 ganado de 2 a 3 anos de edad.

Caiacfer!sticasﬁciiﬁicdé:'f@7'  K.“ifl’t:""’i;_

Bn la forma multicentrica del linfoma, el principal sig-

"o’clinico au“ ‘B€ - presenta es el aumento de tamano

,ganglios linfaticos. Los m&s afectados aon'los ganglios pre*

scapulazes, precrurales ¥ supramama:ios, pero pr!cticamen-“‘

-En ocasiones algunos qan—-%:,i

,te todos pueden estar afectados.‘

;glxos linfsticos“individuales no‘estan:_fectados. Cuando

laa’ganqlios linfaticos iliacos estan afectados en forma ma*

iha'iﬁbisi@ﬁrogbiéaxii“qu céihln;_gﬁmofa;eﬁ‘ov1@ §#§6l




"316n de los ﬂanqlios linfaticos aumentados de volumen nrodu—:y 5

'cen protucidn del lobo ocular o eversion de 1a conjuntiva.

Los danos a1l a' maso ‘por- la 1nvaeisn del tumor pzoduce este-ifl;f,,f




‘Ferior del cuello, exactamente en 1a reqidn comprend.tda en-- ]

tre la cabeza

;toria (disnea)., Istas lesiones vartan en. tamaﬁo s algunas“-—'—" )
:'veces ae acompana nor edena aubcut&neo v distensian yuaular.
L El aumentc c‘e 1a norcidn ; tor&cica deJ t:Lmo presenta un
‘ nroblema diaqnf'stico va que los Qignos se rarecer. a los pro—'f
iducidos por 1esiones cme afect a" 1a cav-(dad torﬁcica, con—
Hdiciones que ptoducen' efusiones pleur iles-'o oericardia].es R -
_aauellos , a no.es in

en este t:lno de 1infosarcoma.

Sitios de.distribucién:

.‘Aaorandamiento masivo de la norci_ n'cerv:l.cal a tor&cica del




den '.;".l'o’,'s'e:’zf"a_ mpafiada dgléiqnﬁy lbéé!tiébi}_";’:bmb ictericia




temente,' var!.os métod‘




70b§erddciohAY'biipaéidﬁ;'

!Nidencia en las membranas mucosas y areas no pigmen--, -

: tadas de la piel de ictericta, la cual no' e deaarzolla en

» bilirubina de’ ——~1, i

A'2 mg/loo ml, lesiones en la piel de fotosensibllidad Y una -

excepcional tendencia a sangrar, son: signos ‘del’ dano hep&ti-’

Un aumento de tamaﬁo -de ectable externamente detrss -L;

.Vdel arco costal der”cho, esta onfinado a- un aumento de ta——3 ;

fbmano del higado (d'bido a’ anscesos,‘congestidn venosaAo Fchi

‘fnococcosis). En ‘ste sitio se 11eva a; cabo la palpaciﬁn del :

 h1gado mediante prestdn forzada sobre 1a’ pared de la cavidad

Sabdominal, con la; punta de los dedos justamente detrls de la



El oanado con daﬁo aqudo del hIaado ea a menudo muy ,,?n

,senaitivo a la percuaidn acﬂstica de ln reai&n henatica.

26: otra uarte, 51 exisr

1nf1anada en’ forma'aauda o connestionada’: lxeentro del do-v.f

'°lor es un boco ctaneoventral del campo de oercusisn del h!- "
‘.1a reaccidn al‘do-f;‘

'frado En condiciones cr6nicas hen&ticas’

flor durante la per usidn es manoa vident o a'sent -

Degécéiéh;ggféiggentoa biliares ‘en ‘orina.




Jcia. Es bastnnte sencillo detectnr bilirubina en la

excretada

‘rofila'y aus derivados). Cuandolla excrec . de bilis es e

~>_inhibida'obintﬂrrunpida, ccmo ocurre dura te a,deﬂeneraci6nf




.'hepatica y obstruccidn del ducto biliar, las heces son de un; ‘,

»f'color café gris&ceo claro. 81n embargo, esta disminuciGn en 2"

Determinacian de 1a actividad de laa enzimas heg&ticaa.

Cuando las células hep&ticas ‘80N - danadas, sus enzimséi

son liheradas hd entran a la sangre como enzimasrolaamaticas

tno esoectficas. otro cambio que ocurre es . 1a suspensién ‘de:

‘la s!ntesis de’. enzimas oor las células hepaticas danadas

_1nc1uyendo enzimas plaam&tieas espec!ficas como la protromb-

fina v colinesterasa..Cuando enzimas intracelulares 1ocaliza—

das en lguna parte deﬁla célula (citoplasm*ﬁo mitocondria)

sonrliberadas v su nresencia en elk uero provee informaciGn

5gea espec!fica del h!aado,

ya quevestl presente en el mdsculo;:i ‘

ieatriado tambien. Por otro lado, la sorbitol deshidrogenasa

SDH es altamente enpec!tica del h!gado, pero se tarda en --ﬁy”'J:“>




laa enzimas del suero proporcionan informacidn diagnostica o

‘7y prondstica valuable,'solamente dutante el dano aqudo en -

de la prueba. .-

:p'ruéba de f‘f(x"néib'x'xf -"hepa-'o;iéa S
En'medicinashumana, el e-tado de salud da1>hIgado

evaluado por 1a rgano para enfrentar

'a s“atanc_aa naturales Yy extraﬁas, tales ccno colorantea,

"glucoaa, galactosa, levuloaa y dcido hipﬂrico. La pruebafde B

utclerancia usada en el<ganado es la p:ueba de 1a bromosulf—

"taleina (BSP), "3part£cularmente i _ prueba de ia




Laparotomfa exploratoria.

T A nie‘nut'lo}“ 1a dnica forma de 'deigétii.f : un ‘cambi ‘p‘.avﬁoléé‘




se oueden -

abo" nor un -
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