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RESUMEN

MURGUIA GONZALEZ, GRACIELA, " Afecciones del Sistema nervioso
central de los bovinos. Eetudio recavitulativo" (bajo la di--
recclién de : M.V.2Z, Arturo Olguin y 3ernsl) .

Con @l objeto de contar con informacién concreta, prictica y-
sctuslizada acerce de las principales afecciones del sistema.
nervioso central de los bovinos, se reelizé el presente estu-
© dio, el cusml se llevé a caba por medic de la revieidn de la -
"informacién obtenida de los articulos cientificos, publicados
en loec diversos {ndices especinlizados. Para facilitar el e.s-
tudic y comprensidén de este trabajo se le dividid en 9 capitu
log, En cada una de las enfermedades se deecribid su etiolo——
gfa, vatogenia, sisnocs clinicos, diagnéstico y tratamiento --
respectivamente.

En el estudio realizalo se encontré que las enfermedades mABp
importantes en el gensdo bovino son: Listeriosis, Xeaningoence
falitis Tromboembblica, Rabia, Folioencefelomalacia e Intoxi-
cacidén por plomeo: debido a que son las que se presentan con ~
na.vér frecuencia .

Se ﬁudo apreciar gue en las enfermedadee congénites y en las¢
enfermedades de orfgen viral no existe un tratamients esveci-
fico, lo cuasl origina graves pérdidas econfmicas en la pro --
duccidn, Por otre parte las enfermedades de origen bacteriano
son las que ge diagnostican con mayor facilidad y ademis pue—
den ser tratadas . )

La¢ enfermedades de origen traumdtico y las neoplasias no son
comunes ademfis de que su diagnéstico es muy limitado y genew-
ralmente son hallazgos & 1a necropsin .
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INTRODUCC ION

En el ganado bovino, las enfermedandes del Sistema Nervioso
no son tan comunes como las enfermedades de otros aparatos
o sistemas, pero resultan de gran imnoritancia debido a que
ocurren eon suficiente frecuencia signos clinicos ya sea
primarios o secundarios, referibles al sistemn nervioso y
eSto merece una especial consideracidn, ya que el sistema
nervioso es casi inaccesible medisnte el examen directo
(49) , Ademds debe tenerse en cuentz lz imnoriancise econd=:
mica de les enfermedades del manado y= zue el tratamiento
de un animal no sicanre estd econémicznente Jjustificsado,
vor lo tanto, lr tendencis en la produccidén animal es ha -
cia 1z prevencién de enfermedades mAde ~ue 2 su curncidn

(80} .

El sistema nervioso con 1la 2yuda de les fl4néulas endderi-
naes determinz las resouestss del orgzanismo a los cambios
en ¢l medis ambiente interms y externo. Zs el mensnjers
,del cuerno ¥ es el egietemz de coordinaciédn pera lz mayo -~
rie fe loe cctividnles rdnidns y compiejas del organismo

(52,60,692) .

Z¢te sigstemz const~ dnicomente ée cos c¢lases de células
L~s neursnns o células nexvissneg, constituyen el tejido
nervioss que forma lz voreidn estructural v funcional del
cistemer, eon =ltnmente esvecizlizedas p2ra la conduceidn
de impulsos, EL serundo tipo de células, nertenece 2 1la
neuraslis sue e ane~ clase esveciel de teiido nervioso co-
nective comnonente del sisteme nervioso central. iuchse de
" 1ae células Flizles forman unr red gue circunda las célu -~

125 nerviosas en el encéfzlo y médule espinal (108) .
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Una neurona es la unidad anetomo-fisidldgicn del sistema
nervioso y consta de tres porciones estructural y funcio-
nalmente diferentes : 2) el cuerpo celular, b) las dendri
tas y ¢) un exén (6,56,60,67,1.08), Pig. )

L2 clzsificacién funcional de 1l=s neuronas se basa en 1z
direccién en la cual transmiten sus impulsos. a) Neuronas
sensitivas, cenominadas aferentes poraue llevan los impul
" gos de los receptores en viel y de loe 8rsanos de los sen
tidos &l encéfalo y méduls esvinz2l 7 h) Neuronas motores,
llamadas eferentes norgue lleven losg impulsos del eje en=-
cefalomedular a los cfectores sue pueden ser misoulos o
gléndulas (56,67,108)

El sistem= nerviess meora su estudio se divide en + Siste-
ma Hervioso Central {SHC) y Sistemz Herviosc Feriférico
(s¥E), (6,67,74,102,108) .

El sistema nervioso central ecstéd £3rmado por 1z addula y

el encéfolo, envuelto wor las meninges (5,60,102). Fig, 2

£l gistenmn nervioss periférico conste de los nerviss rue
conectrn el sistems nervioso central con- todes las Gemds
partes del cuerpo, vera sa estudio se divide en : Simtems
Nervisso Som&tico (SKS) v Sistema Nervioess Auténomo (SH4i)
(108) .
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OBJETIVO

El presente trabajo tiene como principal objetivo el de poder
contar con una fuente de informscién accesible, prédctica, ac-
tual y en espafiol en lo referente a las afecciones del Simte-
ma Nervioso Central de los Bovinos .,

PROCEDIMIENTO

El presente estudio recapitulativo se basé en la informacién-
obtenida en 1los articulos cienti{ficos publicados en los diver
sos Indices especimlizados, que se encuentran disponibles en-
1a Hemeroteca y Biblioteca de la Pacultad de Medicina Veteri-
naria ¥ Zootecnia, asl como informacién obtenida del Centro ~
de Investigacién Cientffica y Humanfstica (C.I.C.H.,) de la ==
Univeraidad Nacional Auténoma de México .

Fara una mayor facilidad § comprensién, el trabajo.se dividid
en 9 capitulos ¢ Anatomfa y PFisiologia del Sistema Norviokso -
Central y Feriférico de los Bovinos, Enfermedades éongénitas,
Enfermedades Bacterianas, Enfermedades Virales, Enfermedades~
Parneitarias, Enfermedades de orfigen Metabdlico, Intoxicacio-
‘nee, Enfermedandes de oripgen traumdtico y Neoplasias . .

En cada una de las enfermedades se describié su etiologfa, pa
togenia, eignos clinicos, diagnédstico y tratamiento respecti-

vamente .
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Y.~ ANATOMIA Y PISIOLOGYA DEL SYISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y
PERIPERICO DE LOS BOVINOS .

El Sistems Nervioso Central estd formndo por la médula ¥y el
encéfalo, envuelto por las meninges (5,68,103) .

FEDULA ESPINAL .= Es la parte del sisteme nervioso central
situada caudelmente al encéfalo y sme 2loja en el canal ven-
tral, se encuentra constituida por 1z sustancia gris y la
sustencia blanca (1L02), Pig. 3

Sustancis gris: Llamada asi porque muestra esta coloracidn

8l observarse macroscépicamente (67). Estd formeda princi -
pelmente por cuernos celuleres de las neuronas y células ce
la glfe, conteniendo también vroloncaciones de neuronss (33,
67,102}, Se encuentra localizada vrofundamente y en un cor-

te trensverssl presenta lz forma de la letra "H" (102) .

Sustancia bleneca: Caonstituida por prolonsaciones de neuro =
nas y por vsees células de 1z glia, ;»?ecibe este nombre por
le prerencia ce gran centidad de material tlanauecino, deng
minado mielina, que emvuelve o las pralongzciones de las

neuronas llemados axones {67). La suetanciz blznca se en --

cuentra loealizada superficislmente (102) .

Punciones princivnles de 1o médula ecpinal: Es el asiento
de muchos centros reflejos gue controlsn los misculos del
tronce y log miembros, es una via de concduccién entre los
centroe reflejos ¥y los centros de correlacidn del cerebdbro
3 .

ENGERALD .- Es 1a parte del sistema nervioso central que se
encuentra siturdo en la cavidad craneal, es la parte cei‘éll
en ensanchada cuyo orfgen es el tubo neural primitivo, se

divide en tres Areas principales : Cerebro, cerebelo y médu



la oblongada (102), Pig. 4

Cerebro: Es la parte mayor del encéfalo, descansa sobre el
tallo cerebrel (108), La superficie del cerebro estd com =
puesta por 'mnteria gris y se conoce como corteza cerebral
o palio. Subyacente a la corteza se encuentra la sustancia
blanca cerebral (74,108). Esta sustancia consta de fibras
nerviosas mielinicas dispuestas en tres direcciones princi
palest a) Las fibras de msociacién, que transmiten impul -
sos.de uns nAarte de la corteza cerebrel = otr= dentro del
mismo“hemieferio: b) lag fibras comisurales, que transmi -~
ten impulsos de un hemisferic a otro y c) las fibras de
proyeccién cgue forman los tractos ecscendentes y descendenw
tes, transmiten impulso.s del cerebro a otras partes del ta
110 cerebral y 2 1ls médula espinal (108) .

El cerebro ce encuentre senar=do del cerebelo vor uno fisu
‘re transverea ¥ lo 4su‘t.a‘divide en dos mitades simétricas lla
mados henisferios por medio de la fisura loagitudinal (103,
105). Los hemisferios tienen numerosas dewnresiones y cir -
cu;r'xvdluciones sobre su superficie (102). Cada hemisferio
cerebral estd subdividido en custro lébulos por otros tres
surcos o fisures, El surco central, el surco lateral (fisu
ra de Silvio), el surco parietooccipital (108) .

Manciones: Las 4reess motoras son regiones que gobiernan

log movimientos musculares, las dreas sensitivas relaciona
dae con le interpretacidn de los impulsos sensitivos y las
‘dreas de asociacidn que se relacionan con los procesos emo

cionales (48,108) .

Cerebelot Es 1la segunda porcién mis grande del encéfalo y
_ocupa ls parte poeterior e inferior de la cavidad craneana
asparada del cerebro por la fisura transversa. Tiene forma
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gimilar a una mariposa, su superficie consta de sustancia
gris y por @ebajo existen conexiones de tractos de sustan
cis blinca, que memeja rameas de un drbol (108) ,

El cerebelo se halla compuesto de dos mitades laterales
simétricas llamadas hemisferios cerebelosos y una parte
media, el vermim (74,102) .

La corteza cerebelosa muestra tres capas: Una externa con
_pocas neuronas y muchas fibras amielinicas, una media con
una hilere de células grandes denominadas células de Pur—
kinje y una capa interma granulosa con numerosos cuerpos
neuronales pequefios (74) .

Punciones: Propiocepcién, dada vor los propiocentores, es
decir log nue proporcionan informacién acerca de la posie
cidn del cuervo en el espacio en un determinsado momento .
En reelidad es producida con 1la informacién proveniente '
de los receptores que ase encuentran dentro y alrededor de
1as articulaciones, vero también de los dél tacto en la
piel y de los de presién (48). Organiza y regula todos los
movimientos voluntarios y determina la extensién de los

} Amismos -al coordinar los mdsctilos involucrados en ellos,
influencia los movimientos involuntariés gque son necesa -
rios para mantener el equilidbrio, eetd involucrado en el
mentenimiento del tono normel de la museulaturs (44,48,102

¥édula obdlongnda: Estd situaéa en la narte bamsal del occi
pital, su contorno es cuadrildtero, pero mucho nds ancho

por delante que por detrds, se encuentra comprimida dorsg
ventrelrﬁente (102) .
" Punciones: Es una via de conduecién para los imnpulsos sen
sitivos y motores entre el encéfalo y la médula espinal .
Interviene en el control de 1la respiracidn, de la frecuen

cin cardface y de la vpresién senguinea. Farticipa en los
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refle jos de deglucién, tos ¥y parpadeo (48,108) .

HENINGES.- Son las membranas fibrosas que envuelven y pro-
tegen al encéfalo-y méduls espinml (67,103). Pig. S

Duramadret: Es la meninge mds externa, constituida por teji
do conjuntivo denso, se continua con el pei‘iostio de los
huesos de la ceje craneans. La duramadre que envuelve la
médula espinal estd seperada del veriostio de 1las vérte -
bras, formfindose el esvacio epidural. Este espscio contie-
ne venas de pared muy delrada, tejido conjuntive laxo y te

jido adiposo (67) .

Espacio Subcdural: Es el esvacio existente entre Ja curama-
dre y la aracnoides (102), es una esnacio enpilar estrecho

oue contiene lfguido con caracterfsticas de linfa (74) .

Arscnoides: Ef una membrana muy delicada situsda entre la
duramedre y 1o oimmadre (102), vrecenta cor nertes, una en
contacto con la duramadre en formz de membranz; otra cons-
tituida nor trebdeulas, aue. oartiendo de la aracnoides,une
z éste con 1la viam=dre. Betd formadn por tejido conectivo
ezrente de vegos sansufness. La sracnoides de la méduls eg
pinzl contiene un menor n¥mero de nileres de unién con la
nismadre (67,102) .

Egpzcioc Subaracnoideo: Localizado entre la arscnoides y la
vianzdre, contiene lfiuido cefalorraquideo (LCR) (6%,1C3),
aue es elsborado vor 1ls3 nlexos corsides ¥y llena las cavi-
dades de los ventriculos, el canal central de la médula,el
esnmcio subsracnoides y 1los egnrcios perivorseouleres, Este
ifouido es imwortante v»3ra el metaboliczmo del sistema ner-
visgo central (67) y lo nrotewe contra traumatismoe exter-
nos nor formar una cava lfouida en el esvacio subaracnoi -

deo nue funciona como amortizunder (67,102) .
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El lfquido cefalorraquideo (LCR) se produce de modo constan
te, circula en el sistema nervioso central y vuelve a la —-
sangre por intermedio de las venas que <renan al sistema =-—

nervioso ( 67,74 ) .

Puncicnes del Liquido Cefalorraqufdeo (ZCR) : Es un amortie
guador liquido para el cerebro y la méd.la espinal, mantie-—
ne un volumen constante mediante una transferencia de lfqui

do y sengre, el liquido puede ayudar er Lz nutricidn del ce

rebro éurante los periodos embrionario  gestecional tempra

nos, sirve como medio para transferir oroductos de desg

cho mezebdlice del cerebrc y del torr sanguinec {(13,8%-
Fismedre ¢ Is una membrena de tejido c:zzctivo que se adhig

e ectrechamente al encéfelo y méduls e<s-inal (67,102), se-~

b

encuenira muy vasculerizeds y log capilzres del tejido ner-
vicss ectdn totalmente ernvueltos vor e giones de las oro

= (67 ).

longecisnes de les células de la neurc
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EL SISTEMA NERVIOSO PERIFEKICO (SNP) para su estudio se divi
de en ¢ Sistema Nervioso Som&tico (SN3S) y Sistema Nerviecso —
Auténomo (SNA).( 108 ) .

Kl Sistema Nervioso Somdtico consta de todas las fibras moto,
ras gue ccrren el SNC a los misculass esqueléticos y todas -~
las fibras sensitivas que corren de los musculos esqueléti-—
cos, la piel y las vieceras, hacia el SNC. El SNS es respon-
sable de todos los movimientos en los que existe algin coni-
trol conciente; es también responsable por la transmisidn de
la informacidn sensitiva de todas las partes del cuerpo. El-
SNS estd compuesto de 12 pares de nervios craneales y 39 DE—

‘res de nervios espinales ( 108 ) .

NERVIQS CRANSALES

De los 12 vares de nervios craneales, 10 se originan del ta-
‘1lc cerebral, pero todos sbandonan el crdneoc a través de ori
ficios en la base del mismo. Los nervios craneenos se ;lesig—
. nan de dos maneres, con mizeros romanos y con nombres. Los -
nimeros romenos indican el orden en el cual 10s nervios se =
-oxjiginén en el encéfele (de adelante hacia atrds), en tanto-
que los noubres indican la distribucidn o funcién de los heg
vios ( 102,108 ) ., ’

I . Olfatorio .— Bstd formadc por varics hzces'de fibras-
nerviosas gque se unen con €l bulbs olfaterio .
Puncidn : Olfato .,

IT . Optico .- Estf compuesto de fibras que constituyen ——

las prelongeciones cenireles de las célyles gengliong,

res de la retins .
Puncidn : Vieidn .



III

Iv

VI

VII

1x

Gculomotor .- Se origina de varias raices de la super
ficie basal del puente cerebral .
Funcién : Wovimiento del pérpado y del bulbo del o0jo.

Troclear .- Se origina del puente cerebral anterior,w—
es el menor de los nervios craneales .
FPuncidn : Movimiento del ojo .

Irigémino .- Se origina del lado dorsolaterzl del puen
te cerebral § estdé compuesto de una raiz sensitive —
erende ¥y una reiz motere corta.

Funcidn 1 Kasticecidn, censibilidad de la cabeza .

stducens .- Se origina de le superficie ventrazl de la
médula oblongada .

Puncidn : fovimiento ccular .

Pzciel -~ 5e origine en lz parte laterel del cuerpo &
trevezoides de la médula oblongada .
Puncidn s Secrecidn de ldgrima y salive, seniido del-

Susto .

Slosoferingec .~ Se une por redio de verios filemens-
t0s & L& »purie @nterior de la superficie laterzl de
1a médule oblongada .

Funcidn : iovimientos de deglucidn, secrecidn de sali

Ve, sensibilidad de la lengus .

Vage .- Se origina de la cara laterel de 1z médaula o-
blongads, es el mayor de los nervios creneales ,

Funcidn 2 Teglucidn, inervacidn sensorial de l2 piel,
v del oido externo, cardie-regulacidn e inervacidn de

las visceras abdorineles y tordcicas .
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XI . Accesorio .- Se origina de la cara dorsolateral de la
médula oblongada y de la cara lateral de ls médula es
pinal .
Funeién : Movimiento de la cabega y cuello «
XII . Hipogloso .- Se origina en la cara ventral de la me’ﬂg
la oblongada . »
Funcién s Movimiento de la lengua .

( 102, 108 ) .

NERVIOS ESPIBALES : Estdn dispuestos en pares, se denominan—

segin su relacidn con la columna vertebral, en los bovinos &

existen 8 cerviesles, 13 tordcicos, € lumbares, 5 sacros y 7
coccigeos (102). Cada uno de los nervios espinsles se une i@
2ircetamente a 1a médula espinal por medio de dom rafces cor

tas la dorsal o sensitiva y la ventral o motora .

Funcidén s Conducir impulsos gque ven de 15 médule espinal ha-
cia los 4rgenos blanco, asf{ como los impulsos que ce transmji
ten de dichos drganos hecia la médula espinal 408) .

EL SISTEKA NERVIOSO AUTONOLO (SNA) consta de todas las fixs—
bras nerviosas que corren del sistema nervioso central a el-
misculo liso, mdsculo cardfaco y a las gldndulas. Estd forma
do por aglomeriados de células nervioses localizadas en el «-
SNC, por fibras que salen del SNC através de los nervios cra
neales o espineles y por los ganglios nerviosos situados en-
el curso de estas fibras ( 67 ). Todos sus axones son fibras
aferentes, que transmiten impulsos del SNC & los efectores =
viscerales (108) . »

EL SNA para su estudio se divide en s Sistema Simpdtico (di-
visidn toracolumbar) y Sistema Parasimpdtico (divisidn cra—-
neosacra) (67,74 ) . Pig, 6

‘Pundidt : Controla las actividades del miscule lieo, cardfa-

co'y la secrecidn de algunas gldéndulas ( 67, 108 ) .
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II ., ENFPERMEDADES CONGENITAS .

Son enfermadades o anormalidades de la estructurs y/o fun-
cién de Arganos y tejidos y se encuentran presentes al na-
eimiento y pueden ser hereditarias o adquiridas, Todas las
estructuras y funciones del cuerpo pueden ser afectadas,al
gunas me pueden apreciar a simple vista pero otras son re-
conocidas por examen radiocldgico, clinico-patoldgico o a
la necropsia y adn para otras esm necesario un método diag-
néstico sofisticado. los defectos congénitos producen gra—
ves pérdidas econémicas por el incremento en la mortalidad
perinatal, la frecuencis estimada es de 0.5-1% (62) .

l.~ Anencefelia .-~ Es la ausencia del cerebro, cerebelo y
huesos plinos del crdneo en un feto. Es una malformacién
gue afecta el cierre de la porcién craneal del tubo neurald
existiendo una falta de desarrollo cerebral. Se cree que
" es 1la malformacién mds comin, es incompatible con la vida,
ee presenta tanto en machos como en hembras y es mis comin
en las razas Angus y Charolais. Los defectos asociados son
frecuentee y diversos e involucran la cara, pared abdomi -
nal, duplicacién de miembros y varias anomalias wviscerales
(5,29) . '
Rtiologia: Bs desconocida, slgunos han sido descritas como
una malformacidn genétice, eﬁcperimentalmente puede ser prg
ducida en animales domésticos por varios agentes teratogé-
nicos, deficiencias nutricionales, agentee quimicos, hipexr
termia, radiaciones y agentes infecciomos (22,29,62) .

Patogenia: Es une falla en el cierre del tubo neural o la
ruptura del tubo neural después del cierre (29). Después

de formado el tubo neural quedn en corunicacién con la ca-
vidad ammidtica a nivel ds los neurcporos, qus se cierran
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el anterior el dia 28 y el posterior el dia 29 y 30 del de
sarrollo embrionario (9,110). Se encuentran inwvoluuradas

las enfermedades hepatocerebrales que producen hiperamone-
mia y los desordenes hereditarios (26) .

Signos: En la anencefalia generzlmente falta por completo
lae caja éscea del crdneo y por lo tanto el enimal nace muer
to (5) .

Disgnéstico: M bese a signos clinicos, examinacién wierés
cédpica del cerebro y cordén espinal en donde se observa u-
na marcada meningitis supurativa, la materie gris y blanca
se encuentran pobremente diferenciadas con une inflemacién
supurativa (29) .

. Tratamiento: No existe .

2,~ Hipoplasia cerebelar ,- El cerebelo o solo el vérmix
cerebeloso pueden presentar una disminucién de tamafio, Bs=
ta a.nomaiia ha sido observada en becerros, corderos, gatos
Derros y pollos, vpero es esvecialmente importente en las
primeras tres especies, Los becerros nacen con este defec—
1o y no- pueden-levantarse y mantenerse en pie; su deearro-
110 es noﬁnal,‘ vero no coordinan losi movimiéntos. Se pre-
senta con mayor frecuencia en las razas Holandesa y Here——
ford (5) .

Etiologia: Infeccidn intrauterina por el virus de 1la Bia -
rrea Virel Bovina (DVB) (%5,8,62,109), Desorden hereditario
(12,62,79) . i

Patogenia: El virus de la DV3, es capa? de inducir hipoplg
sia cerebelosa en los productos, cuando se infectan las va
cae entre los 102 - 183 dias de gestacidn (5)
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Bl virus tembién produce uns vasoconstriccién, hipoxia y en
general altera el metabolismo celular (11). EL virus es al-
tamente teratogénico (8) .

Signos: Incoordinacidén (32,79), incapacidéd parae. succionar,
‘algunos no presentan reflejos oculares (51), convulsiones ,
ataxias (11,28), lesiones oculares como cataratas, ceguers ,

nistagmos, ademds pueden presentaer tremor miscular y defec~
tos esqueldticos (62) ,

Diagndstico: Estudio histopatolégico en el cual se encuen ~
tra una degemeracién de las células de Purkinje en varios
é_stadios de crommtolisis (11,28). Degeneracidn mielinica ,

nicleos picndticos, cambioa morfoldgicos en hemisferios ce~ -
rebrales (11) .

Traetamiento: No existe .

3o~ Hidrocefalia .~ Esta malformacién consiste en una anenw
cefolia sin acrania, en la cual el desarrollo del eistema
nervjoao estd impedido por la acumulacidn del liquido cefg~
lorrnquides (LCR) (22,62,105) .

Etiologfa: Se sugiere como agentes: Pactoree nutricionales,
toxinas de plantas, enfermedades infeccioceas (100), Exuda =
‘dos inflamatorios, tumores, quistes parasitarios (105). Ge-
ne receaivo autosomal (62) .

Patogeniat Existe una obstruccién en el paso del liguido ce
falorrequideo (LCR), desde lom plexos coroides hanta el en-
pacio subarncnoideo., La mayorfes de las weces el liaquido se
acumila sn los wentriculos originands atrofia de 1a corteza
cerebral y comprimifndola contra la béveda craneana (22) ,

Signost Incoordinacién, ataxia, reflejos exageradamente disg
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minuidos, pardlisis fldcida en algunos y en otros pardlisis
aspdstica, exoftalmos con excesivo lagrimeo, puede ser des-
crito como ol sindrome de los “becerros tontos", ceguera e

incapacidad para succionar, morro reducido, prognatismo, po
liartritis fibrinosa y la frente en forma de cupula (100) .
Nistagmos, estrabismo, microftalmis (30,62,64) .

Diagnsstico: Con base en los signos clinicom, examen histo-
patoldgico del cersbro .

Tratamiento: No existe .

4,= Edema neurcaxial .- Es una enfermedad que se presenta
con mayor fracuencis en el ganaldo Herefoxrd, se caracterisa
por espasmos musculares e incapacidad para mantenerse en
pie (62) .

Btiologia: Desorden en el metabolismo de los aninodcidos me
diads por genas recesivos autosomsles (61,62) .

Signos: Neuroldgicos, deaspués del nacimisnto caracterisades:
por postracién, torpeza, opistétonos.y espasmos maculana,
a veces se presenta en machos criptorquidim bilattral. ri
gldez muscular, convulsiones, depresidn, hiperestesia .

Patogenia: El edema origina compresién en wvasos sanguineos
1o cunl va a originar isquemia en difercntes partes del cui;
po dando por resultado lesiones en la cabeza del fémur y el
aeétabu.lo. pseudoartrosis por lo cua:l el animal no puede ca
minar .

Diagndstico: Bxamen histopatolégico: La condicidén caracte -
ristica es el astado esponjoso de el SNC, aroma de arfcar
en la orina (Cetosis), lesiones en hueszo .

Tratamiento: No existe (62) .
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5.~ Hidromelia o Siringomelia .= Es una ausencia de la fisu
ra media ventral del canal central del cordén espinal, en
animales o¢s raramente detectado pero puede ser asociado con
otros defectos como espina bifida, artrogriposis, atresia
anal, hermias, snomalias del corazén y braquignatia infe -
rior (17,27) .

Etiologiat Posible infeccién con el virus de Diarrea Viral

Bovina (DVB) (17). Ingestién de Copium meculatum (nombre co
oin es cicuta) a los 50 -~ 75 dias de gemtacién (68) .

Patogeniat En el eur-o de 1a tercera semana del desarrollo
embrionario, ¢l ectodermo empieza a surcarse y #i no se cis
11 se presenta el problema originando un reblandecimiento
de .1a médula sepinal y también de la materia blanca y gris
(9) .

Signos: Incapacidad pare levantarse después del nacimiento
7)

Diegndetico: Medicién en sangre de la eneima Fosfatasa Alca
. 1ina Sérica (PAS), su valor normal es de O - 38 YU/L . Exa-
men al mieroeeoiﬂo del cordén espinal para observar los es—
pacios existentes en el canal central; en ¢l cerebro y sus-
tancia blanca se observan focos de gliosis (17) .

Tratamiento : No existe .
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YIT , ENFERMEDADES BACTERIANAS ,

El sistema nervioso central es sitio frecuente de infeccio=
nes, ya sea localizadas solamente en dicho sistema o como
participacidén de procesos generalizados. Los distintos agen
tes infecciosos pueden llegar al sistema nerviocso por el tgo
rrente eanguineo, por infecciones vecinas o por viams de ex-
tensién perineurnl o perivascular (22) .

Las principales enfermedades de origen bacteriano que afec-
tan el SNC de los bovinos son: Listeriosis, Meningoencefali
tis trom‘boomwlica, 'l'uberculoeiu, Tétanos y Necrobacilosis
28) .

1e= LISTERIOSIS .- Es una enfermadad infecciosa de los ani=-
males y el hombre que se caracteriza por producir meningocen
cefelitis purulenta, septicemia y/o aborto (7,105) .

Etiologians. Listeris monocytogenes (20,25,38,58,95) .

Patogenias El microorganismo entra por via orel, se instala
en tonsilaa de azhi pasa a ganglios lin.féticoa y después 1le
&a a circnlacidn sangulnea. Este orga.nismo llegn a1 cenbro
por medio de la viz sanguinea o por las ramae del nervio

trigémino (estas terminan en la cavidad oral, nasal o conjun
tival), las lesiones del nervio generslmente dan por resul-
tado une paresis o verdlisgis faciel unilatex"al;(ZO.QS) .

Signos: Disfuncién de nervios cranenles, depresién, caminan
en'circulos, posicién anormal de la cabeza y el cuello. Las
lesiones en el nervio mandibuler o del ndecleo del nervio

trigémino causan perdlisis en misculos de 1le masticacidédn,im
pide también la deglucién (mezndfbuls cefda), salivocidn,

ptosis, espasmos en el pdrpado cuando se estimula por impo-
sicién de 1a luz dando como resultadoc una queratitie con ul
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‘ceracidn; ataxia, nistagmos, incapacidad para beber, protu-
sién de la lengua. En el curso leve de la enfermedad la tem
“peratura puede ester elevada, pero generalmente es normal,
en general el animal presenta hemiplejfa (58,95,105) .

Dimgndstico: Examen del 1fquido cefalorraqufdeo (LCR),Cua -
dro 1. Obtenido de la regién atlanto-occipital en vacas pos
tmd-aa o sedadas y en la regién lumbosacra en vacae en pie
(95) . E1L LCR con aumento en los valores de glucosa y contg
nido de nrotefna, presencia de monocitos (58). Ensilaje con
“un pH mayor de 5.4 es propicio para ‘el crecimiento del agen
te (95) . Técnieca de a.nticherpos fluorescentes, aislamiento
de 1la bacterin ( + ). Histovatologfa: Se observa congestidn
de les meninges, mieroabscesos en el tallo cerebral (58) .

'l‘ratamiento- Oxitetraciclina 4 < 12 mg/Kg veso I.¥. (Bmici-
na A2 s Lab, Pf:lzer). Penicilina en altas dosis 40 000 a

60 000 UI/Eg veso I.,M. durante 7 dfas y a veces por 10 - 14
‘ddas y después con dosiz reducidas de 20 000 UI/Kg peso du—
‘rante 7 dias (Estnpfobenzotacil ‘v Portificadon-,lﬂb. Wyeth
Vales)-; Analgésico: Dipirona sédica 25mg/Kg peso l.M. (lapi
rona®, lab, lapisa); Vitamina E 15 - 20 UI/Kg peso I.X.
(Aceite de Germen de Trigo", Lab. Tornell,S.A.) & los anima
:'les con miopatia secundaria a le enfermedad neurolégica,
" AdemAs terapia de nu{doa 90 m]./45!5 peso I.V.,I.P.,S.C.
(A-ninol:l.to , lab, Anchor) (95) . Se recomienda utilizar co-
_mo profilaxis sulfas.100 - 120 mg/Kg peso I.M.,I.V. (Trisul
fas inyectable®, Iab, Brovel) (20) .

Controls Administracidén de tetraciclinas en bajas concentrg
cionea durante el perfodo de engorda., Existe una becterina
atenuada que disminuye la frecuencia de la enfermedad,

'Se recomiends aplicacidn de deidos para tratar de disminuir
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el pH del ensilaje y el mieroorganismo no encuentre ya con—
diciones favorables para su reproduccién (16)

2.~ MENINGOENCEFALITIS TROMBOEMBOLICA {(TEME) ,- Enfermedad
becteriana septicémice de eurso agudo, es una de lae causas
mie comunes de enfermedsd neurcldgice en el bovino de camme
en loe Estados Unidos {(16) .

Etiologia: Hasmophilus eomnus (19,45,58,65,7L,73,75,104) .

Patogenin: El agente venetra por :lnhalaciéﬁ o por via geni-
tal de ah{ se dirige hacia los ganglios linfdticos y deg ==
oués al torrente sanguineo provocando unz septicemia que da
fia severamente los vasos sanguineos, originando una vasculi
tis que yoéter:lomenta dard lugar a la formecién de trombos
en difgrentes érgznos como el cerebro, rifidn, misculo (65).

. Signos: Rigideg, mtaxia, debilidad, ovistétonos, pardlisis

(104), no existen reflejos oculares, niataénos, convulsio -
nes (75), fiebre, ceguere, vareeie, laminitis, simmos res -
viratorios evidentes (58), me*i:ritie, aborto (71), incoordi-
naeién (8), merdlisis de nervios creneales, depresién {107).

Diagnsstico: Aislamientc en medios de cultivo (65,104) .
Andlisis del 1fquido cefalorrequfdeo (LCR) encontréndose
vtu.rbio. leucocitos meyor de 200 células/ml, 1las globulinas
cumentadzs o mds de 200 mg/100 mt (58,75). Cuadro 1 .
Histopatologfas Lesiones infartantes en diferentes Srganos,
" meningitis Tivrinopurulents, embolimmo bacterial (58,65) .

Tretamiento: Oxitetracielina 4 - 12 mg/kg peso I.M.,I.V.
(Bmicina Liquidan, Lab. Pfizer). Fenicilina procafnica de
40 000 -~ 60 000 UIL/Kg peso I.X. (AlbacﬂlinR,LAb. Taeo) .
Ampicilina 2 - 7 mg/Kg peso I.NM. (Anpipenn.bab_.hpin)
(58,75,104,107) .
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3.~ Tuberculosis .- Es una enfermedad infecto=contagiosa,ge
neralmente presenta lesiones pulmonares (22). Y también pue
de afectar el sistemm nervioso. A diferencia de la meningi-
tis viégena, la meningitis causada por el bacilo de la tu -
berculosis tiene comienzo menoe brusco y curso mds crénico
(96). La tuberculosie de la duramadre es poco frecuente,
cusndo se presenta es casi siempre secundaria a las lesio -
nes de los huesos del crdneo (osteomielitis tuberculosa) .
Les lepiones causan compresién nerviosa, afectan tanto 2 la

sustancia blanca como r la gris (5) .

Etiologfa: Mycobacterium bovis, M. avium y M. tubsrculosis
(5,20) «

Patogenia: El acente venetra por inhamlacién o vor ingestién
causando una lesién primaria en los pulmones, después pasas
los conductos linfdticos y de ahi al torrente sangufneo pa-
ra después pasar a cualquier parte del organiemo (106) .

El steque es mds grave en la base del cerebro y alrededor
"de 1la médula e€spinal, donde aparece-exudado fibrinoso y ne=
crético que compi-ime el cerebro y la médu.lgi subyncente y ro
“dea a los pares raquideos cranecales (96,105) .

La infeccidn tuberculosa de las meninges es consecuencin de
la formacién de focos tuberculosos caseomos en el tejido
nervioso u érganos adyacente=, o bien de la infeccién del
lfquido cefalorraquiceo (LCR) por bacilos procedentes de es
tos foeru. Afecta especinlmente le base del cerebro lo cual
favorece el aumento de la presién intracraneal y a la irri-
tacién y compresién de los nervios craneales en esta Zona
(105) .

Signoe: Irritacién, cansancio, fiebre ligera, convulsiones,
nistagmos, estrabiemo, rigidez de la cabeza, reflejos alte-
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rados, pardlisis parciales o completas de los nervios cra =
nealesn particularmente ael facial, auditivo y oculomotor
(105). Emaciacién, signos respiratorios crdénicos (22) .,

Diagnéstico: Examen del L{quido cefalorrequideo (LCR) encon
trdndose una leucocitosis moderada, dieminucién en la gluco
#a ¥y cloruros, presenta coagulacién, Cuadro 1 . Aislamiento
bacteriano, presencia de tuberculosis en otres Mes del
organismo. Reaccidn positiva a la prueba de la tuberculina
(105) .

Trataomiento: Estreptomicina 10 mg/Eg peso I.M. por perifodos
my prolongados (Dipeniclor®, Lab,Scheramex) (105) .

" Jeoniacida, Etambutoel, Rifampin, Etionamide, Cicloserina
" (85), E1L tratamiento no es recomendable en animeles, lo que
se debe hacer es sacrifiear a los animales que salgan posi-
tivos a 1a prueba de la tuberculina (20) .

4.~ Necrobacilosis ,~ Enfermedad caracterizada por lesiones
necréticas en diferentes tejidos y érganos. Produce dlcoeras
en el rumen y abscesos en el higado, gn.ncralmente se presgen
ta ‘en ganado de carne (54). También provoca la difteria de
los termeros y adbacesos cerebrales (5) ’

- Etiologias Pusobecterium necrophorus (5,54) .

Patogenia: El cambio de dieta brusco de forrajes o granos
provoca que la flora ruminel no apta vara la fermentacién
de glucosa no pueda competir con las nocas bacterias fermen
tadoras 1o que ocasiona un aumento em estas dltimas=, conse-
cuentemente hay un aumento en el dcido ldctico, 1o que dis=
minuye el pH provocando dafios locales en rumen ¥ slteracio-
nes sistémicas encontradas en sistemas cardiovescular, di -
gestivo, urinario y nervioso debido a la muerte de 1a flora
ruminal normal con produccién de endotoxinas (99) .
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Signos': Rumenitis dcida aguda, decremento de la grasa de la
leche, laminitis, anorexis, fiebre, diarrea intermitente,he
patomegalia; signos nerviososs somnolencia, convulsiones ,
pardlieis (99,105) .

Diagnésetico: Signos clfnicos, historis clfnica; hallesgos a
le necropsia: presencim de abscesos hepdticos, focos necré=
ticos en diferentes tejidos, amislamiento bacteriano .

Tratamientos Oxitetraciclina 4 - 12 mg/Kg peso I.M, (Terra—
micina plus’, Iab. Prizer) (54) .

5.~ Tétanos .~ Enfermedad infecciosa, no contagiomsa que se
caracteriza por producir pardlisis sostenida generalizada y
eepasmos musculares ( + ). El tétanos es una secuels de la
infeccién vor Clostridium tetani de las heridas, a menudo

ingsipgnificantes, como los vinchaZos con c¢lavos o lag pro —— -
ducidas por castracisn, corte de cola o vor la traequila y
adn durante el parto (105) .

Etiologfa: Clostridium tetani, es un habitante normal del
tubo digestivo de los herbivoros (105) .

Patogenia: El1 bacilo penet;ﬁ por medio de una solucién de

. ¢continuidad caueando una infeceién primaria, al diminuir‘
el oxigeno las esporas gue se encuentren en forma vegetati-
va germinan y el microorgani'smo libere toxinas: Tetanolisi-
nz 'y tetancespasmina, esta dltima vieja nor los nervios pe-
riféricos y llega al SNC ocasionando degeneracién neurofi -
brilar, cambios en la vaine de mielina y del axén, cromatéd-—
lisis, alteraciones en las células gliales de los diferen =
tes nervios creneales y espinales (94,108) .

.. Signos: Trismo, diletacién de ollares, rigider mugcular,
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maglo de la cola levantado, posicién de caballete, misculos
erectores de la oreja se contraen, abdomen contraido, hiper
estesie, prolapso del tercer pdrpado. Inmovilizacién de man
d{bulas, contracciones musculareps espasmddicas prolongadas
con extensién de loe miembros, inmovilizacién (105) .

Diagmésticos Signos clinicos, presencia de alguna solucién
de continuidad, a la necropsia no existen lesiones caracte—

risticas .

 Tretamiento: Antitoxina 40 000 UL/dfz I.M. (Tetanol™,Lab.
Hoechst). Tranquilizante: Clorhidrato de Xylagina 1 - 2mg/Kg -
peso I.NMe (Scmpunn, lab, Bayer). Penicilina 40 000 a 60 000
UYI/Kg vemo 1.W, (Benzila, Iab, Colty). Relajante muscular :
Trietil yoduro de gmllamina 0,25 - 0.5 mg/Kg peso I.M.,I.V.
(Flaxedil ) . Suero gluccsado al 5% 100 - 500 ml I.V.,I.P.,
S5.Cs dependiendo del % de deshidratacidén (Dextrosa SOR,La.b.
Andoci)., Electrolitos 2 = 10 ml/Egz peso I.V.?1.P.,5.Ce,
Oral (Protevit-&geron.' Leb, Litton) . (78) . Se recomienda
'taabién el aislemiento del animal en un lugar obscurc y
trancuilo .
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IV , ENPERMBDADES VIRALES ,

El tipo de enfermedad producida por un virus es una infeccién
aguda y con frecuencia grave. Es notable que un virus ataca
regularmente ciertos tejidom o estructuras del cuerpo y en un
grado considerable me localizan en el mismo tejido y estructy
ra donde producen las lesiones, en muchas de las enfermedadea
por virus, se conocen los cuerncs de inclusidn o inclusiones
celulares que aprrecen regularmente y tienen gran importancia
en el diagndstico (105). En otras lesiones el virus se encuen
tya localizado en otra parte del cuerpo y se difunde al cere—
bro por la corriente sangufnea (37) .

1.~ RABIA {BERRIENGUE).~ Es una enfermedad viral que ataca es
pecialmente-Al SNC (22) y que generalmente presenta dos for - 4
mas reconocidas: a) Porma furiosa y b) Porma paralftica (54). ,‘
Le rabia paralftica bovina, enfermeidad comunmente conocida cp

mo derriengue, causa graves pérdidas a la ganaderia de Kéxico.
Siendo su principal vector el murcidlago hematéfago llamado
{Desmodue rotundus), afectandoe a las especies ganaderma como:
bovino, ovino, poreino (39). Los mu.rciklggos requieren de a -
pr&xinadm'nente 20 m1 de sangre diarios, por lo que ocaa.iona
pérdidas econémicas considerables (40) . g

Etiologfa: Rabdovirus (RNA) .

Patogenias El virus necesita de una solucién de continuidad

para penetrar al organismo, generalmente por mordida, despuds
de la mordida el virus penetra através de la herida y viaja

por nervios periféricos en forma centripeta difundiendose &1
SNC produciendo una polioencefalomielitis no purulenta y ne— ' :
crosis neurocnsl (5). El perfodo de incubecidén varia de 2 se~
manas haste 6 meses (X 3 -~ 4 semanas) (66,84) . '
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Signos: Porma paralitica .- Flacidez de la cola, tenesmos,
pardlisis faringea, salivacién, estrebismos, anorexia, a-
dipsia, incoordinacién, ataxia, postracién, lesionee de ~
mordedura (92) .

Porma furiosa .- Agresividad, tenesmos, atacan a
otras vacas u objetos en movimiento, incapacidad pars be-—
ber, bromido ronco es muy carscteristico, entado de aler-
. ta, convulsiones, dificultad para caminar, flacides del
pene, muerte en 1 - 2 diae (54) .

Diangnésticotr Observecién microscépica de los corpdsculos
de WNegri intracitoplasmditicos en las células de Purkinje.‘
‘Inoculacién de ratas destetadas por via intracranesl; in-
munefluorescencia (I.P.) (4,101). Histopatologia : Se ob-
serva una polioencefalomielitis no mupuratiwva (54,66,76,
105); Protie de gléndulas salivales y de saliva para exa-
minacién por I.P. (92,97) 3 Aislemiento viral de gléndula
mamaria, leche, gldndule selival y cerebro (57) .

‘Tratamiento: No es recomendadle ,

‘Prevencién: Vacunscién e los 4 meses de edad y revacunar
B céaa efio segdn la incidencia de la enfermedad, aunque la
duracidén de le inmunidad con la vacuna cepa ERA es de 3
afios aproximndomente (16) . Se recomiends que las vacumas
sean tratadas con formzldehido al ,05% (72) o que contenw.
gan adyuvante de Preund para obtener una mayor proteccién
a7y .

Vacuna contra el Derriengue Cepa BRAR, Lab, Sanfer .
Vacuna contra el Derriengue Cepa ROKAHBR, LAb. Anchor .,
Vecuna contra el Derriengue Cepa SAPR, Lav, Bio-Zoo .
Vacuna contre ¢l Derriengus Cepa V-3197, lab. Litton .
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Control: Métodos paras el control y combate del murciélago
hematéfago .

Métodos tradicionales 3 _
a) Luz en loe corrales, el principio de este método se basa
en el hecho de que los vampiros no se alimentan cuando hay
luz; es poco prdctico y costoso, vero tiene relativa efecti
vidad, especialmente para proteger a los becerros recién na
cidos {40)

‘b) Redes protectoras, dstas para que cean efectivas deben
cubrixr por completo los corrales, teniendo como gran limi -
tante el costo (39) .

¢} Humo y fuego en los refugios

d) Toxafane y diesel en loB refugios

e) Explosivos en las cuevas

En estos tres dltimos métodos, esta muy marginado su uso, ya
que se requiere la previa localizaciém del refugio y la apli
cacién del método de control, Estos métodos no somn recomen—
dables ya gue se ven a!‘ectadaé otmsl espeeiés del sistemn :
ecoldgico (39) . i ' ’

Bustencias Téxicas

Aplicacién de sustancias tSxicas en las mordeduras de los
murciélagos. Este método se basa en el hecho de que los vam
piros regresan a reebrir las mismas heridas; estos vroduc -
tos vampiricidas estdn elaborados a base de estricnina y ar
sénico susgpendidas en miel de abeja y vaselina, teniendo cg
mo inconveniente las altas concentraciones (45-60 mg/ml)

que son necesarias, estas dosis representan un grave peligro
para los animales ¥y el personal que lo aplica ya que se pug
de provocar intoxicacidn (2,42) .
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Tratamiento tépico de los vampiroe : La técnica requiere co
lectar un porcentaje reducido de vampiros por medio de re -
des colocadas alrededor de los corrales con ganado, poste -
riormente aplicar sobre el e\ierpo del vampiro el agente vam
piricida de lenta accién y liberarlos para que regrésen a
sue refugios y contaminen a los demés; para que cuando efec
tden los hébitos de limpieza ingieran el compuesto y mueran,
el producto recomendabdble es ol Vampirinip II en concentra —
cién de 100mg/ml del principio activo que es warfarina-hidro
xicumarina (Vampirocid®, Iab., Litton) (2,42) .

Tratamiento sistémico del ganadot: Aplicacién del compuesto
denopinado Vampirinip IIY elaborado a base del anticoagulan
te warfarinai-{alfa-Acetonilbencil)-4-Hidroxicumarina por
via 1.¥. a una dosis de 5=6 mg/Xz pemsoc (43). La duraciém

del principio activo es de 4 dfas, se puede aplicar en va -
cas gestantes en ¢l primer y dltimo tercio de la gestacidén
(43) .

Con el objeto de saber si la warfarina producias nlg\ln. camdio
en las constantes fisioclégicas y hemdticas se efotuarén una )
serie de estudios : Biometria hemdtica (BH), Hematocrito
(At), Hemoglodina (Hb), tiempo de protromdbina y de coagulae
cién de la sangre completa y me tomardén las constantes fisio
ldgicas; no encontrandoss diferencias significativas entre
el grupo testigo y el tratado (3,41) .

. 2.= Pseudorrabia (Enfermedad de Aujesky) .- Ya pseudorradin
fué descrita por primera ver por Aujesky en Hungria en 1502
(21). Ee una enfermedad aguda del ganado caramcterizade por
prurito intenso, convulsiones y muerts,:; son auucoptiblia
variae'oépec:los, pero clinicamente los signos y la muerte
son mAs frecusntes en el ganado wvacuno (105) .
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Etiologias Harpes virus (56) .

Patogenias El virus causa una reaccién local en el sitio de
1la inoculacién, progresivamente son invadidos los nervios
periféricos y por extensién pasa al SNC, produciendo una en
cefalitis e invasién bulbar lo cual va a Provocar paro res-
piratorio que origina una muerte repentina (24,66,105) .

Signos: Intenso prurito, automutilacién, edema y hinorrag:la
en el sitio del prurito por el traumatismo, pataleo conti -
nuo, fiebre, pardlisis faringea, salivacidn, incoordinacién
progresiva, pardlisie, tremor, convuleiones y muerte (50,54,
66,105). :

Diagnésticot Signos clinicos: Prurito ecaracteristico y com-
plicacidén del SNC; presencia de portadores del virus (cerdo
y rata): inyeccién S.é. de lfquido cefmlorraqufdeo (LCR) en
cone jos 'pmvocandolan intenso prurito a los 3 - 7 dias; In-
munofluorescencia (I.F.); presencia de cuerpos de inclusién
.intmuclearca: Histopatologiat Meningitis e infiltracién

leucocitaria perivascular del tejido cerebral (5,36,105) .

Control: Vacunacidén a los cerdos, no es muy recomendable la
vacunacidn ya. que la mayoria de las vacunas producen protec
cién contra la enfermedad clf{nica pero no previenen la in =
feccién ni el estzdo de portador (16) .

Tratomiento: No existe .

.'3,~ Piebre Catarral Maligna (PCM) .- Enfermedad virml que
se caracteriza por fiebre, descarga nssal abundante, opaci-
dad de la c¢érnes, panoftalmitis y ademds una grave inflama-
cién de las mucosas conjuntival, oral ¥ nasal, ocasionalmen
te se observan trastornos nerviosos (54,93), BEn México se
considera como une enfermedad exética (54) .
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Etiologin: Herpes virus (DNA) (54,82) .

Patogeniat El virus penetra por inhalacién o por ingestidn

provocande inicialmente inflaemacién de lae mucoses conjunti
vni, oral y nasal, posteriormente existe una infeccidn msupu
rativa 1llegando el virus-a ganglios linfdticos y después a

circulacién por donde pasa a SNC originando degeneracién es
Vponjosa del mismo (83). Existe también la infeccidn trans -
placentaria (54) .

Signos: Fiebre, leucopenia, intensa inflamacién hemorrdgica
de le mucosa nasal laringea, trdquea, descargas mucopurulen
tas, polipnea, ovacidad cérneal, cueratitis, ceguera, hiper
es-tesia, agresividad, diarrea fétida, hematuria, ganglioa
linfdticos preescapulares aumentados de tamafio (93) . In_ﬂg_
mreidn mucopurulenta y catarral de los ojos, narices, eroe-
- giones en la mucosa oral, emaciacidn, conjuntivitis, rini -
tis (93,105), neumonia fibrinopurulenta, lagrimeo, depre ~—
sidn (54) .

.'Dj.agn&stico: iiistorié cltnic'a., 1eaiones de' inflemecién yv
ev!'osiGn en las fosas napales, simos clinicos;: aimslamiento

. del virus en células fetalem de tiroides, rifién y baro de
bo\ﬁno ¥ de ovinos miunoﬂ.uomncencia (1.P.),Pijecidn de
‘comnlemento; Frueba de Elisa; Sueroneutralizacién,
Hiatopntologia: Ferivasculitis, infiltracién mononuclear en
higedo, gldndulas adrenales y SNC (16) .

Tratamiento: No existe uno especifico; es unicamente para
evitar uns infeceién bacteriana secundaria (54) Tetrncicli-
nas 4 - 12 mg/Ke peso .M. (ferramicina plust,lab, Prizer),
 Terapta Ge fluidos: Electrolitos 90ml/Kg peso I.V.,I.P.,5.C.
oral (Aminolite®, lav, Anchor) .
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Prevencidén: Mantener separados a los bovinos de los ‘reservg,
rios del wirus como el flu, ovinos; efectuar pruedbas serolés
gicas para eliminar reactores positivos a el virus de FCM .
Existe una vacuna con virus desactivado aue ha protegide a

los enimales contre la enfermedad en Africa (16)

4.- Diarrea Virel Bovina (DVB) .- Es descrita originalmente
en Nueva York en el afio de 1946, es una enfermedad aguda a}l
‘tamente contagiosa causada por un virues (66) Y que se carac
teriga por producir erosiones y hemorraglas en el tracto
gastrointestinal (T.¢.I.) .

Etiolog{as: Virus clasificado dentro de la familia Togaviri-
dae, existen tres serotipo: Nueva York, Indisns y Oregon
(a2)

Patogenies El virus es teratogénico en genado, cousando dig
funcién en el SNC,hidranencefelia, hidrocefalia e hivopla -
sia ceredbelar (9), pudiendo el virus penetrar la barrera
vlacentaria en vacas vaeunadas entre log 90 - 118 dfas de
gestacién (IOO) . Lo via de entrada en animales adultos.es
vor el alimento y agua contaminados, fomitea, contacto di =
recto; provocando cambios vrimarios en el tracto digestivo:
erosidn y necrosis epitelial de la mucosa digestive y en el
sistema linfdtico originando aumento de tamafio de ganglios
palpables (82) .

Signos: Piebre (41 - 42°c), leucopenia, depresién, anorexia.
diarresz, salivacién, deshidratacién, atonia rumninal, conjun '
tivitis, congestién y ulceracién de la mucosa de la cavided
oral, aborto en vacas gestantes, en algunos cnsos se presen
ta laminitis, heces con eangre (melena), opacidad cérneal
(49,66), torticolism, opistétonos, ataxia (109)
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Disgndsticos Sigmos clfinicos; Aislamiento del virus del cere
bro, 1liguido cefalorraquideo (LCR) y otros Srganocs (51,110);
Sueroneutralizacidn; I fluore ia (L.P.) (51) .
Histopatologiat Vacuolizacién del citoplasma celular, hipo -
plasia cerebelar asociada con hidrocefalia (109) .

Tratamiento: No existe uno especifico . Clortetracicling 4 =
12 mg/Xg peso I.M. (Aureomieinan, Lab. Cyanamid), Electroli~
tos 90ml/Kg peso IaVe,IeP.,S.C. (Am:.noliten, lab. Anchor) .

Control: Medidas higiénicas como la separaciédn de animales
enfermos, cuarentensar, no se aconseja la vacunacién a menos
‘que la enfermedad se manifieste como grave (49) .

S.— Rinotraqueitis Bovina Infeccioea (IBR).- Es una enferms
dad a)ltamente infecciosa provoceda nor un virus (16), exis-
ten cinco formams de presentacidén del virus de IBR t Respirg
torit.:. Conjuntival, Abortiva, Genital y Pncefdlica (82) .
La forme respiratoria es la mds comin y constituye el modo
de transmisién mf= frecuente (82) ,

Btiologfn: Herpes virus (12,54,82) .

Patogenia: El-virus penetrs genemlmeixte vor via regnirato-
ria caussndo despuée una invasidn general, se observa vire-
miz transitoria 'y la locmlizacién regultente en diversos ér
ganoe; en el encéfalo da lugar a encefalitis no purulenta

-ademis de sismos resmiratorios y eborto (16) .

‘Signost: Generalmente se presenta en animales de 6 meses de
edad produciendo atnxia, depreeién, movimientos frenéticos,
convulsiones, onigstétonos, espuma en la boca, rechinido de
log dientes, el curso es rdoide y por lo genersl fatel (49).
Descarga nasal muacosa que después se convierte en mucopuru-
lenta, dilatacidn de los ollares, disnez, vérdida de peso

(05) .
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Diagndstico: Historia clinica, signos clinicos; Aislamiento
viral y el examen histopatolégico de lom tejidos cersbrales

(49,54) . Encontrando necrosis epitelial,cuerpoe de inclusién
en células epiteliales y Encefalitis supurativa .
Tratamiento: Aunque no existe un tratamiento especifico pa—

re 1z infeccién virsl, las Sulfonsmidae son de utilidad pa—
ra controler lae infeccionee bacterienas secundarias (16,49)
100 = 120 ng/Kg veso I.M.,I.V. (Trimifa®, Lab. Agrobioquf=
mico); Terapia de fluidos @ Electrolitos 90ml/Kg peso I.V.,:
I.P.,5.C., Oral (Protevit-Suero®,Iab. Litton) .
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Encefalomielitis Bovina Esporddica .- En 1940 fué iden~
tificadn como una enfermedad infecciosa del manado (49) ,
esta enfermednd afecta a8l ganado menor de 3 afios de edad y
es caracterizada por encefalitis, pleuritis fibrinosz y pe-
ritonitis (54) . )

Etiologfa ¢ Organismo perteneciente &1 grupo linfogranuloma
psitacosis (5,56) .

Patogeniat El organismo ataca o venetra el tejido mesenqui-~
matoso, atraviesa el endotelio vara pasar desvwués a las mem
branas serosas donde va a provocar pleuritis, veritonitis ,
artritis y vor otra parte pasa al SNC donde ocesiona encefa
lomielitis (16) . )
Signos: La enfermedad se inicia en forma brusca con fiebre
(40.5-41.5°C), eiadarrea (5,105), rigides generalizada, in—
coordindcién, convulsiones, disnea, claudicacién, opistéto-
nos, inactividad, devresidn, anorexia, diarrea, caminan en
circulos (49,54,81,105) .

Disgnéetico: Historia clfnica; signos clinicos; leeiones
vosrmortem: peritonitis serofibrinosa, vericarditis, neumo-

nia 1pb\i1ar.,poliartritis, congeetién y edema de las menin-

ges (54). Pijacién de comnlemento; aislamiento del agente

en embridén de pollo (49); inoculacidn en cerdos y cuyes (8).

Observacién de cuervos elementales (54, 105) .

Trotamiento: Tetraciclina 4 - 12 mg/Kg peso I.M.,X.V. (Te -
mmiclna. plua Lab, Pfizer)., Eritromicina 2me/Kg veso I.M..

(Ericlor , Lab. Parfam). Penieilina 20 000 UI/Kz peso I.N.
(Frucyna®, Iab. Vetzao) (8,16) . Estreptomicina 10 mg/Ke os.
so I.M. (Estnpto penzetyl Lab. Brovel) {(54) .
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V + ENFERMEDADES PARASITARIAS .

El siatema nerviomo central es frecusntemente invadido por
ciertos tipos de paiﬂsitos. hecho gque reviste importancia

- por las pérdidas econdémicas que provoca, al ocasionar el ds
secho y/o muerte del animal, ASn no son bien conocidad las
causas y direccién de las larvas de los pardsitos, de los
cunles los nds importantes se describen a continumcidén @

_1ls= Nematodiasis cersbrul .- Leas infastaciones causadas por ;
la presencia y accién de varias especies del génerc Setaria
eop en la cavidald abdominal de los bovinos. Los pardsitos .
adultos generslmente eausan poco dafla, perc las larvas 'nq

. pas veces se localizan en los 639.. otras. veces invaden el
sistena nervioso causando pardlisis y maerte (16) .

Btiologfa : Setaria digitata (5,16,46,107) .
Patogenia: Kl pardsito adulto entra por via oral y general-

- _mente se encuentra en la cavidad abdominal, en donde tiens

una patogenicidad minima, pero las formas fuveniles o lar -
vae (microfilarias) tueden migrar al torrente sangufneo (16)
ln.a larvas pusden auedar uf.oni.he en el interior de peque~ )
flos vasos encefélicos o bien escapar de esa localizacidén

R fom.ndo pequefiss gnlerias en la sustancia gris o blanca e
del encéfalo dando lugar a focos hemorrdgicos, que deapués .
dan lugur a procesos degenerativos y necréticoe y mfs tarde
-u.rodoan de 1linfocitos plasmfticos ¥ sosinéfilos, presen -
t4ndose lesiones de encefmlitis no purulenta (5) .

Signos: Paresia aguda o subnguda con debilidad e incoordina

' eién, parflisis que afecta las extremidades posteriores (16),

Dingnénticor _Identificaeidn de las microfilarias en el tow-
rrents sanguineo, exdmen microscépico del SNC ,
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Tratamiento : Dietilcarbamicina 40 mg/Kg peso, I.M,, Oral ,
durante tres dias (16,46,106). No hay tratamiento gque cause
efectos favornbles sobre las lesiones en el SKC ,

2.~ Hypoderma bovis .~ Las infestaciones de los bovinos por
larvas de las diversas especies de Hypoderma spp, producen

pérdidas gravep por dafio a la piel, muertes ocasionadas por
choque ‘anafiléctico o toxemia y por lesiones en el SNC (14).

Patogeniat Se recuiere de una solucién de continuidad para
que la mosca dopoéitc sus huevecillos que después se convier
ten en larvas, las cuales merduran bajo la niel del lomo, le
reaccién del huésped es englobar las larvas y es probable
que pueda existir una migrecién hacia el cerebro (106). Ge=-
neralmente las larvas afectan el cordén espinal causando pa
rdlisis de los miembros (15) .

Signos: Tumefaccién evidente con dolor a la palpacién en el
dorso del snimal, pardlisis posterior de apsricién brusca
sin fiebre ni signos genernles (15),'en algunos casos puede
haber aborto por reaccién anafildctica (106). ‘

Diagnéstico: Tumefaccién en el dorso, & la necrownsis suelen
encontrarse larvas en un 4drea de tejido rodeadas por un ha-
1o rojo o verde (14,106) .-

Trataniento: Insecticidas generales, esvecialmente los orgn )
nofosforados. Coumnfox: Bafios de inmersidén 1:1000 , BaRos &

de aspersidén 131250 (ABuntolR, Lab, Boyer) . Metrifonate 40—

80 mg/Keg neso Oral y 20 - 30 ma/Kg vneso S.C. (Heguvdna, Lab,
Bayer) .

3.- Coenurus cerebralis .- Es sin dude uno de los pardsitos
mds importantes porque es el \inico orgamismo que solo encuen
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trn condiciones para sobrevicir en el sistema nervioso (5).

Eticlogfa t Porma larvaria de la Taenia multicens del perro
(5,62,106) .

Fatogenia: La larva se alofa en el intestino, despuée pasa
al torrente sanguineo y de ahi me dirige a varias partes
del cuerpo y solamente se desarrolla en el SNC, produciendo
una encefalitis o meningitis cortiecal (106). E1 SNC puede
albergar une o mds larvas. Las ldminas éseas del créneo pue
den estar zdelgazadas vor la vresién e:je:fcida por el '_o:.u-.és_ii
to, o bien perforarse; en este‘ caso la larva ﬁueﬁe exterio-
rizarse y quedar cubierta unicamente por la piel (5) .

Signos:v, ¥anifestaciones neurolégicas; incoordinacién, pard-
lisie, convulsiones, salivacién, anorexia, emaciscién, pre-
sencia de verro en la expldtacién (5,106) .

-D#agnéstico: Historia clinica; examen postmortem: encontrédn
dose meningoencefalitis, focos hemorrdgicos em médula, pre-
sencia de la larve en cerebro (66,103,106) .

‘Tratamiento: No existe ,

Prevencién: Desperasitecidén de los perros de la explotacidén -
(106) ..
4= cis:ticercosis «= Es una enfermedad causada por la pre -

sencia ce fases intermedisrias de la Taenia saginata en los
tejidos. Su localizaceidn en el SNC es causa de manifestacig

nes neurclégicas (1)

‘Etiologfa: Fase intermediaria de la Taenia saginata (1.59,
106) .

Patogenia: Los cisticercos pueden localizarse en el tejido -
conjuntivo smubcuténeoc y se manifiesta como una tumoracién
no adherida (14), se aloja también en los misculos de eu
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predileccién y estos son: los maseteros, corazén, diafragma
¥ lengua sin existir unm respuesta inmunoldgica a la infee-
cién (59,106). Bn el SNC, los cisticercos géneralmente se
localkzan en le sustancia gris y menos veces en la sustan -
cia blanca, Uno de los factores que determinan la aparicién
de signos clinicos de la cisticercosis en el SNC es la muar
te del pardsito (14) .

Signos: Convulsiones, afeccidén de pares craneales (14) .

Diagnéstico: Examen de liguido cefalorraguideo (LCR): Fresen
- ¢ia de eosinéfilos, aumento'da albimine, decremento de glue
cosa, Cuadro 1 . Exdmen postmortem: Precencia de cisticerco
en los diferentes misculos y tejido nervioso (106), Prueba

- " ge. inmunofluorescencia (I.F.) (59) .

Tretamiento: Praziquantel 10 mg/Kez peso durante 10 dfas (91).
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VI . ENPERMEDAD DE ORIGEN METABOLICO .

1.— POLIOENCEPALOMALACIA .- BEs una enfermedad degenerativa
del cerebro observada en ganado de carne. Se presenta en va
cas de 2 afios de edad aproximadamente, peroc la incidencia

®g nayor en becerros de 6 meses de edad (21) .

Etiologia: Bajos nivelem de tiamina (21,34,87,88) .
Pregencia de una enzima tiaminasa ruminal (21,871
Aumento de greno en dieta 1o cual altera 1la flo-
ra bacterisna ({B8) proliferando bacterias como

Clostridium sporogenes, Bacillus spp, que produ-
con tiaminesa (87) .

Patogenia: Produccién de tiaminasa en rumen por la microflo
ra y por lo tanto hay una disminucién en los niveles de tim
mina, hay también produccién de ac. nicotinico que a su ves
da origen s compuestos antitiamfnicos, produciemio distur -
bios en el metabolismo de los carbohidratos ocasionando au-
mentoc en el piruvato/lactadc lo que origina edema cerebral,
compresién de los vasos sanguineos, .reblandecimiento del en
céfalo y de la sustancia gris asi como necrosis n.o.uronal ().

Signos: Anoxim, incoordinacién, depresién, ceguwerw, tremor
muscular, opistéténos, se muerden la lengua, salivacién, nis
tagmos, postrecién, convulsiones, sordera, trismos, caminan
en circulos, dimrreas intexrmitentes, hiperestesis (21,34,87,
88,90,92).

Diagnéstico: Histopatologim : Necrosis y edema periarterio=
l1ar y perineuronal (21,87);:Signos clinicoe (87); Examen de
1iquido cefzlorraquideo (ILCR) encontrdndose turbio y pumen—
tado en cantidsd (88) , Cumdyo 1 .
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Tratamiento: Clorhidrato de tiamina 3 -5 mg/Kg veso I.M.,
I.V. durante tres dias (Vitamina B, R, Iab. Brovel), Malea-~ ~
to de amcepromazina(tremores musculares) 0.5 mg/Kg peso; Eleg
trélitos 90 mL/Kg peso l«Ve,XI.P.,S.C., Oral (Protevit—&zeron
Lab. Iitton) (87) ; Propildisulfato de Tiamina(TFD) o Tetra
hydrofurfuryl Disulfato de Tiamina (TTFD) no son deatruidas
por las tiesminasas (34) .

VII . INTOXICACIONES .

Existen varios trastornos téxicos bien identificados que im
volucran al encéfalo y tienen en co;min' ser provocados por
sustancias quimices que lesionan las estructuras nerviosas
(22) .

le= INTOXICACION POR PLOMO .= El plomo es un metal pesado ,
es une fuente frecuente de intoxicacién para los animesles .

Etiologfa: le pics o melacia resultante de una deficier.xcia.
" de féeforo (91). Lamido de superficies pintades, contamina-
cién del alimento con residuos de gasolina (39,98] ., las su
‘perficies recien pintades, botes de pintura desechados, la
pintura agrietada que se descama, el mastique, residuos de
plomo en las pasturas, animales que pastorean a orillas de
las cerreteras (49), Alimento contaminodo con plomo por de—

sechos industrimles (8) .

Potogenie ¢

A o Existen 3 sindromes :
1) Encefalopztia
2) Gastroenteritis: Abomasitis y enteritis,
3) Nervios periféiicoe

B . Incremento eh le presiédn intracraneal
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8 , Dafio en rifién e higado dependiendo de los niveles alcan
zados (e ) . .

Signos: AGUDA .- Muerte sibita, tambaleo, tremor, paArpados
irritados, nistagmos, bramidos, convulsiones, opistétonos ,
dilatacién de la pupila ( + ), sudoracién, ataxia, vardli -
sis faringea, hipertermia, enorexia, salivacién (98) .

SUBAGUDA .- Torneza, anorexia, ceguera, anormalida-
des al caminar, incoordinacién y tambzleo, algunas veces ca
minan en circulos, atonia ruminal, constipacién ¥y luedo dia
rrea fétida ( + ) .

D:i.agnéstico: Historia clinice; plomo en sangre meyor a 0.25
vom, plomo en forraje mayor a 200 ppin (8).; Histopatologia:
Necrosigtubulaxj en rifidn y observacidn de cuerpos de inclu
sién intranucleares, necrosis cerébral (98,+) . Contenido
de plomo en rifidn de 2 — 120 mg/Kg peso y para el higado de
0.85 = 44 mg/Kg peso (15,70). El contenido de plomo en 1{ =
auido ruminal y heces es muy variable (15); Linen de plomo
de color azul en ls mucosa gingival {(105) .

WIVELES DE PLOXO EW SANGRE Y HECES

VALORES NORNALES ' INTOXICACION
PFM PPN
SANGRE 0,05 - 0.25 0.25 = 2,5 (muer

te a partir de 1.6)

HECES 1.5 - 35 35 - 1000
Tratamiento: EDTA SOmg/Kg peso I.V, diariamente por 3 dias
(98). N{veles altoes en calcio disminuyen la toxicidad del »
plomo: Gluconato de cmelcio 150 - 200 ml I.V. lentamente
(Celecio Aminovit®, Iab. Revetmex, S.a. (98) .

" {(+) Apuntes de clase: Enfermedades de los Bovinos, Univ, ML
’ rnesota, U.S.A., 1979 .
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2,- Itoxicacidn por Urea .- El envenenamiento es debido a
los efectos locales y generalizados del amonfaco o del car-
bamato de amonio que resulta de la descomposicién de la u -
rea (105) .

Btioclogia: No adaptacidén de dietas con Nitrégeno no protei-
co (NNP), aumento del pH ruminal, hipertermia, deshidrata--
cién, stress, insuficiencia hepdtica y/o renal, aumento de
amonio en tracto gastrointestinal (TGI) (49,98) .

Prtogenia: Aumento de amonio nor estimilacidn de 1la flora

ruminal y enzimas, estos excesos de amonic no son utiliza -
Qos 4por 1la flora y se absorben por la pared ruminal y reti-
cular causando una aleslosis ruminal, 1ls cual aumenta el a-
monio sanguineo (hiperamonemia) que va a producir degenera-

cién esponjosa del sistema nervioso central (61.862).

Signos: Salivacién, dolor zbdominzl, noliuria, temblor mus-‘ .
cular, incoordinacién, nolipnea, hipertermia, cisnosis, al-
calosis ruminal, timpanismo (49,62,98). Contracciones de

los pdrpados y belfos, ataxia, convulsiones y muerte (105).

Diegmsstico: Hedicidén del pH ruminel siendo mayor a. 7.5,
Nitrégeno ureico sanguineo (NUS) ;nayor de 1 - 4 mg/Y00 ml,
Amonio en rumen mayor de. 80 mg/100 ml. Aumento de glucosa
sanguinea mayor de 35 - 55 mg/d) (98). Histopetologfa: Ve -
cuolizacién foeal del cerebro y sustancia blanca (61) .

Tratamiento: Interrumpir la administrzecién del alimento sos
pechosos. Administracién de 2 -~ 8 litros de Aciso acético

.. 81 5 % (vinagre) por via intrerruminal, terzpia de fluidos,
-‘ Calcio y magnesio para disminuir la tetania: Borogluconato -

" de calcio 25 - 40 g I.V. lentamente (Calcio Negro", DLab., 8i

rin) (49,62,98) .
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3.~ Intoxicacién por sal .~ Algunas vecem los animales se in

toxican con sal por ¢l aumento én el consumo de esta, asocia

do a le privacién de agua (90) .

Etiologias Consumo excesivo de sal cusndo han carecido de e-
1la por algin biemno, privacién de agus (90,105) .

Patogenia: El sodio se concentra en el tejido encefdlico y
el aumento de presién osmética origina edema. El sodio es
también un fuerte inhibidor de la glucélisis anaerobia del
encéfalo (62) .

Signos: Diarrea, dolor abdominal, anorexia, mixorrea, poliu
ria, ceguera, convulsiones, pardlisis parcial, depresién ,
caminan hacia atrés o en c{rculss, opistétonca (62,105) .

A Diggnéatico: Signos clinicoe; concentraciones elevadaa de
sodio en 1fquido cefalorraquideo (LCR), siendo el valor nor
mal 135 - 145 mBEq/L (62) .

" Iratamiento: Hetirar el consumo de sal, no es recomendable
adninistrar agua porgque aumenta el edemn y persiste el da -
flo (62) .

4.~ Intoxicmcién por ingestién de plantas té8xicas .-~ Algunas
plantas téxicas ingeridss por los animales producen efectos
sobre el SHC, Estos efectos nueden ser manifes$ados aguda o
crénicemente como resultado de una vrolongade ingestién dia
ria. También se puede manifestar por una toxicidad fetal.
El. ofcvcto téxico varia de acuerdo a la toxina contenide en
1a plesnth y a 1a cantidad de toxina ingerida (62) .

Et'iologiym Ingestién de Solanum fastigistum var. fastigiatmi
(nombre comin es Jurubete)
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Patogenia: La toxina presente en la planta ocasiona una le—
sién cerebelar y las células més afectades son las de Purkin
je .

Signos: Agotamiento pasajero, extensidn de la cabeza, nis -~
tagmos, extensién de la cavidad tordcica, opistétonos y tre,
mores musculares .

Diagnéstico: Examen histopatoldégico para observar las lesig
nes en células de Purltinje; andlisis del forraje y determi-
nacién de la toxina .

Tratemiento : No existe (23) .

Etiologia: Ingestién de Lolium perenne (pasto ryegrass)’ .

Patogenia: La toxina presense en la plenta origina degenerm
cién cerebelar, necrosis y degeneracién de las células de
Purkinje ,

Signos: Anormalidad al caminar y en la posturs Ge la cavi -

ded tordcica y nélvica, tremores musculares ,

Di:'-._-'.".éstico: Zxamen del 1licuidaé cefalorrequidec (LCR): exa-
men histopatolédgico,encontrands degeneracidn de las células
'de Furkinie y estado esvonjoso del cerebelo, identificacién
de lz toxina (62) .

Tratamiento: Tiaminz 1 - 2 g I1.V. diariamente durante 2 dias
(Vitamina BLR, Lab, Brovel). Vitamina ADE 11 00O U, I.X. ,
(ADE-SALY, Lab. Selsbury). Peniciline procefnica 20 000 UI/
K peso I.W. (Penicilim P:'ocrzim’.a, Lab. Agrobiozuimico) ,
(86) . Retirar el sanando de los vastos afectndos, se presen
‘tr cura espontdénea (15) . '
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VIYI . ENFPERMEDADES DE ORIGEN TRAUMATICO .

El sistema nervioso central por estar rodeado de un conteni
do rigido es menos vulnerable 2 los traumatismos menores;
sin embargo, los troumatismos de mayor importancia pueden
alterarlo de manera peculiar de acuerdo a diferentes facto-
res., El1 grado de lesién anstémica producida por el trauma -
tismo generalmente se divide en conmocién, contusién y lace
racién, semin cue haya edema, hemorragis o destruccién del

te jido resvectivamente (22) .

1,- Hemorrasia cerebral .- Pueden ocurrir hemorragias en
cualcuiexr parte del SHC, reciben denominaciones segin sea
la regidn afectzda, Se denominan intramureles cuando se lo-
calizan en lae vainas linfdticas verivascilares: extramural
si la sangre permanece entre la adventiciz y la limitante
£lizal; intrazcerebreales si alcanza a la vronia sustancia ce-
rebral (5) .

Etiolonie: Troumstismos cranecencefdlicos, sustancise téxi-
eae, aumentc exn 1la presién erterial, infecciones o infesto=-
ciones (5,31,64,1C5) .

Patosgenia: Al ocurrir el traumatismo hay ruvturs de vasos,
s21idn e sangre y formacién de focos hemorrdrsicos pecuenos,
los cuzles no llepmn ¢ oroducir menifestaciones clinicas ¥y
se abeorben rdnidamente (1C3) . La soncre corre en el inte=
"rior del encéfzlo ¥ vpuede lesionar las neuronzs, »ST Aumen-—
.40 de 1ls vpresidén del lfsuido cefslorrenufdeo (LCR) (103) .
Sirmnost Apovle jia, tmmbaleo, cecuersa, movimientos en eircu-
10, esweésmos, pardlisis (5,62,84)

Dizgndctico: Sigmos encefdlicos sraves de apsricién rdpiéa,

historir clinica, treumatismos orevios (64) .
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Tratamiento: No existe, si es hemorragia pequefia sana por si
sola y desaparecen los signos clinicos (5,64)

2,~ Edema cerebral .- Es la acumulacién difusa de liquido en
el téjido nervioso, especialmente en los espacios perivascu-
lares, en el espacio subarmscnoideo y en los espacios que se
forman alrededor de las neuronas (105) .

Etiologia: Lesiones traumdticas, Obstruccién de la circula-
cién por tumores, pardsitos, hiperemias activas (Timpanismo)
trastorno celuler (5,22) ,

Patogenia: El liquido del edema se localiza principalmente
en los espacios de Virchow-Robin, después se extiende hacia
el parénquima nervioso y el 1fquido puede acumulerse en can
tidades emcesivas en el espacio subaracnoideo, produciendo
compresidn de los vasos sangufneos originando anoxia iéqué-
mica y por lo tanto disminucién en el riesgo sanguineo con
1la subsecuente muerte neuronal (16,64) . .

Signos: Dismingci6d de la sensibilidad, postracién, marcha
de lado, disminucién de la frecuencia cardiaca, temblores,
convulsiones, debilided muscular, opistétonos, nistagmos
(16,34) .

‘Diagnéstico: Examen de lfauido cefalorraquideo (LCR) halldn
dome turbio y rico en altdmina (5). Examen histpatolégico
. del -tejido nervioso .

‘Pratamiento: Inyeccisdn I.V. de sustancias hiperténicas como
Menitol al 20 6 25 # 1.5 - 2 g/Kg peso (Nonavet®, Lab. Bro

.vel) . Diuréticos: Purosemida 3 - 10 mz/ I.V., L.N. (Lasix®
Lab, Hoechst de México) (16) «
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3.~ Anoxia ceredbral .- La anoxim es una causa frecuents de

muerte de las células nerviosas generalmente en una zona 1i
mitada. El trastorno resulta de interferencia en el sbaste—
-cimiento de sangre, puss las neuronas son muy susceptibles

a la falta de oxfgeno (105) .

Etiologiat Hemorragias profundas, hiperemia local, trombo -
sis, embolias, compresién vascular, sustancias téxicas, ede
ma cerebral (5,96) .

Patogenia: E1 parénquim cerebral irrigado p;)r los vasos
fectados sufre un proceso de necrosis y degeneracién, que
se traduce en focos de reblandecimiento, las neuronas mue -
_ren s8i la circulacién nutricia se Ainterru.mpe por periodos
muy cortos & puéde originaxr encefalopatia andxica o hipdxi-~
ca (5 .

Signos: Intrenquilidad, somnolencia, convulsiones, pardli -
sia bilatei-_al, pérdida de la conciencia y'uuerto (5,96) «

Diegnésticot Signos clinicos; examen histopatolégico del ca
rebro encontrdndose necrosis y degeneracién neuronal, ence-—

falomelacia .
Tratamiento: Activacién de la circulacidén cefdlice adminis—

trando cnfeina 1 - 4 g 5.C. , puede repetirse una vez a los
diez minutos‘((:afeinnﬂ, Lab, Agrobionudmico) (96) ,



IX . NEOPLASIAS .

Neoplasim, es una nueva formscién de células que proliferan
continuamente sin eontrol, tienen una seme janza considera -
ble. con las células sanas de las cumles derivan, no tienen
ningin ordenamiento estructural, carecen de tode funcién .
las neoplasias de naturaleze grandemente destructora y con
gran cagpacidad de producir metdstasis se denoginan malig =
nas, mientras que 160s que sflo crecen por expansidén,mucho
menos péligrosoa para el huésped se llaman benignas (105) .
Las neovlasias del cerebro o de les membranas que lo envuel
ven causan un sindrome indicador de hipertenesién intracra —
neann, con destruccidén de tejido nervieso (16) .

1.~ Astrocitoma .- Se denomina también glioma aatrocitarios
s8¢ trata de un tumor constituido casi exclusivamente por ag
trocitos protopldsmicos o fibrilares (5,22)., Se clasifica

como tumor maligno de crecimiento lento (108), a veces su -
fren degeneracién quistica o se caleifican (5) . :

.2.— Feningiomas .- Es generalmente un tumor benigno que se
originae en les meninges, ‘Los signos se inician'cuando el tu

. mwor lesions neuronas por invasién indirecta de ellas, por
presién sobre otras partes del encéfalo o medida que el tu—
mor crece ¥y por obstrucecién del 1lfquide cefmlorraquideo (LCR)
vcrece de mzners lente hasta alcanzar un tamafio congidernble,
'alojd.ndose casi siempre entre la corteza cerebral y el hue=

" so craneal (22, 108) .

3.~ Neurilemome o Neurinoma «— Es un tumor encapsuledo con
rai‘ces nervioeas o con nervios periféricos, También se ob -
serva en 1la reiz del VIII par craneal. Es un tumor general-—
mente benigno, de crecimiento lento (22) .
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4.~ Leucoticos .— Fl linfosarcoma o Leuco=sia Bovina produce
un tumor maligno frevuente en el ganado bovino. La transfor
macién maligna de las células linfoides que inicialmente
provoca el virus, despuée se expande hacia varios tejides y
érganos incluyendo el SNC formando frecuentemente masas tu-—
morales {(82) . '

Patogeniat ILa evolucidén del mal es andlogo a la de toda le-~
sién compresdra con las consecuencias propias de la destruc
cién local de tejidos (110) .

Signos: Dependen de la localizacién del tumor asi como de
1a répidez de su crecimiento (52,77) .

Diagnésticor Se requerird dg’diatincidn con otras lesiones
compresoras. EL tipo de evolucién suele ser mis lento en
log tumores que en otras afecciones, Necropsia: Observacidén
_ ‘del tumor; Histopatologim : Por 1o general se encuentran
bien encapsulados y pobremente vascularizados (16) . Sus
componentes. celulafes tienen la tendencia a disponerse en
empelizada o remolino, se observan fibras coldgenas (5) .
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GLOSARIO

Apoplejis .- Complejo sintomdético que se caracteriza por 1la A=
"bolicién del funcionamiento cerebral (movimiento,sensibilidad y
conciencia),

Ataxia .- Péx;dida de la capacidad de coordinacién de los diver
1Y) noviini-ntoe entre si, ’

Clénieco .- Contraccién vrolongada dnica.

Conmocidén .- Trastorno funcional de una parte u érgano ocasio-
nado por un golpe violento.

Contusion .- Lesién traumdtice producida en los tejidos vivos
por el chogue violento con un cuerpo obtuso, sin solucién de
.continuidad de la piel.

Convuleién .- Contracciones bruscas e involuntarias de los mis

culos voluntarios, determina movimientos irregulares localiza-—
dos en uno o varios gruvnos musculares o ceneralizZados a todo
el cuerpo.

Estrabismo.— Desviacién de uno de los ojos de su direccién nox
- mal heeis efuera o hacia adentro,

Cliomie,- Prolifamci&n exageradn de neuroglia,

Hemiplejfa .- Fardlisis de un lado del cuerpo.

Hidrocefalia .- Ees un estado patolégico caz.'ebral carecterizado

por la presencia, en el interior del crdneo, de un derrame 1lf-—
quido cue wvor su presién excéntrica dilats o veces notatlemente,
Hiperersteeia .~ Aumento o exageracidén de la =ensibilided .
Laceracidn .- Acto de desgarrar,. Herida vroducida nor deszarro.

- Leucoencefalomalacia .~ Reblandecimiento de lp sustancia blen—

‘ca del encéfelo .
Malacia.~ Alteracidn enmtdémica oue consiste en el reblendeci -
miento de tejidos y Srananos.

'Mixoma.- Derrame o flujo mucoso .
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Neuroglia .- Es el tejido conectivo aque forma la sustancia de
sostén o estrome de loe centros nerviosos (Virchow), derivado
del ectodermo y compuesto de una red finfsima en la que estén
ineluidas células eepeciales,

Heuroporo .~ Cada una de las aberturas,anterior y posterior ,
del tubo neural primitivo.

Nistegmos ,- Espasmo clénico de los misculos motores del globo
ocular, cue vroduce movimientos involuntzrios de éste en varios
sentidosthorizontal,vertical,oscilatorio,rotatorio o mixto.

Ovnistétonos - Ee la contractura de los misculos motores de 1la

nuea y el dormso, que vroduce la curvaturs del cuesrvo.
Palio .~ Kanto o corteza cerebral y sustancia blanca subyacente,
Pardligie .~ Es la abolicién o pérdida total de movimientos de

jom miseulos voluntarios,

Pardlieis esvdstica .~ Es una pardlisis con contractura de le
narte parslizada . ’
Panoftelmitis.~ Inflamacién purulenta ¢e todo el ojo.

Paresis .- Porilisie ligers o incompleta

'Poiioeﬁc‘falomllcia ‘.- Reblandecimiento de la sustancia gris del

encéfalo.’ ‘
Folioencefalomielitis .~ Inflamacién sirultdnea de loes nicleos
encefdlicos vy la sustancia gris de la mécéula espinal.

Proviocepcidn .- Apreciacién de la posicidn, rquilibrio y sus

‘cambios en el sistema -nuucular.eapecialmentt en la locombcidn.

Ptosis .- Descenso de ciertos Srganos e su localizacién normal
porxr relajacién de los= ligamentos .

' 'Sialorrea .- Flujo exagerado de saliva.

Teneesmos .- Deseo ineficaz,continuony doloro=o de orinar o defe

7
car,

Toxrticolis ,~ Inclinacién viciosa de la cabeza y cuello .

Zrismo .- Es la contraccién de los misculos masticadores, pro—
voca la imposibilidad de abrir la boca .
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~CUADRO 1. CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO CEPALORRAQUIDEO (LCR)

EXAMEN NMACROSCOPICO : VALORES NORMALES
Color ’ Incoloro
Turbides No presenta
Coagulacién No pressnta
Densidad eppecifica 1,003 - 1,008

EXANEN QUI¥ICO 3

~ Proteinas totales 23.3 - 30 mg/dd
Glucosa . 35.0 - 70 mg/dl
pH Ted = 746

- Colssterol -—— . - - - - -
Enzimns I A
Sedio 135 - 145 nEa/1
Calcio " Sel =6,3 mg/dl
Biearbonato ' - - - - - - - -
Clsro ) 650 - 725 mg/dl
Magnesio . ‘ ' . 2.17 mg/dl
Pssforo ' _ 2.15 -4l mg/dl
Potasio 11.2 «13.8mg/dl

Urea 4,6 - 6,5 mg/al
CITOLOGTA :

Cuenta celular - ’ ) 0-10 /mb

- {14,81)
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