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RESU!•\EN 

MURGUIA GO!IZALEZ, GRACIELA. " Afecciones del Sistema nervioso 

central de loe bovinos. Estudio recapitul.ativo" (bajo la di-­

recci6n de : M.v.z. Arturo Olguin y 3crne.l) • 

Con el objeto de contar con informaci6n concreta, práctica y­

sctuelizada acerca de lae principales afecciones del sistema~ 

nervioso central de los bovinos, se realiz6 el presente estu­

dio, el cual se llev6 a cabo por medio de la reviei6n de la -

infort'k~ci6n obte~ide de.los artículos científicos, publicad~s 

en loe diversoe indices especializados. PRra facilitar el es­

tudio y comprenei6n de este trabajo se le dividió en 9 capi~ 

los. En cada una de las enfermedades se describió ea etiolo~ 

gia, uatogenia, ei<moe clinicoe, din~6stico y tratamiento -­

res~ectivamente. 

l>'n el estudio realizado se encontr6 :¡ue lS:e enfermedades mál!lf'­

import'!..~tee en el gaUPdo bovino son: Listeriosis, ~eningoenc~ 

falitis Tromboemb6lica, Rabia, Polioencefalomalacia e Intoxi­

caci6n por plomo; debido a que son las que se presentan con -

mayor frecuencia • 

se pudo apreciar que en las enfermedades cong•nitas y en las~ 

enfermedades de origen viral no existe un tratnmiento el!!'eci­

fico, lo cual orie;ina graves ~rdidae econ6micas en la pro -­

ducci6n. Por otr. parte J:ae eftZermedades de origen bacteriano 

son l.as que .,. diagnostican con mayor facilidad y además pue­

den ser tratadas • 

Las enfenaedades de origen t2'8Ullllltico y lee neoplasias no eon 

comunes adtlmlle de que 1!111 cliagn6st1co· es iauy liaiYAo 7 pne._ 

ral.men'l;e aon llal.l.a&«oe a 1a n.crcpsia • 
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INTRODUCCION 

En e1 ganado bovino, 1as en~ermedades de1 Sistema Nervioso 

no son tan comunes como las en~ermedades de otros aparatos 

o sistemas, pero resu.1tan de gran im~ortancia debido a que 

ocurren con S'\lficiente frecuencia signos c1ínicos ya sea 

primarios o secund~rios, referib1es a1 siste~n nervioso 7 

esto merece una eepecia1 coneiders.ci6n, ya que e1 sistema 

nervioso es casi inaccesible medi?nte el examen directo 

(49) • Adem~s tlebe teneree en cuenta la i~nortancie econd•: 

~ica de les enfcr.:nedades del ~nado ys. =ue el tratamiento 

de tL~ Animal.no sie~9re está econ6~ic~~ente justificado, 

~or lo tanto, 1~ tendenci~ en la producci6n ani~al es ha 

cia lo. '?revenci6n de enfermedaciee máe ':.1.le ~ b'11 cu.rnci6n 

(80) • 

E1 s-iste:n~-t nervi.,so con l.~ :=-.:ruca de l.c.s ;::l..~ndu1:;i.~ end6cri­

na.e: deter-iin.~ l~s reE'DUestc:i s del orp..:lis:no a los ca.~bioc 

e~ el ::iedio :l~biente intcr:io :¡ externo. Es el mens.1jer:> 

. d.el C'.leroo y es el eietem~. de co.,rdinsci6n p~rs. la :r.s.yo 

(5~,60,69) 

E~te si~te~~ con~t~ t1nic~~ente Ce doe clases de cé1u1as 

L.,s nour:>nns o cé1u1as nervio:;r:e, Ct;>nstituyen el tejido 

nervios!) :iue forn.a 1e "Oorci6n estructura.1 ~r ftL'1.cional Cel 

E"isteme, e')n r:il t'"l;nente esuecj.i:iliz?dae !)'?.'.!"'!\ la conducci6n 

de irn-p'..Ü.Sos. E1 se~..J..n.do ti!lo de cé1u1as, -nertenece a la 

neuror:li~ ~ue e~ •1n~ clP~se es~eciP.1 de tejid.., nervioso co­

:iectivo co:n,onente de1 E-istc::i.;;. nervioe-i:> central. j.":u.cha.s C.e 

i~s cé1.u1n~ ::li~!.ee: :!'orman U.."'l?. red que circunó.9. 1as c~1u 

1~.s nerviosas en e1 enedfa1o y médu1a e"pinal (108) • 
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Una neurona es la unidad Rnetomo-fisiol6gicP del sistema 

nervioso y consta de tres porciones estructural y funcio­

nalmente diferentes ; a) ei cuerpo ceiuJ.nr, b) las dendr~ 

tas y e) un axdn (6,56,60,67,108). Pig, i 

La c1~sificaci6n :fU.ncional de l~s neuronas se basa en la 

direccidn en ia cual trans"1iten sus imJ)ul.sos. a) lleuronus 

sensitivas, CenominP~das ~ferentes por~ue lleva.~ los i~pU!, 

sos de los rece~tores en ~iel y de 1oe 6r~anos de los sea 

tidoe el encéfaio y médu1s es"Jin•.l :r b) Neur'Onss !!!Otor!'F, 

llnmndas eferentes norque lleven loe imptü.oos del eje en­

cefal.o:nedular a 1os efectores ~ue pueden ser =:J.1~c"..üos o 

giánduJ.as (56,61,ios) • 

El ~istem~ nervioso p~rc. su eet"~Cio se divide en : Siste­

ma Nervioso aentrel (snc) y SiFtemn. nervioso Ferif~rico 

(SNFl, (6,67,74,io2,ioa) • 

El sistemi3. nervios_, central eEt~ :for.:io:i.do -nor 1~. ~éd>..tl.a y 

el en.c~fnl.i:>, envuelto "'JO!'" l.A.s ~eningee (5,60,102). ?ig. 2 

El Eii~te~f:*. ~'ler"tioso !)erif'érico co~ste. de 1.o~ naririos ~uc 

conect~n el nistemia nervio·so central. con- toC.:? s J.e.a de~s 

p?..rteE del cuerpo, ne.rA su e6tuc1io se divide c:t : ·sietem:?. 

Nervi'OSO So:nt<.tico (SllS) y Sistema :·;er'tioeo Autónomo (5'.'iA) 

<ioel • 
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OBJETIVO 

Bl presente trabajo tiene como principal. objetivo el de poder 

contar con una fuente de informocl6n accesible, práctica, ac­

tual y en espe!lol en lo referente e 1as afecciones de1 Siste­

ma Ne:i:vioso Centra1 de los Bovinos , 

PROCEDilllIENTO 

Bl. presente estudio recapitu1ativo se basó en 1a informaci6n­

obtenida en 1os artículos científicos pub1icados en 1os dive!:_ 

llOS indices eepecialir:adoe, que se encuentran dispon1b1ee en-

1a Hemeroteca y Biblioteca de la Pacu1tad de Medicina Veteri­

naria 7 Zootecnia, aei como inf'ormaci6n obtenida del Centro -

de I:nve•tigaci6n Científica y Humanística (a.r.c.H.) de la -­

Universidad Nacional Autónoma de M4xico • 

Para una 111a70r_ facilidad y comprensión, el trabajo se dividid 

en 9 capitu1oe s Anlltomia y Pieiolog{a del Sistema Nervioso -

Central y Perit4rico de los Bovinoe, Enfermedades 6o~nitee, 
Enfermedades Jl,¡.cteriAnas, Enf_ermede.des Virales, Enfermede.des­

Paraei tarias, Enfermedades de origen Jlletabdlico, Intoxicacio­

nes, Enfermedades de or!r,en traumático y lleop1aeiae • 

En cada una de las enfer:nedades se describió su etiología, 'P!!. 

togenia, signos clínicos, die.gnóstico y tratamiento reepecti-

vamente • 
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I.- ANATOMIA Y PISIOLOGIA DEL SISTE~.A NERVIOSO CENTRAL Y 

PERIPERICO DE LOS BOVINOS 

El Sistema Nervioso Central está formndo por la médula y el 

encéfalo, envuelto por las meninges (5,6m,1oa) • 

r.IBDULA ESPilfAL .- Es la parte del sistema nervioso central 

situRda caudal.mente al encéfalo y se aloja en el canal ven­

tral, se encuentra con.,tituide. por la. sustancia gris y la 

sustancia blanca (102). Pig. 3 

SUntancie gris: Llamada asi p~rque muestra esta co1oraci6n 

nl observarse macroscdpicrunente (67). Está forma.da princi -

ptlmente p~r cue?'1'0S celuJ.ares de las neuronas y células ce 

1a glia, conteniendo tambi6n prolongaciones de neuronas (33, 

67,102). Se encµentrn localizada pro:t'un<i.a~ente y en un cor­

te traneversel presento. la for:na de 1~. letra "H" (102) 

SUstnnciH blPnca: Canstituida nor prolon¡:aciones de neuro 

nns y por pocas céluJ.ae de la glia. Recibe este no~bre por 

1o ~re~encia Ce e:rnn ccntidad de materia1 blAn~uecino. den~ 

~inado ~ielina; que envue1ve n 1as p~o2ongaciones de 1es 

neu!-one.~ lle .. "!l~.do~ 9.Xonee (67) • ~ ~t~tJ?.ncia blc..nca se en 

cuentra locolizadn su~erfici?lmente (102) • 

Punciones ~rinci~Bles de la médu12 eEpina.1: Es el asiento 

de muchos ce~troe refl.ejos que controlen loe nn1scu1os del 

tronco y loe ~ie~bros, es una vin de c~~Cuccidn entre los 

centros reflejos y los centros de correlacidn del cerebro 

(33) • 

&NCE:?ALO .- Es 1a 'P!?rte del sistenn nervioso centrRl que se 

encuentr::t situHdo en le cavidad craneal, es la parte cefál.! 

ca ensanchada cuyo origen es el tubo neura1 primitivo, se 

divide en tres áreas principa1ee : Cerebro, cerebel.o y médj! 
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la oblongada (102). Fig, 4 

Cerebro: Es la parte mayor del encéfalo, descansa sobre el 

tallo cerebrel. (108), La superficie del cerebro está com -

~uesta por materia gris y se conoce como corteza cerebra1 

o pa1io. ~~byqcente a la corteza se encuentra la sustancia 

blanca cerebral (74,108). Esta sustanci~ consta de fibras 

nerviosas mielinicas dis~uestas en tres direcciones princ!_ 

palee: a) Las fibras de asociaci6n, que trnnsmiten impul -

sos .de un?. n~rte de la corteza cerebral a otra dentro de1 

mismo .. hemisferio; b) las fibras comisurales, que transmi 

ten imoulsos de u.~ hemisferio a otro y e) lne fibra.e de 

proyección que forman los tractos eEcendentes y descenden­

tes, transtliten impul~os del cerebro a otras partes del t!!, 

11<> cereb'.r'll y a la m<lóula es])inal (lC8) , 

El cerebro ee encuentra se11e.r:o.do del cerebelo por uno f'iS!!, 

re transversa y lo .sub.divide en cloe mitades simétricas 11!!, 

madoe he~isferios por medio de lA fisura lonrritudinal (10~ 

105). Los he~isferios tienen numerosas depresiones y cir 

cunvóluciones sobre su superficie (102). Cada hemisferio 

cerebral está subdividido en cuatro l6bulos por otros tres 

surcos o fisuree. El surco central, el surco l.ateral (fil!!! 

re de Silvio), el surco parietooccipital (108) • 

PUnciones: Las áreas motoras son regiones que gobiernan 

loe movimientos musculares, lee ~reas sensitivas relacio~ 

das con la interpretaci6n de los impulsos sensitivos y las 

áreas de asociaci6n que ee relacionan con loe procesos em.2, 

cionalee (48,108) , 

Cerebelo! Es la segiinda porci6n más grande del enc~fnlo y 

ocupa la parte poeterior e inferior de la cavidad craneana 

ee'!lllrade del cerebro por la :fisura transversa. Tiene forma 
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similar a una mariposa, su superficie consta de Sllstancia 

gris y por aebBjo existen conexiones de tractos de eust"!l 

cia b:l~nca, que semeja ramas de un árbol (108) , 

El cerebelo se halla compuesto de dos mitades laterales 

simdtricas llamadas hemisferios cerebelosoe y una parte 

media, el ve,,,,.is (74,102) • 

Le corteza cerebeloea muestra tres capas: Una exterrtR con 

pocas neuronas y muchas fibras amielinieas, una media con 

una hilera de cdlulas grandes denominadas cdlulas de Pul'­

kinje y una capa interna gra.nul.oss con numerosos cuerpos 

neuronales pequeflos (74) , 

Punciones: Propiocepcidn, da.da ~or los propioceptores, es 

decir los ~ue proporcionan información acerca de la posi­

ción del cuerno en el espacio en un determinado momento , 

En realidad es producida con la informeci6n proveniente 

de los receptores que se encuentran dentro y alrededor de 

las articulaciones, nero tqmbi4n de los del tacto en la 

piel y de los de presidn (48), Organiza y regu1a todos los 

movimientos volu..~tqrioe y determina la extensión de los 

mismos al coordinar 10e md.sc1.i1.os inVol.ucrados en e11os, 

in:f'luencia los movi~ientos involun~arioe que son necesa 

rios para mn.~tener el equilibrio, está involucrBdo en el 

mantenimiento del tono normal de le musculatura (44,48,10~ 

Médula oblonenda: Está situaca en lA ~•rte basal del occ~ 

pital, su contorno es cuadrilátero, pero !!!UCh~ :nás ancho 

por delante que por detrás, se encuentra compri~ida dore~ 

ventrel~ente (102) , 

Funciones: Es una vía de conducción pnra los imnulsos se!!:. 

sitivos y motores entre el encéfalo y la médula espinal. • 

Interviene en el control de la respíraci6n, de la frecuea 

cia cardíaca y de la presi6n sanguínea, Farticipa en loe 
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ref'l.ejos de degluci6n, tos y pnrpRdeo (48,108) • 

MENINGES.- Son las membranas fibrosas que envuelven y pro­

tegen al enc~falo·y m~dule espin~l (67,103). Fig. 5 

Duramadre: Es 1a meninge más externa., constituida por tej~ 

do conjuntivo denso, se continua con el periostio de los 

huesos de la ce.je. c~eani:. La duramadre que envuelve la 

médula eepinal est~ sep~rada del ~eriostio de lRs ~rte -­

brae, fortn~.!ldose el es~~cio epidura.1. Este es~~cio contie­

ne venas de uared muy delg-ada, tejido con~untivo lRxo .Y t.!!,. 

jido -~diposo (67) 

Espacio Subdurel: Es el esuacio existente entre J.a. durama­

dre y la. P..racnoides (102), es una esnacio en.pilar estrecho 

oue contiene líquido con caracter!eticae de linfR (74) 

. .\racnoides: Ee una me~branc. muy delicada situPda entre la 

Cura.msdre 7 l~ ~ie=n~d~e (102), nresente Co~ ~ertes, una en 

con te.et':) c'Jn lP.. duram'ldre en for:n3. de ~embrn..'"'l.:=?; otra con.s­

ti tui da nor tr2.bécu1as- • que. ~::-.rtie':ldo c!e 11! ~r:"?.cnoides. une 

z ~stn c-:Jn 111. i:Jiem::idre. Eet1 :t'onn:::.d:-? p~r t~ ji do C:'.'nectivo 

C!?.rente de ve.~oe sancu.:!ne~s. L'3. ~.rn.cnoides de la :ni1du1e~ e!!_ 

ninP-1 contie~e un ~enor ndner~ de Tiil~ree de tL~i6~ con lR 

~i~:nsdre (67,102) 

Esn;cio Subarf!cnoideo: Loc:?lizado entre ln ':?r?.cnoides y la 

..,ia:n~dre, contie:ie lÍ·>.uido cef?.lo:?:"raqu!deo (LCR) (69,lC 3), 

que es elaborado 'Por lJs nlexos coroides y llen~ las cavi­

c!ades de los ventrícuJ.os. el canal central de la ~édu1a,el 

e~p::-.cio suMr:?cnoideo y los esn .... cios pe:"iVry~cul?.res. Este 

liquido es im"ortElnte u~r.:-? el metqb':'li::::!lo c!cl ~li~tem~ ner­

v!Jso centrnl (67) y lo ~rote~e contra tre.um~tiS!!loe exter­

nos ~or fonn~r un~ caun 11.~uida en el esnacio su.bA.r.tcnoi -

deo que t\mciortR. co:no A:nort1eu'1dor (67 ,102) • 
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El lÍqt.li.do cefalorraqtÚdeo (LCR) se proCuce de modo const~ 

te, circula en el sistema nervioso cen~ra1 y vuelve a la -­

sangre por intermedio de las venas que drenan al sistema -­

nervioso ( 67,74 ) , 

Funcicnes del Líquido Cefalorraquídeo (~CR) : Es un amorti~ 

guador líquido para el cerebro y la méd:~a espinal, mantie­

ne U..'"1. volumen constante mediante una ~=-c-.~sferencia de líqU!,. 

do y SE-'"1.gre, el líquido puede ayudar e::-. :.a nutricidn del e~ 

rebro durante los períodos embrionario :• gestacional tempr!!_ 

nos, e~rve como medio para tra~sferir ~=~ oroductos de des~ 

cho ·:-.e-:abd'lico del cerebrc y del 'torrs:-.-:: saneuír.eo \13.s:J: .. 

?ia~adre : Es ur..a m~mbrana de 'tejido c:~:ctivo que se a~hi~ 

re e<•~echacente al encéfalo y méduJ.a ~·~~nal (67,102), se­

encue-:-.-:.~a muy va.scuJ.E.rize.dE=. y los cap:.~sres del tejido ner­

vies-;; es-tán "totalment:e e::vuel tos oor €-X-:-E:-"'l!:!'ior.e!:' de las nr2,_ 

l')::'l.g"FC:.'):..ee de 1as células ó.e la netl!"'i:¿:!e:. ( 67 ) • 



EL SISTEMA NERVIOSO PERIFEttICO (SNP) para su estudio se diVi 

de en 1 Sistema Nervioso Somático (SNS) y Sistema Jlervioso -

Aut6nomo (SNA), ( 108 ) • 

El Sietel!lll Nervio•o So!lllÍtico consta de todas las fibras mot~ 

ras que corren del S)lC a los m·.!sc·'1...l'1r- esqueléticos y todas -

las fibras sensitivas que corren de los músculos esquel~ti-­

cos, la piel y las vísceras, hacia el. SNC. El SNS es respon­

sable de todos los movimientos en los que existe algún con~­

trol conciente; es ta~bién res?onsable por la transmisión de 

la información sensitiva de todas las partes del cuerpo. El­

SNS está comouesto de 12 -pares de nervios craneal.es y 39 ?B-

res óe nervios es~inales 108 ) . 
NERVIOS C!USEALES : 

De los 12 pares de nervios craneales, l~ se originan del ta­

llo cerebral, pero todos abandonan el cráneo a través de ar~ 

ficios en la base del mismo. Los nervios craneanos ee desig­

nan de dos ma.neres, con nú=neros romanos y con nombres. Los -

números r~ma..~oe indican el orden en el cual los nervios se -

or:iginei.n .ep el encéfalo (de adeiante hacia atrás}, en ta."'lto­

que loe no~bres indican la dietribuciÓn O fwici6n de,lOB net 

vi os ( 102 ,108 ' 

I Olfatorio Está forr.ia:io por \•arios haces de fi.bras-

nerviosas que se unen con el bu1b~ ol~~~crio • 

Punción : Olfato 

II • 0 0 tico .- Eet~ com-puceto de fibras que constit~·en -­

las ~rolonsecionee ce~irale~ de las célyl.e~ genglionr:_. 

res de la r~tina 

Funci6n : Visión , 
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III • Oculomotor .- Se origina de varias raíces de la supe~ 

ficie basa1 de1 puente cerebra1 , 

Funci6n : Movimiento del párpado y de1 bulbo del ojo. 

IV • Troclear .- Se crieina del puente c~rebra1 anterior,.,.._ 

es el ffienor de los nervios craneales 

Funci6n : ~ovimiento de1 ojo • 

V • Trigémino .- Se origina del lado dorsolateral del pue~ 

te cerebral ~ está compuesto de una raíz sensitiva -­

grande y u..~a raíz mo'tcr~ corta. 

Funcidn 1 r.:ast1ce.ci6n 1 sensibilidad de la cabeza • 

VI • Atducens .- Se origina de la superficie ventral de la 

médula ob1ongada , 

Funci6n : J.ovimie~~o ccu.lar • 

VII • ?acial .- Se oriEina e~ la rarte lateral del cuerpo l.. 

traoezoide~ de la médula oblor.gada • 

VIII 

Fu.."'lción Secrecidn de l~gri:r.a y saliVE 1 ser.tido del-

gust.o • 

Glosofaríngeo Se une por ~edio óe v~rios filaoen•-

'tos a. !r: ~K.rtE- r:nterior de la ;uperficie lai:eral. de ~ 

la ~édul.a oblongada • 

Funciór:. : f,:ovit:'..ientos de deglución, secreción 6.e se.ti 

ve., sensibilidad de la 1engua 

X • Vago .- Se origina de la cara latera1 de la ~édul.a o­

bl.ong&dB, es ei mayor de 1os nervios craneales • 

Función : Deglución, inerve.cid~ se~ñorial de le rie:, 
jº f.e.l oido externo, crirdio-regulticidn e ine:rvación de 

las VÍE"ceras abdorr.in&lte y tord:cicas • 



XI • Accesorio ·- Se origina de la cara dorso1ateral de 1a 

médula oblongada y de la cara lateral de la médula e~ 

pina1 • 

Funci6n ~ovimiento de 1a cabeza y cue1lo • 

XII • Hipogloso Se origina en 1a cara ventral de la méd~ 

la oblongada 

Funci6n 1 Movimiento de 1a lengua • 

102, 108 

NERVIOS ESPillALES : Están dispuestos en pares, se denominan­

según su relacidn con la columna vertebral, en los bovinos ~ 

existen 8 cervicales, 13 torticicos, 6 lumbares. 5 sacros y 7 

coccígeoe (1.02). Cada uno de los nervios espinales se une"'!! 

_direc:t.am•ate a la médula espinal. por medio de dom :i::·a:!ces CO!:, 

tas la dorsal o sensitiva y la ventral o motora • 

Funci6n 1 Conducir impulsos que van de 10 médül.a.espina1 ha­

cia los &rgs.nos blanco, as! como los impu.1.sos que se ~ranslaj._ 

ten de dichos 6rganos he.eta la médula espinal (Loa·) • 

""'EL SISTE};A NERVIOSO f.UTONO~:o (SNA) consta de todas las n+.-­
bras nerviosas que corren del sistema nervioso central a el­

mdscu1o liso, mdsculo cardíaco y a las glándulas. Está fo~ 

do 9or aglomerados de c6lulas nerviosas localizadas en el -­

SNC, por fibras que salen del SNC através de los nervios cr~ 

neales o espine.les y por los ganglios nerviosos situados cn­

e1 curso de estas fibras { 67 ). Todos sus axones son fibras 

•fereni:ee, que transmiten impulsos del SNC a 1os efectores ~ 

viscerales (108) • 

EL SNA pare. su estudio se divide en : Sistema Simpático (di­

visi6n toracolumbar) y Sistema Parasimpático (división era~ 

neosacra) (67,74 ) • ~· 6 

PuilOi~a Controla las actiVidades del ~úscul.o liso, cardía­

co· y 1a secreción de al.gUDas glándul.ae ( 67 /1 108 ) • 
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II • ENl!'ERMEDADBS CONGENITAS 

Son enfermadades o anormal.idades de la estructura -:¡/o f'un­

ción de órganos y tejidos y se encuentran presentes al. na­

cimiento y pueden ser hereditarias o adquiridas. Todas las 

estructuras y fllnciones del cuerpo pueden ser afectadas,.q. 

g11Das se pueden apreciar a simpl.e vista pero otras son re­

conocidas por examen radiológico, clinico..,,atol6gico o a 

la necropsia y adn para otras es nece-rio un mtltodo diag­

nóstico sofisticado. Los defectos congdnitos producen gra­

ves pérdidas económicas por el incremento en 1.a mortal.idad 

perinatal., 1.a frecuencia estimada es de 0.5-1~ (62) • 

l.- Anencetal.ia .- Es 1.a ausencia del cerebro, cerebelo 'T 

huesos pJ.anos del. cráneo en un feto. Be una malformación 

que afecta el cierre de la porción craneal. del tubo neurs.1 

existiendo una fa1ts de deaarrollo cerebral.·. se cree que 

es la mslfo:rmaci6n· más comdn, es incompatibl.e con la ñda, 

se presenta tanto en machos como en hembras y es me comdn 

en las razas Angue y Charol.sis. Los defectos asociados son 

frecuentes 'T diversos e involucran la cara, pared abdomi -

nai, duplicación de miembros y varias anomalias "t'iscera1es 

(5,29) • 

Btiol.ogia: Be desconocida, algunos han sido descritas como 

una malformación genética, experimentalmente puede ser Pri!, 

ducida en animales domésticos por varios agentes terato~­

nicos, deficiencias nutriciona1es, agentes quimicos, hipe:!: 

termia, radiaciones y agentes infecciosos (22,29,62) 

Patogenia: Es una fal.la en el. cierre del. tubo neural. o l.a 

ruptura del. tubo neural. desputle del cierre (29). Después 

de formado el. tubo neural. queda en comunicacidn con 1.a ca­

"t'idad amniótica a nivel. de 1.oe neuroporoe, qua • cierran 



e1 anterior e1 dia 28 y e1 posterior e1 dia 29 y 30 de1 d~ 

earro11o embrionario (9,110). Se encuentran in~o1uvradae 

1ae e~ermedadee hepatocerebrsl.ee que producen hiperamone­

mia y 1oe desordenes hereditarios (26) 

Signos• En 1a anencefe.1ia genera1mente fa1ta por comp1eto 

1a ca;la deea de1 cráneo y por 1o tanto e1 anima1 nace mue!: 

to (5) • 

Diagn6eticos llft base a signos c11nicos, examinaci6n llai.cr6.! 

c6pica de1 cerebro y corddn eepina1 en donde se observa u­

na marcada meningitis supurativa, 1a materia gris y bt.anca 

se encuentran pobremente diferencie.das con une inf1eme.ci6n 

Sllpur&ti98 (29) • 

Tratamiento: No existe • 

2.- Hipop1asie cerebe1er El cerebelo o so1o e1 vérmix 

cerebe1oeo pueden presentar una dieminUcidn de tamaHo. Es­

ta enoma1ie ba sido observada en becerros, corderos, ¡¡atoe 

~erros y ~ol1os, ~ero es esuecia1mente importante en 1as 

primeras tres especies. Loe becerros nacen con est~ defec­

to y no·pueden·1evante.rse y 11\"ntenerse en pie; su deearro-

110 es norma1, pero no coordinan 1os movimientos. Se pre_. 

senta con mayor frecuencia en 1as razae Ho1e.ndeea y Here-­

ford (5) • 

Etio1ogia: Infecci6n intrauterina por e1 virus de 1a Jlia -

rrea Viral. Bovina (DVD) (5,8,62,109). Desorden hereditario 

(12, 62, 79) • 

Patogenia: El virus de 1a DV3, es capaz de inducir hipop1~ 

eia cerebe1osa en 1os productos, cuando se infectan 1as ~ 

cae entre 1os 102 - 183 dias de gc~taci6n ·(5) , 
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Kl. virus temb14n produce una vasoconetricci6n, hipoxia y en 

general al. tere. el. metabol.iBl!lo cel.ul.ar (l.1), El: virus es al.­

ta.ente teratog6nico (8) ~ 

Signoes I'nooordinacidn (32,79), incapacidad pare. succionar, 

al.gunos no presentan rs:t'l.ejoe ocul.ares (51). convul.sionee , 

ataxia, (l.1 9 28). l.eeionee ocu1s.ree como cataratas, cegueftl , 

nieta~oe, además pueden presentar tremor muecu1ar y dsf'ec­

toe esquel.•t1coe (62} • 

Diagn6stico: Estudio histopatol.6gico en el. cual. se encuen -

tra una dege-reci6n de las c4lulas de Purkinje en varios 

e_stadios de eromatol.ieis (l.l,28). Degeneraci6n miel:!nica • 

náclsos picnóticos, cambios morf'oldgicos en hemisferios ce­

rebralee (l.l) • 

Tratamiento• No existe • 

3.- Hidroceral.ia .- Beta mal.roJ'lllac16n consiste en una anen­

eef'alia sin acreniá, en la cual el. deearrollo del. sistema 

nervioso está impedido por la acU!!IUl.aci6n del. liquido cefa­

l.o:rraqu!deo (LCR) (22,62,105)'. 

Et1ologia: Se sugiere como _agentes: Pactares nutrieionales, 

toxinas de plantas, enf'e:nnedades inrecciosas (l.OO). Exuda -

dos inf'lamator1os, tumores, quistes parasitarios (105}. Ge­

ne recesivo autoeomal (62} • 

Patogenia• _Existe una obstrucción en el paso del liquido º!. 

ralorraqu!deo (LCR), de11de 1011 '!)lexo11 coroides b&a~ e1 •­

pacio eubarncno1deo. La mayoría de l.ae vcce11 el liquido se 

aCUllllJl.a en 1oa "ntr1cu1011 originando atroria de 1a corteza 

eerebra1 y comprimi4ndola contra l.a b6veda cranemia (22) • 

Signoat JAooordinac16n, e.tazia, ref'l•;loe e:ragerallaeente di,!. 
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minuidoe, pardl.ieie fi!lcida en a1gunoe T en otro• parlll.iaie 

elllpll.st;ioa, e:ro:t"'1moe con e:roeeiYo 1agrimea, puede 11er de.,_ 

cri'to coao a1 aindrome de 1oa "becerro• tonto11", cegu.era e 

incapacidad para euccionar, morro· reducido, prognati1111to, ~ 

1iartr1t1a :tibrinoea T 1a -rrente en forma de cdpul~ (100) • 

1'1etagaoe, aatrabil!llllO, 1B1cro:tta1111ia (30,62,64) • 

Diasndeticos Con ba•• en 1011 signo• c11nicoa, e:raaen h1eto­

pato1dg1co de1 ceNbro • 

Tra~ento• fto e:riete 
--... _I 

4.- Bel•- neuroaxial. .- Ba \llla en:te~dad que M preeenta 

con --,or :trmeuencia en e1 pna4o HeN:tord, ee oaraoter1• 

por ••P•U1111oe mu.acUlare11 • incapacidad P8Z'll aanteneree en 

pi• (62) • 

1h1o1ogias Deeord•n en e1 metabo11111Do de 1o• aai""'o14oa •9. 
diada por gene• rece11iYo11 auto11omal.e11 (61.,62) • 

!ngnoar Weuro1dg10011, de~11 de1 nacilll1ento caracterisadoa 

por po11traoidn, torpesa, opiatdtono11. T eepa.,..oe 111U8cul.area. 

a vecea ee preeenta en. machea criptorquidimo bi1ateral., r!, 

g1dHl muecular, conYUJ.sione11, depre11idn, hipere11te111a • 

Patogenias El edema origina compreaidn en 'WBllOll aaneu.ineoa 

lo cual. Ya a originar 111quemia en di:terentea partea del cuit!: 

po dando por rellUl.tado 1•11ionea en la cabeza del :t•mur y el 

ae~tabulo, paeudoartroeie por.lo cua1 el anima1 no puede C! 

minar • 

Diagnd11tico• Bxamen h111topntoldg1co: La condic1dn caracte -

ri11t1ca ee el eetado ell!)On;to110 de el SNC, aroma de azd.car 

en la orina (Cetoaia), lesiones en hueso • 

'frataaiento: fto existe (62) • 
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5~- Hidrome1ia o Siringom.e1ia ~- B11 una au11encia de 1a fi~ 

ra .. 4ia ventral. de1 canal. central. de1 cor46n eepina1, en 

animal.es e11 raramente detectado pero puede ser a11aciado con 

otro11 detectoe como e11pina b!:fida, artrogripo11ie, atre11ia 

ana1, hernia11, anomal.ia11 de1 corszdn y braquignatia in:fe ~ 

rior (17,27) • 

Etio1og!at Po11ibl.e inteccidn con e1 Yirull 4e Diarrea Viral. 

BoYina (DVB) (17). IngHtidn de Cgniya •c!Qatl!! (nombre as?. 

mdn es cicuta) a 1oe 50 - 75 d!as de geetacidn (68) • 

Patogenias :In •1 cureo de 1a tercera semana de1 .. _rrollo 

embrionario, e1 ectodermo empieza a 11UrCaree T ei no 11e ci~ 

rrs 11e presenta e1 prob1ema originando un reb1andecimiento 

de 1a mUul.a eepina1 y tambiln de 1a materia b1anca y gr111 

(9) • 

. Signos: Jncapacidad para 1e'Vll!1tar11e deepul11 de1 nacimiento 

(17) 

Dtiagndsticos lledicidn en ~ de 1a enzima Po11tatall8 A1c!!. 

Una S4rica (PAS), su val.or normal. e11 de O - 38 m/L • Bxa­

men a1 microeco'!>io de1 corddn eep:l.na1 para ob11ervar 1011 e­

pacios existente11 en e1 canal. centra1; en e1 cerebro y eu11-

tancia b1anca 11e ob11ervan :focó11 de gl.io11ie (17) • 

Tratamiento • No exiet11 • 



1!8 

ru • ENPEllJl!EDADBS BACTERIANAS • 

Bl eietema nervioeo centra1 ee sitio frecuente de inreccio­

nee, ya sea local.izadas solamente en dicho sistema o como 

participación de procesos general.izados, Loe distintos age!!, 

tes infecciosos pueden llegar al sistema nervioso por el t2. 

rrente eanguineo, por infecciones vecinas o por vias de ex­

tensión perineUral. o perivascul.ar (22) , 

Las principal.es enfermedadee de origen bacteriano que afec­

tan el SNC de loe bovinos eon: Listerioeis, MeningoencefaJ..!, 

tie tromboembdlica, TUbercuJ.oeie, !Ntanoe y Necrobacilosie 

(18) • 

l·- LrSTBRIOSIS .- Be una enfermadad infecciosa de los ani­

mal.es y el hombre que ee caracteriza por producir meningoee. 

cefaJ.itis pu.nil.enta, septicemia y/o aborto (7,105) , 

Btiologias. Lieteria monocytogenes (20,25,38,58,95) , 

PB.togenias Bl microorganismo entra por Tia oral, se instaia 

en 1:onsi1as_ de ahi .pasa ª.ganglios linfático~ y despu•e 11.!. 

ga a circulaci6n eanguinea, Este organismo ile.ga ai c.erebro 

por medio de la via sanguínea o nor lae ramas del nervio 

tri~mino(eetae terminan en la cavidad oral., nasal o conjU!!, 

tival.), las leeionee del nervio general.mente dan por reeul.­

tado una paresia o na~lisis facia1 unilateral. (20,95) , 

Signos1 Disfunci6n de nervios craneales, depresi6n, caminan 

en c:t:rcul.os, posici6n anormal de la éabeza y el cuello, Las 

lesiones en el nervio mandibular o del ndcleo del nervio 

tri~mino causan parálisis en mdsculos de le masticaci6n,i~ 

pide tembi•n la degluci6n (mandí~ila caída), saliV::?.ci6n, 

ptosie, espasmos en el párpado cuando se estimula por impo­

eici6n de la luz dando como resul.tado una queratitis con u!, 
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ceracidn; 11texia, nistagmos, incapacidad para beber, protu­

si6n de le lengua. En el curso leve de J.a ezdermedad la t•!!. 

peratura puede eetar elevada, pero generalmente es normal., 

en general el animal presenta hemiplejía (58,95,J.05) • 

Diae;n6etico: Exenten del liquido cetalorraqu{deo (LCR),CUa -

dro J.. Obtenido de la regidn atlanto-occipital en vacas PO,!! 

trELdas o· sedadas y en le regidn J.umboeacra en vacas en pie 

(95) • El LCR co~ aumento en J.os val.oree de glucosa y cont!. 

nido de orote{na, presencia de monocitos (58). Ensilaje con 

·un pH mayor de 5.4 ee propicio para ·81 crecimiento del 1188!!. 

te (95) • T'cnica de anticuerpos t'l.uorescentee, aisl.amiento 

de la bacterin ( + ). Hieto!)atologia: Se observa c0"8&Btidn 

de J.as meninges, microabsceeoe en el tallo cerebral (58) • 

Trate.miento• Oxitetraciclina 4 - 12 aig/l\g peeo I.M. (Emici­

na LA::l,Le.b. Pf'izer), Penicilina en altas doeie 40 000 a 

60 000 UI/Kg !191!10 I.M. durante 7 días y a veces por J.O 14 

·días y deapu•e con dosis reduc:fdae de 20 000 UJ/Kg peso du­

rELnt• 7 días (EetreptobenzetecU ·v Portiof'icadoR·,I.ab. Wyeth 

Vales); Analpeico: Dipirona eddica 25mg/Kg pellO 1.111. (Lap! 

ronaR, Lab. Lapiea); Vitamina E J.5 - 20 Ur/Kg peso I.l':~ 
(Aceite de Germen de 1'rigoR, Lab. To:rneJ.J.,S.A.) a los~ 

·les con miooatia secundaria a la entermeclad neuroJ.dgica. 

Además terapia de t'l.u/doe 90 ml./45~ peso I. V., I.P.,s.c. 
(A'llinoJ.iteR, Lab. Anchor) (95) • Se recomienda util.izar co-

. mo protil.axis sul.f'as.J.00 - J.20 mg/Kg peso r.111.,r.v. (1'rieu!, 

tas inyectableª, Lab. Brovel) (20) • 

Control• Adllinietracidn de tetraciclinas en bajas concentl'!!. 

ciones durante el período de engorda. Exiete una be.cterina 

atenuada que di•1n1179 J.a :trecuencia de J.a entermedad. 

Se recomienda apl.icacidn 4• 4cidoe para tratar a. dieminuir 



20 

el. pH del ensilaje y el. microorganismo no encuentre ya con­

diciones ~avorabl.ee para eu reproducción (16) 

2.- MENDIGOENCSPALITI5 TROllJBOEJmOLICA (TEll!E) ,- l!n1'ermedad 

bacteriana eeptic•mica de sureo agudo, es una de 1se csusae 

:más comunes de ent'e:rmedad neuroldgica en el. boVino de carne 

en 1011 Bstadoe Unidoe (16) • 

Etiolog!s1 Haemophil.u.s .!!2.!!!m!!!. (l.9,45·,58,65,71,73,75,l.04) • 

Patogenia• Bl. agente penetra por inhal.acidn o por vía geni­

tal. de a.hi se dirige ha.cia l.os ganglios linfáticos y des 

nuls al. torrente sanguíneo provocnndo una septicemia c¡ue d!!. 
f'l.a severamente l.011 vaeos eanguineos, originando una vascul.,! 

tis que posteriormente dará l.ugar a la formaci6n de trombos 

en diferentes dr¡ranos como el cerebro, riftdn, nn1scul.o (65). 

Si¡:nos: Rigidez, ataxia, debilidad, opistdtonos, parálisis 

(104), no existen refiejos oclll.ares, nistagmos, convul.sio -

nes (75), :f"iebre, cegu.ere, p~reeie., l.aminitis, siglÍos res_ -

piratorios evidentes (58), metritie, aborto (71), incoordi­

naci6n (8), !>"ri!.lisis de nervios creneales, depresidn (107). 

Diagndstico: Aislamiento en medios de cu1tivo (65,104) • 

Análisis del l.í~uido cefal.orrequídeo (LCR) encontrándose 

turbio, leucocitos mayor de 200 c•lulae/ml, 1as gl.obulinas 

aumentnde.s a más de 200 me../100 m1 (58,75). Cuadro 1 • 

Histopatologíat Lesiones infartantes en diferentes 6rgano11, 

meningitis fibrinopuruJ.enta, emboliBlllo be.cteria1 (58,65) • 

Tratamiento: OXitetracicl.ina 4 - l.2 mg/kg peso 1.r.r.,1.v. 
(Bmicina. L:(quidaR, Lab. Pfizer). Penicilina procaínica de 

40 000 - 60 000 Ul/Kg peso I.11!. (Al.bacill.inR,LAb. Tuco) • 

Ampicil.ina 2 - 7 mc./Kg peeo I.M. (AmpipenR ,Lab.Lspi•) 

(58,75,l.04,107) • 
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3~- Tubercu1oeie .- E11 una enfermedad infecto-contagioea,g!. 

neralmente presenta lesiones pul.monare11 (22). Y tambUn Pll!. 

de afectar el sistema nervioso. A .diferencia de la menine:L­

tis piógena, la meningitis causada por el bacilo de la tu -

berculosie tiene comienzo menos brusco 'y curso m4e crónico 

(96). LB tubercu1osis de la duramadre es poco frecuente, 

CWU1do 11e preMnta es ca11i siempre secundaria a las lesio 

nea de loe huesos del cráneo (osteomíelitis tuberculosa) • 

Le.e lesiones causan compresión nerviosa, afectan tanto a la 

sustancia blanca como n la gris (5) • 

Etiología: M.ycobacterium bovi11, !• ~ y !• tuberculosis 

(5,20) • 

Patogenia: El agente penetra por inhalación o por ingestión 

causando una leeidn primaria en loe pulmones, despul!s pasas 

los conductos linf~ticos y de ahi al torrente sanguíneo pa­

ra deepude pasar a cual.quier parte del organismo (106) • 
El ataque es ..te grave en la base del cerebro y al.rededor 

de la mlldula eeoinal,· donde aparece· exudado fibrinoso y ne­

crdtico que comprime el cerebro y la mlldula subyacente y l'!:!. 

dea a loa !IS-rea raquídeos craneales (96,105) • 
tia infeccidn tuberculosa de las menir1#':8e es coneecuencia de 

la formacidn de focos tubercuJ.011oe ca11eo11os en el tejido 

nervio110 u drganos adyacentes, o bien de la inf'eccidn del 

liquido cefalorraquídeo (LCR) por bacilos procedentes de e~ 

to11 toco11. Afecta especialmente la base del cerebro lo cual 

favorece el aumento de la pre11idn intracraneal y a la irri­

tacidn y compresidn de los nervios craneales en esta zona 

(105) • 

Signos: Irritacidn, cansancio, fiebre ligera, conVU1eiones, 

ni11tagmo11, estrabismo, rigidez de la cabeza, renejos al.te-
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radoe, paráliaie parcia1ee o comp1etaa de 1os nervioe era 

nea1ee particul.armente de1 fac1a1, auditivo y ocul.omotor 

(105). Emaciaci6n, signos respiratorios cr6niooe (22) • 

Diegn6atico1 Examen de1 Liquido cefa1or:raquideo (LCR) encoe, 

trándose una ieucocitosia moderada, diemiJÍuoi6n en 1a gl.uco 

ea y c1oruroa, presenta coagul.ac16n. Cuadro 1 • Ais1amiento 

bscteriano, presencia de tubercul.oeis en otras partee de1 

orga.ni11mo. Reacci6n positiva a 1a prueba de 1a tubercu1ina 

(l.05) • 

'frstamiento• Bstreptomicina l.O mg/Kg peao I.11. por periodo• 

llN1' prol.ongados (D1pen1cl.or8 • Lab. Schel"IUllex) (105) ~ 
Isoniacida, BtamblJ.tol., Ri.fl!mpin, Etionamide, Cicl.oeerina 

(85). El. trata:Diento no es recomendabl.e en animal.es, 1.o que 

se debe hacer es sacrificar a l.oe ani!llal.es que ea1gan posi­

tivos a 1a pru.eba de 1a tubercul.ina (20) • 

4.- Mecrobacil.oeis .- Bftfermedad carecterimda por l.eeiones 

necr6ticas en diferente11 tejidos y 6rga.nos. Produce dl.oeras 

en e1 rumen y abscesos en el. hígado, general.mente se presee, 

ta "en ganado de carne (54). Tambi4n provoca 1a difteria de 

l.os terneros y abscesos cerebra1es (5) 

· Btio1ogia• Pueobacterium necrophoru11 (5,54) 

Patogenia: n cambio de dieta brusco de forrajes o grano11 

provoca que 1a fl.oro. rw:inn1 no a~ta :!"'ra 1a fermentaci6n 

de g].ucosa no -puede competir con 1as !IOCBs bscterias fer111ee, 

tadoras l.o que ocasiona un aumento ea estas dl.timRs, conse­

cuentemente hay un aumento en e1 ácido 1áctico, 1.o que dis­

minuye e1 pH provocando daffos 1ocal.es en rumen y a1terecio­

nee eiet4micae encontradas en sistemas cardiovaecu1ar, di -

gestivo, urinario y nervioso debido a 1a muerte de l.a nora 

ruminal. normal. con producci6n de endotoxinae (99) • 
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Signoss Rwnenitis !leida aguda, decremento de la graea de 11!1 

leche, laminitis, anorexia, fiebre, diarrea inte:naitente,h!; 

patomege.liaa signos nerviosos• somnolencia, convulsiones , 

parálisis (99,105) • 

Diagndstico• Signos clínicos, historia clínicas halla-tos a 

la necropsia: presencia de abscesos he~ticos, focos necrd­

ticos en diferentes tejidos, aislamiento bacteriano • 

Tratamientos Oxitetraciclina 4 - 12 mg/Xg peso I ••• (Terra­

micina .plusª, Lab. l't'izer) (54) • 

5.- T'tanos .- -.ifermedad infecciosa, no contagio"" que se 

caracteriza por producir parálisis scstenida generalizada y 

es!>'lmnoe muscul.ares ( + ). Bl t'tsnos es una sec.;,ela de la 

infeccidn por Clostridium :!:!!!!!!!. de las heridas, a menudo 

insignificantes, como los pinchazos con clavos o las pro 

elucidas por castracidn, corte de cola o por la trasquila y 

adn durante el parto (105) • 

Etiologiat Cloetridium tetani, es un habitante normal del 

tubo digestivo de loe herbívoros (105) • 

Patogenias El bacilo penetra por medio de una solucidn de 

continuidad caueando una infeccidn primaria, al disminUir 

el oxigeno las esporas que se encuentran en fo:nna vegetati­

va germinan y el microorganismo libera toxinas: Tetanol i si­

na y tetanoeepasmina, esta dltima viaja J>Or loe nervios pe­

riféricos y llega al SNC ocasionando degeneracidn neurofi -

brilar, cambios en la vaina de mielina y del ru<dn, cromatd­

lisis, alteraciones en las células gliales de los diferen -

tes nervios craneales y espinales (94,108) • 

Signos: Trismo, dilatacidn de ollares, rigi•er: muscular, 
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maslo de 1a cola 1evantado, posición de caba11ete, !11liecuJ.os 

erectores de 1a oreja se contraen, abdomen contraido, hipe.!: 

estesia, prolapso del tercer párpado. Inmovi1ización de 1118!!. 

díbuJ.as, contracciones muscuJ.ares espaem6dicas pro1ongadas 

con extensión· de 1os miembros, inmovi1izaci6n (105) ~ 

Diagn6stico1 Signos c1:lnico11, presencia de a1guna so1uci6n 

de continuidad, a 1a necropsia no existen lesiones caracte­

rísticas • 

Tratamiento: Antitoxina 40 000 U:r/día I.M. (Tetano1R,Lab. 

Hoechst). 'rranqui1izante: Cl.orhidrato de Xy1azina 1 - 2mg/1rg. 

peso I.lf.. (RompunR, Lab. Bayer). Penicilina 40 000 a 60 000 

U:r/Kg peso I.~. (Benzi1R, Lab. Co1ty), Re1ajante muscuJ.ar: 

Trieti1 yoduro de @'811amina 0,25 - 0.5 mg/Kg peso I.M.,I.V. 

(l'laxedi1 ) • Suero gl.ucosado a1 5" 100 - 500 m1 I. V., I.P., 

s.c. dependiendo de1 % de deshidratación (Dextrosa 50R0 Lab. 

Andoci), E1ectro1itos 2 - 10 :nl./Kg '!l•llO I.V.?I.P.,s.c., 
Ora1 (Pro~evit-SUeroR, ~b. Litton) • (78) • Se recomienda 

'tembi6n e1 aislamiento de1 anima1enU.:.1ugar.ob11cur0 y 

tranquilo • 
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U • ENPB!IMBDADBS VIRALES • 

El tipo de enfermedad producida por un virus es una in1'•cci6n 

aguda y con :frecuencia grave. Ea notable que un Virus ataca 

regul.armente ciertos tejido• o estructuras del cuerpo y en un 

grado coneiderable se localizan en el miemo tejido y estructJ! 

ra donde producen las lesiones. en muchas de las enf'ermedadea 

por Virus. se conocen los cue~os de inclusi6n o inclusiones 

celulares que aparecen regularmente y tienen gran importancia 

en ·el diagn6stico (105). En otras lesio.nes el virus se encues 

tra localizado en otra parte del cuerpo y se dif'Unde al cere­

bro por la corriente sanguínea (37) • 

1~- RABIA fllERIUENGUE).- Es una en1'ermedad viral. que ataca e~ 

pecia1mente.-U SlfC (22) y que generalmente presenta dos :f'or -

mas reconocidaar a) Porma :turioaa y b) Porma parnl.1tica (54). 

La rabia paralítica bovina, enfermedad comunmente conocida c2. 

mo derriengue. causa graves plrdidas a la ganaderia da lllxico. 

Siendo su principal vector al murcillago heinat6:tago llamado 

(Desmodus. rotun<Ns), a1'ectando a las esp'9cies gane.deraa como: 

boVino, ovino, porcino (39). Los murciflagos requieren de a 

p..;,ximsdainente 20 m1 de aangre diarios, por 1o que ocasiona 

plrdidaa econ6micas considerables (40) • 

Etiología: Rabdovirue (RNA) • 

l'atogenia• El virue neceeita de una soluci6n de continuidad 

para penetrar a1 organismo, eeneralmente por mordid:i, despuls 

da la mordida e1 Virus penetra atravls de la herida y viaja 

por nervios peri:tlricos en 1'or:n11 centrípeta di:f\mdiendose !!l. 

SNC produciendo una po1ioence:talomielitis no purul.enta y ne­

crosis neurons1 (5). El periodo de incubaci6n varia de 2 se­

manas hast& 6 mases (r 3 - 4 semanas) (66,84) • 
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Signos: Porma paral.!tica .- P'l.acidez de la cola, teneamos, 

pa:nUisis faringea, sa.J.ivaci6n, estrabi8!11os, anorexia, a­

dipsia, 1ncoordinaci6n, ataxia, postración, lesiones de -

mordedura (92) , 

Porma furiosa .- AgresiVidad, tenesmos, atacan a 

otras vacas u ob3etos en movimiento, incapacidad para be­

ber, brrunido ronco es muy caracteristico, estado de al•~ 

ta, convul.siones, dificul.tad para caminar, :tl.acidez del 

pene, muerte en l - 2 dias (54) , 

Diagnóstico• Observación microecópica de 1011 corpi1ecul.011 

de ?legri intracitop1a!Slllliticos en las ctl1u1as de Purkinje, 

InocuJ.ación de ratae destetadas por v!a intracrenea1; in­

munonuorescencia (I.l".) (4,101:), lli.stopatol.ogia • Se ob­

serva un.a po1ioencefalomiel.itis no su:intrati"Ya (54,66,76, 

105); l"rotis de glándul.as sa.l.iva1ee "1' de ae.1iva para exa­

minaci6n por I,P, (92,97) i Aislemiento viral de gl.ándul.a 

mruuaris, l.eche, glándula se1iTB1 y cerebro (57) , 

Trate.miento• No es recomendable , 

Prevención• Vacunación a l.os 4 meses de edad y revacunar 

cada ano segdn la incidencia de la enfermedad, aunque l.a 

duración de 1e. inmunidad con la vacuna ce-pa ERA es de 3 

a!los aproximadamente (16) , Se recomienda c¡ue las vacunas 

sean tratadas .con formal.debido al ,05'.G (72) o que conten­

gan adyuvante de Preund para obtener una mayor protecci6n 

(47) • 

Vacuna contra el llerriengue Cepa ERAR, Lab. Sanfer • 

Vacuna contra el llerriengue Cepa ROXA!IER, LAb. Anchor 

Vacuna contra el Derriengue Cepa SAPR, Lab, Bio-Zoo , 

Vacuna contra el DerrielJ8WI Cepa V-319R, Le.b. Litton • 
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Contro11 Métodos para e1 contro1 y combate de1 murciélago 

hemat6fago • 

Métodos tradiciona1es 

a) Luz en 1os corra1es, el principio de este método se basa 

en el hecho de que 1os vampiros no se a1imentan cuando hay 

1uz; es poco práctico y costoso, ~ero tiene re1ativa efect!_ 

vidad, especia1mente para proteger a 1os becerros recién 11!:!. 

cidoe {40) • 

b) Redes protectoras, éstas para que sean efectivas deben 

cubrir por completo 1os corra1es, teniendo como eren 1imi 

tante e1 costo (39) • 

c) Humo y tuego en 1os refugios 

d) Toxafane y diesel en 1os refugios 

e) Exp1osivos en 1as cuevas 

En estos tres d1timos métodos, esta muy marginado su uso, ya 

que se requiere 1a preVia 1oca1izaci6n de1 ref'ugio y 1a ap1.! 

cación del método de contro1. Estos métojos no son recomen­

dab1es ys que se ven afectadas otras especies de1 siste:!IB. 

ecológico (39) • 

Sustancias ~ 

Aplicación de eustanciae tóxicas en 1as mordeduras de 1os 

murcié1agos. Este método se basa en e1 hecho de que 1os VBJ! 

piros regreBan a reabrir 1as mismas heridas; estos 11roduc -

tos vampiricidas están elaborados a base de estricnina y ª!: 

sénico suspendidas en mie1 de abeja .Y vase1ina, teniendo ca 

mo inconveniente 1as a1 tas concentracionee ( 45-60 mg/m1) 

que son necesarias, estas dosis representan un grave pe11gro 

para 1os anima1es y e1 personal que 1o aplica ya que se !'U!. 

de provocar intoxicación (2,42) • 
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Tratamiento tdpico de loe vampiros : La t'cnica requiere C2, 

l.ectar un porcentaje reducido de vampiros por medio de re 

des colocadas alrededor de l.os corral.es con ganado. poste 

riormente apl.icar eobre el cuerpo del. vampiro el agente V'B!!! 

piricida de lenta accidn y l.iberarlos para que regresen a 

sus re!Ugioe y contaminen a l.oe dem&e; para c¡ue cuando e:res. 

tden loe hábitos de limpiesa ingieran el compuesto y mueran. 

el producto recomendable ee el. Vampirinip II en concentra -

cidn de J.OOmg/ml. del principio activo que ea war:farine-bicir2. 

xicumarina. (YnmpirocidR• Lab. Litton) (2.42) • 

'l'ratamiento siet•mico del ganados Apl.icacidn del compuesto 

deno9inado Vampirinip III elaborado a base del. anticoagul.~ 

te war:farina3-(al.fa-Acetoni1benci1)-4-Hidrcxicumarine por 

ña I.X. a una doeie de 5-6 mg/E'g peeo (43). La dureci6n 

del principio acti,,., ee de 4 d!as. ee puede aplicar en .,,.. -

cas 119stantes en el. primer y dl.timo tercio de la 119staci6n 

(43) • 

Con el. ob~eto de •ber ei 1a -rfarina .Produci.a .i!!dn. cambio 

en J.aa constantee :fieio16gicas y belllliticas se e:rctuar6n una 

aarie de estudioe : Biometria hellllltica (BH). Rematocrito 

(Ht)• Hemoglobina (Hb). tiempo de protrombina 7 de coegul.ee 

ci6n de la aangre compl.eta y se tomardn lae conatantee :filli2, 

16gicae; no encontrandoee di:ferenci"" eigni:ficativae entre 

el grupo teetigo 7 el. tratado (3.41) • 

2.- Peeudorrabia (En1'ermedad de Aujet11c7) La pseudorraaia 

tu• descrita por primera vez por Aujeeky en Hungria en 1902 

(21). Ea una en:rermedad aguda del r,anado caracterizada por 

prurito intenso• convul.11iones y muerte.; son eusceptibl.es 

varias eepecies, pero cl:lnicamente J.011 signos y la muerte 

eon llllle :frecuentes en el ganado vacuno (105) • 
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Btiol.ogíat Herpea viril• (56) • 

Pa1;ogenia1 B1 viril• cauea una reacci6n 1ocal. en el. eitio de 

1a inocul.aci6n, progreai'V&lllente aon invadido• lo• nervio• 

perif',ricoe 'I'. por extenaidn paea a1 SNC0 produciendo una ee, 

cefalitia e invaai6n bul.bar lo cual ...,. a provocar paro re­

piratcrio que origina una muerie repen1'1na (24,66,105) • 

Signoa: l"ntenao prurito, automutilacidn, edema 7 hemorragia 

en el aitio del. prurito por el. traumati....,, pata1eo con1'i -

nuo, fiebre, parilieie f'ari.ngea, l!!Blivacidn, incoordinacidn 

progreaiYR, pa.nll.iaia, 1'remor, convul.aionea 7 muerte (50,54, 

66,105). 

Diagn6atico1 Signoe cl.ínicoa: Prurito caractería1'iao 7 0011-

plicacidn del SHC; presencia de por1'adorea del viril• (cerdo 

y rata); in'l'.eccidn s.c. de 1.íquido cef'alorraquídeo (LC~) en 

conejo• proTOcandolea intenao prurito a loa 3 - 7 díaa; rn­
munofiuoreecencta ( I.P.); preeencia de cuerpo e de incl.ueidn 

intranuc1earee; Hiato'patología1 Kentngttie·e tnf'il.tracidn 

1.eucocit~ria perivaacul.ar del tejido cerebral (5,36,i05) • 

Control.: Vacunacidn a loe cerdoe, no ee muy recomendable la 

vacunacidn 7B. que 1a ma7oria de 1as vacunas producen prote.s, 

cidn con_tra la enfermedad cl.ínica pero no previenen la in -

feccidn ni el eatado de portador (1.6) • 

Trat!l.!lliento: No existe • 

3~-- Piebre catarral. Ka1igna (PCK) .- Btlf'el'llledad viral que 

ae caracteriza por fiebre, descarga ne.sal. abundante, opaci­

dad de 1a cdrnea, panof'ta1mitia 7 adem4a una grave inflama­

cidn de 1.ae mucoeas conjuntival., ora1 y nal!IBl., ocaeiona1mee_ 

te ee ob ... rvan trastornos nervioaoa (54,93) • .Bn M4ztao ae 

considera como una enf'ermedad exdtica (54) • 
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Etiología: Herpes virus (DNA) (54,82) • 

patogenia• El Virus penetra por inhal.acidn o por inge11tidn 

provocando inicialmente in:f'l.amacidn d11 las mucosas ccn;!unt! 

val, eral. y nasal., posteriormente existe una infección eup~ 

re.tiva llegando el virus·a ganglios lin:fáticos y despu•e a 

circulacidn por donde pasa a SNC originando Cegeneracidn e~ 

pon;josa del mismo (83). Ex1"te tamb1'n la in:feccidn trane -

placentaria (54) • 

Signos: Fiebre, leucopenia, intensa in:f'l. ... macidn hemorrtlgi.ca 

de la mucosa nasal laringes, tráquea, descargas mucopurul.e!! 

tas, nolipnea, onacidad cdrneaJ., queratitis, ceguera, hi119!: 

estesia, agre11ividad, diarrea :r•tida, hematuria, gangl.ica 

linfdticoe preescapulares au. .. entadoe de tama!'lo (93) • Infi!. 

mRcidn nrucopurulenta y catarral de los ojos, narices, eroe­

sionee en 1a mucosa oral, emaciacidn. conjuntivitis. rini -

tia (93,105), neumonia fibrinopuruJ.enta, lagrimeo, depre -­

eidn (54) • 

Diagnd.stico: Historia cl!nica, 1e11iones de in:f'l.amacidn y 

erosidn en las fosas nasal.es, ei¡mos cl:(nicoe;. aii'llamiento 

del virus en c~lu1as fetales de tiroides, ri!'ldn y bazo de 

bo~no y de oVino; In.~of'luoreacencia (I.F.),i'ijecidn de 

'com~lemento; Prueba de El.isa; Sueroneutra.J.izacidn. 

Histop~tolog!a1 Perivasculitis, in:filtracidn mononuclear en 

h!ioedo, glándulas adrenal.es y SNc· (16) • 

Tratamiento: !fo existe uno especí:fico; es unicamente para 

·evitar una in:feccidn bacteriana secundaria (54) TetrRcioli­

nae 4 - 12 mg/Kg peso I.M, (Terramicina plusª,Lab. Ft"izer), 

!rerap!a de :fluidos: Blectrolitos 90ml/Kg pese I,V,,I.P.,S,C, 

Oral (Al!linoli teª, Lab, Anchor) • 
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Prevención: ll!antener separados a loe bovinos de loe reserv!!. 

rios del virus como el fiu, ovinos; efectuar pruebas serolóe 

gicae para eliminar reactores positivos a el virus de PCM • 

Existe una vacuna con virus desactivado que ha protegido a 

los anima1ee contra la enf'eemedad en At"rica (16) • 

4~- Diarrea Viral. Bovina (DVB) .- Ee descrita originalmente 

en Nueve York en el afio de 1946, es una enfermedad aguda ~ 

·tamente contagiosa causada por un virus <.66) y que se cara,!l_ 

teriza por producir erosiones y hemorraeias en el tracto 

gastrointeatt.nal (T.G.I.) • 

Etiologia• Virus clasificado dentro de la familia Togaviri­

dae, existen tres serotipo• llueve York, Indiana y Oregon 

(82) 

Patogenia• El virus es terato~nico en ga."lado, causando di!, 

:l'unción en el SNC,hidranencefa1ia, hidrocefalia e hipopla -

sis cerebelar (9), pudiendo el virus penetrar la barrera . 

placentaria en vaca!! vacunadas entre los 90 - 118 d!as de 

gestación (109) • La v!a· de entrada en animales adul toe .es 

por el alimento y agua contaminados, !omites, contacto di -

recto; provocando cambios prima.rice en el tracto digestivo• 

erosidn y necrosis epitelial de la mucosa digestiva y en el 

sistema linfático originando aumento de tamsfio de ganglios 

p!ll.pablee (82) • 

Signos• Piebre (41 42°c), leucopenia, depresidn, anorexia, 

diarrea, salivacidn, deshidratación, atonia rwninal, conjlJ!l 

tivitis, congestión y ulceracidn de la mucosa de la cavidad 

oral, aborto ·en vacas gestantes, en algunos casoe se preee~ 

ta laminitis, heces con sangre (melena), opacidad córneal 

(49,66), torticolie, opistdtonoe, ataxia (109) • 
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Diagndeticot Signos c1!nicoe; Ais1e.nú.ento 4•1 virus 4e1 ce~ 

bro, 1íqui4o cd'al.orraqu:!4eo (LCR) 7 otros drganos (51,110); 

SUeroneutrel.izacidn; Inmunotl.uorescencia (I.P.) (51) • 

Histopato1og:!as Vacuo1izacidn 4•1 citop1aema ce1Ul.ar, hipo 

p1asia cerebe1ar asociada con hidrocefalia (109) • 

1'ratamiento1 No existe uno específico • aJ.ortetraciclina 4 ~ 

12 mg/Kg peeo I.ir. (AureomicinaR, Lab. Cyanamid) • Electroli­

tos 90m1/1rg peso r.v •• r.P.,s.c. (AminoliteR, Lab. Anchor) • 

Contro11 lredids.s higifnicae como 1a separacidn de animales 

en1'ermoa, cuarentenar, no ae aconseja 1a Tacunecidn a menos 

·que 1a enfermedad se manifieste como grave (49) • 

5.- Rinotraqueitis Bovina I"nr•ccioea (IBR).- Ea une enferm~ 

dac! nl tamente inf'eccioea provocada "ºr un virus (16) • exia­

t•n cinco forma11 4• preeentacidn del Vi:rue de IllR 1 i!eepil"!, 

toria, Conjuntival, Abortiva, Genital y Encefálicá (82) • 

La forma respiratoria es la md.s comdn y conati tuye el modo 

de trnnl!llli eidn máe frecue!'lte (82) • 

Rtiolog!a• He~es virus (12,54,82) • 

Patoi:;enia: El-virus penet"" generRlmente por v!a respirato­

ria cauee.ndo 4espufs une. inirasidn general, ee obeervn vire­

mia transitoria y la localizacidn resultante en diversos d!: 

~oe; en el enc•f'a1o da lugar a encefalitis no purulenta 

además de sir.nos res,,iratorios y aborto (16) • 

Sif!"lOSt Genera1mente se presenta en Rni.'ll!lles de 6 meses de 

edad produciendo ~tnxia, depreeidn, movimientos f'renéticos, 

coniruls~onec, onistdtonos, espuma en 1a boca, rechinido de 

1o~ dientes, el CU!"SO es ránido y por lo ~enere.1 f'sta1 (49). 

Descarga nasa1 mucosa que despufs se convierte en mucopuru-

1enta, di1atacidn de los ol1aree, disnea, nérdida de peeo 

(105) • 
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Diagndstico: Historia clínica, signos clínicos; Aislamiento 

Viral y el e:J<a11en histopatoldgico de loe tejidos cerebral.ea 

(49,54) • Encontrando necrosis epitelia1,cuerpos de inc1usi6n 
en c~lu1as epiteliales y Encefalitis supurativa • 

!t'ratamiento• Aunque no existe un tratamiento especifico pa-

ra la infeccidn viral, las SUJ.fonamidas son de utilidad pa­

ra controlar las infecciones bacterianas secundarias (16 0 49) 

100 - 120 mg/lre' ~eso I.M.,r.v. ('l'risul.faR, Lab. Agrobioqui­

mico); Terapia de fluidos • Electrolitos 90ml/Kg peso I.V. 0 

I.P.,s.c., Oral (Protevit-Sueroª,Lab. Litton) • 
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Encefa1omie1itie Bovina Espor!\dica .- En 1940 fu~ iden­

tificada como una enfermedad infecciosa de1 gene.do (49) , 

esta enfermedad a:t'ecta a1 ganado menor de 3 af!os de edad y 

es caracterizada por encefa1itis, pleuritis fibrinose. y pe­

ritonitis (54) • 

Etio1og1a 1 Qrgani11110 per1:eneciente a1 grupo 1infogranul.oma 

psitacosis (5,56) • 
Patogenias El organil!lllo ataca o penetra e1 tejido mesenqui­

matoso, atraviesa e1 endotelio para pasar desnude a 1as mee 

branae seroeae donde va a provocar pleuritie,.9eritonitie, 

arlritie y por otra parte pa811 a1 SNC donde ocasiona eneef!!. 

lomielitis (16) • 

Signos: La enfermedad se inicia en forma brusca con fiebre 

(40~5-41.5°C), eiali~rrea (5,105), rigidez genera1izada, in­

coordinación, convul.siones, disnea, claudicación, opietóto­

nos, inactividad, depresión, anorexia, diarrea, caminan en 

c1rcul.os (49,54,81,105) • 

Diagnóstico• Historia clínica; signos c11nicos; lesiones 

noarmortem: peritonitis sel'Ofibrinoaa, pericarditis, neumo­

nia 1obÚl.ar,. poliartri tia, congesticSn y edema de las menin- . 

ges (54). PijacicSn de comnlemento; atal.amiento del agente 

en embricSn de pollo (49); i:noculacicSn en cerdoe °:? cuyes (8). 

ObservncicSn de cu•~os elemental•• (54, 105) • 

'rratamientos Tetracic1ina 4 - 12 mg/Jíg peso l.M.,I.V. (Te 

rramiciaa plusR, Lab. Pfizer). Eritromicina 2mg/~ peeo I.~:. 
(EriclorR, Lab. Parf'am). Penicilina 20 000 UI/ICg peso I.rr. •. 
(Pl'Uc;ynaR, Lab. Vetzoo) (8,16) • Estre'!'tomicina 10 mg/Kg P.!. 

so I.M. (Estrepto ·penzetylR, Lab. Brovel) (54) • 
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V • BNPBRllEIW>BS PARASI'URIAS • 

Bl. aiatema n•~ao central •• f'recuent•ment• inYadido por 

c:l.ertoa t1:i>o• de partbi toa, hecho que reYi•t• importancia 

por laa pfrdidaa econdmicaa que proYOca, al. ocadc-r el d!, 

aacho y/o muerte del animel.. Adn no aon bien conoc:l.da• laa 

cauaaa y direccidn de l•a l~a de loa J!Bftiaitoa, de loa 

clU\l.ea loa m'a importante• ae deacriben a continuac:l.dn 1 

. l•- -lfematodiaa:l.a cerebral. .- Lea 1.nf'eatacionea oauaa4aa por 

la preeenc:l.a y accidn de varia• eapeci.ea c!el glner0 Setaria 

8J>P en la caridad abdoai.Ml. de loa boYinoa. Loe JIU'll•i toa· 

adultos general.llente causan poco dafla, pero laa lana• alq 

. naa Tecea ae locali- en loa ojoa, otraa ncea :l.n'Vac!eD el 

aia.tema .nerYioao cau8tllldo 'f)Bnll.iaia y llll19rte (16) • 

Btiolog1a 1 Setll.ria digitata (5,16,46,107) • 

Patogenia• K1 p1u•llai to !ldul. to entra por na oral y generel.­

mente ea encuentra en la candad abdominal, en donde tiene 

U!\ll patogen:l.cidad m1niaa, pero laa f'o~a fu'ftnilea o 1ar -

Y&a (microf'ilariaa) pueden m:l.gra.1• al torrente aangu.!neo (16) 

laa lama !J119den 11uedar retenida• _en el inter:l.or d• peque.;; 

flo• ..a·aoa encef''1icoa o bien escapar de eaa local.isa.cidn 

. formando pequel'laa gal.ertaa en la auiatancia gria o blanca · ··· · · 

del encff'alo dando l114!1U" a f'ocoa hemornlgicoa, que d~apula . 

dRn lugar a proceaoa degenerativos y necrdticoa y lllllla tarde 

·ae rodean de l:l.nf'ocitoa pla.,...t:l.coa 7 eoa:l.ndf'iloa, preaen -

t!lndoae leaionea de encef'al.it:l.a no pu.rulenta (5) • 

Signoa: Pl!lreaill aguda o auoog114a con debilidad • :l.ncoorclin!. 

cidn, pardl.1a1a que at'ecta laa extremidad• a poateriore a (16). 

Diago.daticor Ident1f'1cacidn ele la• microf'ilariaa en •1 W­

rrente aanguineo, ex411en a:l.oroacdpico del SKa • 
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Tratamiento 1 Dieti1carbamicina 40 mg/Kg peeo, I.M., Ore1 , 

durante tree diae (16,46,106). No hay tratamiento que cause 

et'ectoe t'aYorab1.es eobre 1ae 1eeionee en e1 SNC • 

2;- H:ypoderma !l2:!!.!! .- Lile int'estacionee de 1os boVinos por 

1arvae de las diversas especies de HYpoderma epp, producen 

pfrdidae gre.vee por dallo a 1a piel, muertee ocasionadas por 

choque anafiláctico o toxem1a y por 1eeiones en el SNC (14). 

Patogenias Se requiere de una so1uci6n de continuidad para 
que la mosca deposite sus huevecillos que despufs se convie~ 

ten en 1arve.e, las cual.es maduran bajo la piel del lomo, la 

reaccidn del huésped es englobar las larvas y es probable 

que pueda existir una migracidn hacia e1 cerebro (106). Ge­

neralmente 1as 1arYas afecten el corddn es'!'ina1 causando ~ 

rdl.isis de 1os miembros (15) 

Signos• Twnefaccidn evidente con do1or a la palpacidn en e1 

doreo del animal, parálisis '!'OBterior de apPr1ci6n brusca 

sin fiebre ni signos P-eneraleÍ!! (15),. en nlgtinos ca1fos pued'e 

haber aborto '!'Or reaccidn anafiláctica (106). 

Diagndstico: Tu:nefaccidn en e1 doreo, a 1a necropsia suelen 

encontrsrae 1srvae en un área de tejido rodeadas por un ha-

1o rojo o verde (14,106) •· 

Tratamiento: Insecticidas generalee, esuecialmente los or~ 

nofosforados. CoumRfox: Baílos de inmersidn 1:1000 , Safios • 

de asperei6n 11250 (Asunto1R, Lab. lhyer) • Metrifonnte 40-

80 me/Kg peso Oral y 20 - JO m/!./Kp; neeo s.c. (Ne~v6nl!, Lab. 

Bayer) • 

J.- Coenurue ce:rebra1is .- Es sin duda uno de los parásitos 

md.s importentee porque es el '1nico oreanismo que solo encue!!. 
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tra condiciones para eobreVicir en el sistema nervioso (5). 

Etiologia • Po:niia 1arvaria de la ~ multiceps del perro 

(5,62,106) • 

Patogenia• La larva se alofa en el intestino, despU'" pasa 

al torrente sanguíneo y de ahi se dirige a varias :partes 

.del cuerpo y solBl!lente se desarrolla en el SNC, produciendo 

una encefalitis o meningitis cortical. (106). EJ. SNC puede 

albergar una o más larvas. Las láminas óseas del cráneo PU!. 

den estar adelgazadas por la presión ejercida por el parás.!, 

to. o bien ~erforarse; en este caso la larva Puede exterio­

rizarse y quedar cubierta unicamente por la piel (5) • 

Signos•. !!e.nifestaciones neurolóeicasf incoordinación, pará­

lisie, convu.1siones. aal.ivaei6n, anorexia, emaci?.ci6n, !>re~ 

eencis de perro en la e~latación (5,106) • 

Diagnóstico: Historia clínica; eXP..!llen postmortem• encontrá!i 

dose ·meninc~oencefalitie, focos hemorrágicos en m~dula, pre­

sencia de la larva en cerebro (660103,106) • 

Trat3..~iento: No existe • 

Prevención: Desparasitación de los perros de la explotación 

(106) • 

4.- Cisticercosis .- Es una enfermedad causada por la pre -

sencia de fases intermediarias de la ~ saginata en los 

tejidos. Su_localización en el SNC es causa de m.anifestacia 

nes neurológicas (1) • 

·Etiología: Fase intermediaria de la ~ saffinata (l.59, 

106) • 

Patogenia: Los cisticercos pueden localizarse en •1 tejido 

conjunti-wo subcu-tilneo y - nanifiesta como una -.-:ración 

no adherida (14), se al.o;ta teabJ.•n en loe mdeoul.os de 1!111 
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predilecci6n y estos eon: los maseteros, coraz6n, dia:tragma 

y lengua sin existir una respuesta inmunol6gica a le 1n:f'ee­

ci6n (59,106). En el SNC, los cisticercos generalmente se 

1oca1tzan en 1a sustancia gris y menos veces en 1a sustan 

cia blanca. Uno de los factores que determinan la aparición 

de signos clínicos de la cisticercosis en el SNC es la mue~ 

te del panl.eito (14) • 

Signos: Convulsiones, afección de paree craneales (14) • 

Diagnóstico: Examen de liquido cefalorraquídeo {LCR): Presea 

cia de eosin6filoe, aumento de albt1mina., decremento de glue 

cosa. CUadro 1 • Exámen postmortem: Presencia de cisticerco 

en los diferentes nn1scu1os y tejido nervioso (106). Prueba 

de. i.Íimunofluorescencia (I.P.) (59) 

Tratamiento: Praziquantel 10 mg/Kg peso durante 10 días (91). 
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V'I • ENPEmlBDAD DE ORIGEN METABOLICO • 

1.- POLIOENCEPALOMALACIA .- Es una en:f'ermedad degenerativa 

del. cerebro observada en gana.do de carne. Se presenta en V!!, 

cae de 2 afios de edad aproximadamente, pero la incidencia 

es mayor en becerros de 6 meses de edad (21) • 

Btio1ogia• Bajos nive1es de tiemina (21,34,87,88) • 

Presencia de una enzima tieminaea rumina1 (21,871 

Aumento de grano en dieta 1o cuaJ. al. tere. 1a flo­

re. bacterinna (88) pro1iferando bacterias como 

C1ostridiwn !!tpOrosenee, Jlacil1ue epp, que produ­

cen tiemins- (87) • 

Patogenias Producci6n de tiaminasa en l"W!len por 1a microfl.g_ 

ra y por 1o tanto hay una disminuci6n en 1os nive1ee de ti~ 

mina, hay tambUn producci6n de ac. nicotínico que a eu vez 

4a origen a co1111111estoe antitiaminicos, produciemlo dietur -

bioe en e1 metabo1iemo de 1os carbohidratoe ocasionando au­

menta en e1 pir.>Yllto/lacta&o 1o que origina edema cerebral., 

compretii6n de 1oe vasos BIUl8Uineos, .reb1andecimien_to de1 e~ 

c'fal.o y de 1a. sustancia gris así como necrosis neurona1 °(5). 

Signos• Anoxie, :l.ncoordinac:l.6n, depres16n, cegu,e-. tremor 

muscu1ar, opist6tinoe, ee muerden 1a iensua, 1118l.ivaci6n, ni~ 

taemoe, pold:raci6n, convul.siones, sordera, triemos, caminan 

en circul.oe, diarreas intermitentes, hiperestesia (21,34,87, 

88,90,92). 

Dia.gn6stico: Histopato1ogia : Wecroe:l.e y edema per:l.arter:l.o-

1ar y per:l.neuronal. (21,87);,Signoe c1ín:l.coe (87); Exemen de 

1{q¡ú.do ce~a1orra~uídeo (LCR} encontrdndoee turbio y aU111en­

tado en centidad (88) • Cuadro 1 • 
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Tratamiento: C'l.orhidre.to de tiamina 3 -5 mg/Kg peso I.~1., 

I. v. durante tres dial! (Vi trunina 8:J_ R, Le.b. Brovel.). Ma:l.ea­

to de acepromazina(tremores muscul.arel!) 0.5 mg/Kg peso; Ele.!1, 

tról.itol! 90 1111./Kg peso I.V.,I.P.,s.c., Oral. (Protevit-SueroR 

Lab~ Litton) (87) f Prop:ü.disul.fnto de Tirunina(TFD) o Tet~ 

hydroi'urf'uryl. Dbul.fato de Tiamina (TTPD) no son del!truidal! 

por l.al! til!lllinasas (34) • 

VII •. IlfTOXICACIONES • 

Existen varios traetornos tóxicos b~en identificados que 1!! 
vcl.ucre.n al. enc6fal.o y tienen en conn1ii°ser provocados por 

sustancias químicas que l.esionan l.al! estructuras nerviosas 

(22)·~ 

].,- INTOXICACION POR PLO~O .- E1 pl.omo es un metal.. pesado , 

es una fuente frecuente de intoxicación para l.os animal.es 

Etiol.ogia: Le. pica o m?1acia resul.tante de una deficiencia 

de fósforo (9l.). Lamido de superficies pintadae, contamina­

ción del. al.imento con residuos de gasol.ina (89,981 • Las "!! 

perficies recten pintadas, botes de pintura desechados, l.a 

pintura agrietada que se descama, el. 1?1R.stique, residuos de 

p1omo en 1ae pasturas., anima.1es que pastorean a ori1las de 

l.as carreteras (49). A1imento contaminado con pl.omo por de­

sechos industrial.es (8) • 

Patogenia :· 

A • Existen 3 sindromes 

1) Encefal.opatia 

2) Gastroenteritis• Abomasitis y enteritis. 

3) !fervios perif6ricos 

B • Incremento en la presión intracraneal. 



~ • De.ño en rifl6n e hígado dependiendo de loa niveles alca.a, 

zadol! ( • ) • 

Signos: AGUDA .- ll!uerte mibita, tambaleo, tremar, párpados 

irritados, nistagmoe, bramidos, convul.sionee, opistdtonoe 

dilatación de la pupila ( + ), sudoración, ataxia, paráli 

sil! faringes, hipertermia, anorexia, salivaci6n (98) • 

SUBAGUDA .- Tor'!)eza, anorexia, ceguera, anozinal.ida­

des al caminar, incoordinnci6n y tamba.l.eo, algunas veces C!!:, 

mina.~ en c!rcu1os, atonia ruminal, constip~ci6n y 1uedo di~ 

rrea f6tida ( + ) • 

nia13r16stico: Historia clínica; plomo en sangre ms.yor a o.25 

ppm, plomo en forraje mayor a 200 P!X" (8).; Hietopatología: 

Necrosis. tubul.nr: en riñ6n y observaci6n de cue,rpos de iricl.!! 

sión intranucleares, necros.is cerébra1 (98,+) • Contenido 

de plomo en rifi6n de 2 - 190 mg/Kg peso y para el hígado de 

o,85 - 44 mg/Kg peso (15,70). El contenido de plomo en lí -

~uido ruminal y heces el! muy variable (15); Línea de plomo 

de color azul en la mucosa gingival (105) , 

!IIVELES DE PLO!f.0 Ell SANG'IB Y HECES 

VALORES :ro!!ll:ALES INTOXICACION 

PP!f. FP!·'. 

SA!IGRE e.os - 0.25 0.25 - 2.5 (mue;: 

te a partir de l.e) 

HECES 1,5 - 35 35 - 1000 

Tratamiento: EDTA 50mg/Kg peso I.V. diariamente por 3 días 

(9e). ll!velee a1tos en calcio diBl!linuyen la toxicidad del p 

plomo: Gluconato de calcio 150 - 200 m1 1.v. lentamente 

(Ce.lcio Aminovit2 , Lab, Re""tmex, S.A. (98) • 

(+) Apantee de clal!e• Enfermedades de loe Bovinos, Unív. 11!. 

:nnesota, u.s.A., 1979 • 
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2.- Jntox~eaci6n por Urea .- El. envenena~iento es debido a 

1os efectos loca1es y generalizados del amoniaco o del car­

bamato de amonio que resulta de la descomposición de la u -

rea (105) • 

Etiologíai No ada11taci6n de dietas con :;i tró17,eno no 11rotei­

co (NNP), awnento de1 pH ruminsl, hipertermia, doshidrsta-­

ción, strese, ineuficiencia he11ática YÍo renal, aumento de 

amonio en tracto gastrointestinal (TGI) (49,98) • 

Fntoffenia: Aumento de amonio por esti!::ulnci6n de la f'lora 

rumina.1 y enzima.e, estos exeesos de amonio no son utiliza· 

_dos por la flore y se absorben por la pered rur.tinal y reti­

cu1ar caueando una a1calosis rumina.1, l~ cual aumenta el ~­

monio sanguíneo (hiperamonemia) que va a producir degenera­

ción esponjo"'1 del sistell1:1 nervioso central (ól.ó2). 

Signos: Salivación, dolor ebdo!llinal, uoli•iria, temblor mus­

cular, incoordinacidn, po1iynea, hi~erter.nia, cianosis, nl-· 

ca1osis rwnina1, timpanismo (49,62,98). Contracciones de 

los párpados v belfos, e~axia, convulsiones y muerte (105). 

Diegn:5stico: ~;edición del pH ru!lliru>.l siendo mayor a 7 ,5 . , 

Nitrógeno ureico sanguíneo (NUS) mayor de l - 4 mg/l:OO ml, 

Amonio en rwnen mayor de
0

80 mg/100 ml. AUl!lento de glucosa 

sanguínea mayor de 35 - 55 mg/dl (98). Histopetología: Va -

cuolización focal del cerebro y sustancia blanca (61) • 

Tratamiento: Interrumpir la administración del alimento so~ 

pechosos. Administración de 2 - 8 1itros de áciso ac~tico 

a1 5 ~ (vinagre) por via int:rn.rruminal, terapia de fluidos, 

Clal.cio y magneeio para disminuir la tetania: Borogl.uconato 

de calcio 25 - 40 g r.v. lente.mente (caJ.cio rlegroR, Lab, •! 
rin) (49,62,98) • 
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3.- Intoxicación por sal .- Algunas vecel! loe animal.es se ~ 

toxican con sal. por ei aumento en •1 consumo de esta. aeoc1!_ 

do a la privaci6n de agua (90) • 

Etiolo~ia1 Consumo excel!ivo de l!Rl cuando han carecido de •-

11a por algún tiempo, privación de agua (90,105) • 

Patogenia: El sodio se concentra en el tejido encef.U.ico y 

el aumento' de preeión osm6tica origina edema. El sodio ee 

trunbi•n un tuerta inhibidor de la gluc6lisie anaerobia del 

anc•falo .(62) • 

Signos: Diarrea, dolor abdominal., anorexia, mixorrea, poli~ 

ria, c•gu.era, convulsiones, parollisis parcial, depresión , 

camin!Ul hacia at~e o en circules, opiet6tonos (62,105) ~ 

Dingn6stico1 Signos clínicos; concentracionee elevadas de 

sodio en liquido cefalorraquídeo (LC'll), siendo el valor no~ 

mal 135 - 145 mEq/L (62) • 

·Tratrurtiento: Retirar •l conswoo de sal., no es recomendable 

administrar agu.a porque aumenta el edel!l!l y pereiete •l da -

flo (62) • 

4.- · Intoxicaci6n por :lnee etión de plantas tóxicae .- Alg1.U1a9 

plantas tóxicas ingerislas por loe animal•e producen efec.toe 

sobre el snc. Estos efectos T7\leden ser mani:t'ea'8dos agu.dn o 

crónicrunente como reeul.tado de una ~roloneada illl(tlsti6n di~ 

ria. Tambi•n se puede manifestar por una toxicidad fetal. 

El •facto t6xico varia de acuerdo a la toxina contenida en 

la ple.ntll y a la cantidad de toxina ingerida (62) • 

Etiologías Yngeati6n de ~ f~stigiatUlll !!U:• faetigiatUlll 

(nombre comán ea Jurubaba) • 
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Patogenia• Ln toxina presente en la planta ocasiona una l•­

si6n cerebelar y las c~lul.as más afectadas son las de Purkia 

je • 

Signos: Agotamiento pasajero, extensión de 1a cabeza,. nis 

tagmos, extensi6n de la cavidad torácica, opist6tonoe y tr~ 

mores muscu1ares • 

Diagnóstico: Examen histopatol6~ico para observar las lesi2 

nes en c~lu1as de Pur!:in;je; aruilisis del forraje y dete:rini­

nn.ci6n de 1a toxina • 

Trate.miento : !lo existe (23) • 

Etio.loi:;ia: Ingestión de ~perenne (pa,,to ryegrass) • 

Patop.enia: Ln toxina presente en 1a plenta ori~ina degene::r"!!. 

ci6n cerebelar, necrosis y degeneración de las c~lul.as de 

Pu:rkinje • 

Sienos: Anormalidad al ca:ninar y en la postura de la cavi -

dad ti:>rácica y p~lvica, · .tremort!s rnuscul.qres • 

Dio,:;n6stico: .':::<:unen del liouid~ cefnlorre.quideo (LCR): eXR­

mon hieto~nto16~ico,encont!"2.nd~ degeneración de las cflu1as 

de Purkinje y estado es~onj~so del cerebe1o, identificación 

de le toxin.. ( 62) • 

Trata~iento: Tia~inn. l - 2 g I.V. diariamente dUr:tnte 3 dias 

(Vito.::iinA. EL'\ L'1b. Brovel), Vitaminn ADE 11 000 Ult I.!.:. , 

(ADE-SALR, Lab, Sa.lsbury), Penicilina proc~inica 20 000 UI/ 

K¡! ;ieso I.t.:, (Penicilin.-t P,.ocl!inr>.R, Lab. Agrooio~u!rnico) , 

(S6) • ::le tirar el f-'al'l.r'ldo de 1.os naetos nfecta.dos, se pre sen. 

ta cura e spontiinea (15) • 



45 

VIII • ENPER."!EDAllES DE ORIGEN TRAU!MTICO 

El sistema nervioso centra1 por estar rodeado de un conten;!,. 

do rígido ea menos vulnerab1e a 1os tre.umatismos menores; 

sin embargo, 1os traumatismos de mayor importancia pueden 

alterarlo de manera peculiar de acuerdo a diferentes facto­

res. El grado de 1eei6n nnat6mica producida por e1 trauma -

tismo general.mente se divide en conmoción, contusión y lac~ 

ración, según que haya edema, hemorragia o destrucción del 

tejido res~ectiva~ente (22) • 

1.- Hemorr::t~ia cerebral .- Pueden ocurrir hemorrngias en 

cualcuier no.rte del SHC, reciben denominaciones segd.n sea 

la región afectada. Se deno~inan intramurales cuando se lo­

c2liznn en la~ vainas linfáticas nerivascilares; extrrunura.1 

si la eanr;re penue...~ece entre le adventicia y la limitnnte 

glial; intracerebraleo si nlcanza a la ~ronia sustancia ce­

rebra1 {5) 

Etiol~r.i~i Tr.:?.u.~atiE~as cra.neoencef'álicos. sustancias t6xi­

cae. atL'!!.ento e~ la p?"ezi6n P.rterial • infecciones o ·infest~.­

cbnes (5,31,64,1C5) • 

P:=.to5enia: .U ocurrir el trau.-r..1tisrno hay ru"Oture. de vasos. 

salid~ Ge s.'.lllgre y for:naci6n de focos hemorráeicos pequenos. 

1os cua.1es no ller.an ro uraC.ucir ::i2.nifest:.".ciones cl.!:tiC?E' y 

se ~b~orben r.i~iC~~e~tc (1C5) • L~ s~~.e:re corre en el inte­

rior de1. encóf'alo ~' pucC..e l.esion.'l.r 1as neuron:::ls. uor ou:::icn­

to de l" presión O.el lí~uido cefelorraquídeo (LCi!) (103) • 

Sir=i..,s: ..l1JO~l.ejiP.• tr:.~bP.leo. cer:..ter21. :-:i.ovi::;if!:-ttos c:i círcu­

l.o, ee""les:!los, -parálisis (5.63,óA) • 

Di~gn6_stico: Sif-:1.oS cnccfé1licoe ¿;ravcs de n?1rici6n rápida, 

historiP. clínica, tr<Cumatismos n:-evios (6ll) • 



Tratamientos No existe, si es hemorragia pequefia se.na por si 

so1a y desaparecen l.os !!ignoe c1inicoe (5,.64) • 

2.- Edema cerebral. .- Es 1a acumulación dif'usa de liquido en 

el tejido· nervioso, especialmente en los espacios perivascu-

1aree, en e1 espacio subaracnoideo y en 1os espacios que se 

forman alrededo:t: de las neuronas (l.05) • 

Etiol.ogia1 Lesiones traumáticas, Obstrucción de la circul.a­

ción por tumores, parásitos, hiperemias activas (Timpanismo) 

trastorno ce1uler (5,22) • 

Patogenias El. 1iquido del edema se local.iza principalmente 

en l.os espacios de Virchow-Robin, deepu's ee extiende hacia 

el par,nquima nervioeo y el liquido puede ~cumularse en Cll!l 

tidades eacesivas en el espacio eubaracnoideo, produciendo 

compresión de l.os vasos sanguíneos originando anoxia iequ'­

mica y por lo tanto disminución en el riego sanguíneo con 

l.a subsecuente muerte neuronal. (16,64) • 

Signos: Dieminuci6n de 1a sensibil.iBad, po~tración, marcha 

de lado, disminución de la frecuencia cardiaca, temblor.es, 

convu1siones, debil..idad muscul.ar, opist6tonos, nistagmos 

(16,34) • 

Diagnósticos Examen de l.iquido cefalorraquídeo (LCR) hallá~ 

dose turbio y rico en albdmina (5). Examen hist11B.tol6gico 

de1·tejido nervioso. 

Tratamiento• Inyección I.V. de sustancias hipertónicas como 

Menitol a1 20 6 25 1' 1.5 - 2 l",/Kg peso (lfon-'1vetR, Lab. ~ 
vel.) • Di~ticos: PuroHmida 3 - 10 mg/ r.v., I.ll. (LasixR, 

Lab. Hoechet de l\l'xico) (16) • 
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3.- Anoxia cerebral. .- La anoxia •e una cauea :trecuent• da 

muerte de 1ae c•1u1ae nervio11ae generai.ente en una zona 11 

mitada. El trastorno reBUJ.ta de inter:terencia en e1 abaete­

·Cimiento de Bangre, pues 1ae neuronae son muy eueceptib1ee 

a 1a :ta1ta de oxígeno (105) • 

Etio1ogíat Hemorregiae profunda"• hiperemia 1oca1, trombo -

sie, embo1iae, compresi6n vaecu1ar, sustancias t6xicae, ed~ 

ma cerebral. (5,96) • 

Fatogenia: El. par&nquima cerebral. irrigado por 1os vasos !!. 

€ectadoe eu:tre un proceeo de ·necroeie y degeneración, que • 

se traduce en :tocos ·de reb1andecimiento, 1ae neuronas mue 

ren si 1a circul.sci6n· nutricia B• interrumpe por períodos 

muy cortos y puede originar enee:taJ.opatia an6xiea o hip6xi­

ca· (5) ,• 

Signoe: Intranqui1idad, eomno1encia, convu1eionea, pal'lil.i 

sie bi1ateral., p4rdida de .1a conciencia y muerte (5,96) • 

Diagnóstico• Signos c1inieoe; examen histopatol6gico de1 c~ 

rebro .encontr4ndoee neerosie y degeneración neuronal., ence­

falo:nalacia • 

Tratamiento: Activación de la circu1aci6n cef~liea adminie­

trando cafeína 1 - 4 g s.c. , puede repetiree una vez a 1oa 

diez minutos _(Ca:teinaR, Lab. Agrobio~u6mico) (96) • 



IX • NEOPLASIAS • 

Neoplasia, es \Ula nueva fol'llllci6n de c4lu1as que proliferan 

oontinuamente sin control, tienen una semejanza considera -

ble con las c6lul.as sanas de las et.tal.es deri"lmll, no tienen 

ningWi ordenamiento estructurai, carecen de toda funci6n • 

Las neoplasias de naturaleza grandemente destructora y con 

gran capacidad de producir metáetnsis se deno•inan msl.ig -

nas, mientras que loe que s6lo crecen por expanei6n,mucho 

menos peligrosos para el hu6sped se llaman benignas (105) • 

Las neoplasias del cerebro o de las membranas que lo envue! 

ven causan un síndrome indicador de hipertenei6n tntracra -

neana, con destrucci6n de tejido nervioso (16) • 

l.- Astrocttoma .- Se denomina tambi6n glioma astrocitario; 

se trata de un tumor constituido casi exclusivamente por a~ 

trocitos protoplá1!!2!1icos o fibrilaree (5,22). Se clasifica 

como tumor maligno de crecil!liento lento (108), a veces su 

fren degeneraci6n quistica o se ca1cifican (5) • 

~·- Meningiomae .- Ee generalmente~ tumor .benigno.que se. 

origina· en las meninges. ·Los signos ee inician· cuando el t!!_ 

mor lesiona neuronas por invasión indirecta ·de ellas, por 

presión eobre otras partee del enc6falo n medida que el tu­

mor crece y por obstrucción del liquido cefalorraquídeo (LCR) 

crece de 1113nera lenta hasta alcanzar un tamaño coneider.oible, 

alojándose casi siempre entre la corteza cerebral y el hue­

so craneal (22, 108) • 

3.- Neuril.emome. o Neurinomo. Es un tu.~or e~ca?su1cdo con 

raices nerviosas o con nervios periféricos. Tambi'n se ob -

serva en la raíz del VIII !)ar crnneal. Es un tumor general­

mente benigno, de crecimiento lento (22) • 
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4,- Leuooticoe ,- El l.inf'osarooma o Leucoeie Bovina produce 

un tumor maligno :frevuente en el. ganado bovino. La tranafo!: 

maci6n maligna de las c'lulae lin:foide11 que inicial.mente 

provoca el virus, despu's se expande hacia varios tejidos y 

órganos incluyendo el SNC fonnando frecuentemente masas tu­

moral.es (82) , 

Patogenia• La evol.uci6n del mal es amUogo a l.a de toda 1e­

si6n compreeara con las consecuencias propia• de la deetru~ 

ci6n local de tejidoe (110) , 

Signoe: Dependen de la 1ocalizaci6n del tumor as! como de 

la rápidez de su crecimiento (52,77) , 

Diagn6sticot Se requerirá de diatinci6n con otras l.esionee 

compresoras, E'.!. tipo de evo1uci6n ~el.e ser más l.ento en 

los tumores que en otra.e afeccione8. Necropsia: Obeervacidn 

del tumor; Histopatolog!a 1 Por lo general. se encuentran 

bien encapeul.adoa y pobremente vascuJ.arizadoa (16) , 51111 

componentes.Celul.a:l'ee tienen la tendencia a disponerse en 

emp~lizada o remolino, se obeervan fibras colágenas (5) , 
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GLOSARIO 

Apop1ejia .- Oomp1ejo eintomitico que ee caracteriza por 1• a-

· bolición del :funcionamiento cerebrel(movimiento,eeneibi1idad y 

conciencia). 

~ .- Plrdida de la capacidad de coordinación de loe div•!: 

eoe movimientos entre ei. 

~ .- Contracción prolongada dnica. 

Conmoción .- Trastorno :f'uncional de una pArte u órgano ocasio­

nado por un golpe violento. 

Oontusion .- Lesión tralL'!lática producida en los tejidos vivoa 

por el choque violento con un cuerpo obtuso, sin solución de 

continuidad de la ~iel. 

Oonvul.sión .- Contracciones bruscas e involuntarias de loe mÚ.!!. 

culos voluntarios, detennina movimientos irreP,Ul.ares loca1iza­

dos en uno o varios ~rt~nos muscul~res o ~enernlizedoe a todo 

el cuerpo. 

Batntbil'llllo.- Desviación de uno de los ojos de eu dirección no!: 

· mal hecia· afuera o hecia eaentro. 

~·- Proliferación exa~eradF\ de neuroglia. 

Hemiplejia .- Parálisis de un lado del cuerpo. 

Hidrocefalia .- Es un estado patológico cerebral. carecterizado 

por 1a presencia, en el interior del cráneo, de un derrame li­

quido ~u~ ~ar eu ~resión exc4ntrica óilata n vecee no~able~cnte. 

Hiperel!tU!ia .- Aumento o exa~eracidn de la eeneibilide.d • 

Laceración .- Acto de desgarrar. Herida producida por dee~arro. 

LeucoencefRlomA1ecia .- Reblandecimiento de ln sustancia bl~n­

CP- del enc~felo • 

~·- Alteración enat6mica oue consiste en el reblenóeci -

miento de tejidos y 6r~nnos. 

Mixorrea.- Derrame o fl.ujo mucoso • 
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Neurogl.ia ,- Es el tejido conectivo que forma 1a sustancia de 

sost'n o eetrome. de 1os centros nerviosos (Virchow), derivado 

del ectodermo y compuesto de una red finísima en la que están 

inc1uidae c'lul.as especiales, 

Neuroporo .- Cada una de 1ae aberturas,anterior y posterior , 

del tubo neural primitivo. 

NietaS!l\OI! ,- Espasmo clónico de loe mdecuJ.oe motores del gl.obo 

ocu1ar, que ~reduce movimientos involuntfl_rios de 'ste en varios 

sentidos:horizontn.1,vertica.1,oscfl.atorio,rotntorio o mixto. 

Onist6tonos .- Ee la co~tractura de los ~~scu1os motores de la 

nuca y el doreo, que ~reduce la curvatura de1 cuerpo. 

~ .- llanto o corteza cerebra.1 y sustancia b1anca subyacente. 

Parálisis .- Es la abolición o p'rdida total de movimientos de 

ioe r.::i:1scu1oe ·vo1unte.rios. 

Parálieis esnástica .- Es una parálisis con contractura de la 

parte p~re1izacia • 

Pe.noftP.lmitie,- Innamaci6n purulenta de todo el. ojo. 

~ ,- Parálisis lir;era o incompleta , 

'Polioencefa:J.o,.;a1acia Reblandecimiento de la sustancia gris del 

enc,fal.o. · 

Polioencefalomielitis .- Inflrunaci6n simul.tánea de 1os ndcleoe 

encefálicos ~ la sustancia gris de la m'dula espine1. 

Proniocención ,- Apreciación de 1a posición, rquilibrio y sus 

'cambios en e1 sistema aueeu1ar,~specia1ment• en la 1ocommci6n. 

~ ,- Descenso de ciertos órganos e.e su localización norma1 

por relajación de lo~ lie;e.mentos , 

Sialorrea .- PJ.ujo •xatterado de saliva. 

Te:riel!!l!Doe 

car. 

Deseo ineficaz,continuo~y doloroso de orinar o de!!, 
/ 

Torticolie .- :Inclinación viciosa de 1a cabeza y cuello , 

Tri-o ,- :Be la contraecn6n de 1ol!I m111cul.011 -eticadorea, pro­

wca la iapoeibilidad de abrir la boca , 
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BOTONES TERMINALES 

P'ig •. 1 NEURONA CO!I AXO!I MIELiliIZADO 

CELULA DB 
SCllWAN 
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?raDULA 
BSPINAL.~~~~~o*f .. I ,,. ___ _ 

BNCEPALO 

DURAMADRE 

ARAClmIDBS 

Pig. 2 BSTRUC!llJRA DBL SISTBMA NERVIOSO CENTRAL • 
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CBLULA DB 

LA GLIA 

SISTANCIA GRIS 
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PIBRA NBRVIOSA 

SUSTANCIA SI.ANCA 

Pig. 3 CONSTITUCION DB LA lf.BDULA ESPINAL • 



BULBO 

OLPATORIO 

DDIJLA 

OBLONGADA 

. Pig. 4 

PISUIU 
LONGU'IJDDAL 

BllCBPALO • 

CEREBRO 

POLO CAUDAL 

Dst Hl!MISPERIO 

BUBULO 
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Pig. 5 ESTRUCTURA DE LAS IlE!llllGES .-

DURAXADRB 

VASO 

SANGUINEO 
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.::UADRO 1. CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO CEPALORRAQUID.IO (LCR) 

BliJID llACROSCOPXCO s 

Co1or 

Tlub1d•& 

Coagu].ac1c5n 

De111114ad eepecU'ica 

BXAuN QUD!ICO s 

Proteinae tota1•e 

Gl.ucoea 

pH 

Co1eeterol. 

Bn&i.ma• 

Sodio 

Cal.cio 

B1cnrbonato 

Cl.oro 

""f'irteeio 

Pde:f'oro 

Pot!leio 

Urel!l 

CJTOLOGIA 

Ouentn cel.u1ar 

(l.4, 81.) 

V ALORl!S llOJlllAL'ES 

fnoOl.<>l'O 

No preeenta 

No preaenta 

l..003 - 1.008 

23. 3 - 30 mg/dJ. 

35.o - . 10 nw,/dJ. 

7.4 - 7.6 

135 - 145 mEa./l 
5.l. -6.3 ml!/d1 

650 - 725 me/dJ. 

2.17 me/dl. 

2.15 -4.l. ·mg/cll 

l.l.. 2 -l.3.8mg/d1 

4.6 - 6.5 mg/dl. 

o - 10 / ml. 


	Portada
	Contenido 
	Resumen
	Introducción 
	Procedimiento
	Anatomía y Fisiología del Sistema Nervioso Central y Periférico de los Bovinos 
	Literatura Citada
	Glosario 



