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RESUMEN

S0SA HERNANDEZ JORGE EDUARDO., Afeccionss del Intestino en Bg
vinos Adultos: Eatudio recapitulativo (bajo la direcciéan Ades
Arturo Olgufn y Bermal).

Ante la necesidad de contar con una recopilacién actualigada
¥y en espaficl sobre las alteraciones més ocomunes del aparato
intestinal de los bovinos adultos, se reviso la informacion
hemerogréfice y bibliogréfica (de 1977 & 1987), disponible
en la Biblioteca de 1la Pacultad de Mediocina Veterinaria y
Zooteonia; Pacultad de Nedicina e Instituto de Investigacio=-
nes Bionddioas de la Universidad Nacional Auténoma de México.
Asi mismo se utilizé el servicio de informética proporciona=
do por el Centro de Informacién Cientifica y Humsnistioca de
1 nioma institucién. 3¢ reviso la informacién por capitulos,
incluyendo la anatomia y fisiologia del intestino, asf{ como
1as altersciones en la forma y situacién adel intestino, alte
raciones en el lumen intestinal y las entidades patolégioas
ocasionadas por los mioroorgesnismos bacteriancs, virales y
parasitarios que 1lo pueden afectar. Pinalmente se analizo en
forma breve la informacidn obtenida y se den las conclusio—e




INTRODUCCION

El conocimiento amplio de las diferentes estructuras ana-
témicems que componen & los Aiversos sistemas y apveratos del
organismo animal, asf como su posicién, permite al M.V.Z.
un desenvolvimiento ad do en rios, como serfa
durante 1la correccién quirdrgica de alguna patologia afectan
do a un organo determinado.

Debido a las prdcticas modernas de explotacién, & los ani

males se les exige depostrar todo su potencial de produccién,
encontrandose bajo una tension constante {estres) que los
predispone a padecer alteraciones que inoiden directamente
en su equilidbric fisiolégico ¥ vor ende en su produceién.

De los sistemas mayormente afectados debido a ésta deman~
da en ocasiones exagerada, se encuentra el sistema Aigestivo.
Este ststema se compone de dos partes principales; el sector
craneal géstrico y ol caudal o intestinal. Las alteraciones
de 1la porcién caudal sunque menos comunes que las del sector
chnenl. revisten gran importancia econémics ya que pueden
causar la muerte del animal, traduciindose en perdidss indi=
rectas por el costo del tratamisnto (25, 236).

Bl intestino tiene una longitud aproximads a unas veinte
veces la longitud del cuerpo. Se halla casi por entero a la
derecha del plano medio, en contacto prineipalmente con la
cara ‘derecha del rumen. Estd fijo & 1 regién sublumbar por
un mesenterio comfn (203).

Se compone del intestino delgado con sus tres porciones;
duodenc, yeyuno & {leon, y por el intestino grueso formado
por ciego, cblon y recto (1).



PROCEDIMIENTO

El presente estudio recapitulativo se bas8 en la informe- -
cién obtenida de los articuloe cientfficos publicados en los
diversos fndices especializados dssde 1977 hasta 1987 y que
se 6ncontmon disponibles en la Hemeroteca de la Pacultad
de Iodi,ol.m Veterinaria y Zootecnia, Pacultad de Medicina,
Instituto de Investiguciones Biomédicas de la Universidad Na
cional Auténoma de México, Asi mismo se utilizé el servicio
de informética proporcionado por el Centro de Informacién
Cientf{fica y Humanfstica de la misma inetitucidn.

Para faciliter el estudio y comprensién de este trabajo
86 le Aividi§ en seis capftulos: '

I. Anaton{a y fisiologia del intestino de los bovinos
adultos, )
II. Altermciones en la forma y situacién del intestino.
III. Alteraciones en el lumen intestinal.
IV. Enteritis Bacterisnas.
V., Enteritis Virales,
Vi. Enteritis Parssitarias.

BEn cada una de entas afacciones se describié su etiologia,
patogenia, signos clfinicos, diagnostico y tratamiento Tespes .
tivamente. )
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en num’érosas asas muy juntas, yue forps* unwy especie de guir
nalda en el borde del mesenterin (fiz. 1-2). ¥1L Fleon que es
1la porcién terminal del intestino delgado, consta de dos seg
mentos, un sesmento proximsl que estd dispuesto en numerosas
asas y un segmento distal que es recto, este segmento abando
na el borde del mesenterio y se Airige hecia delante entre
. el ciego y el cédlon adhirtendo a amboe. Fl yeyuno y el {leon
se hallan situadoss principelmente en el espacio limitedo por
dentro por l: cixnn derecha del saco ventrel del rumen, por
fuera y ventralmaente por la pered abdominal, dorsalmente por
el intestino grueso Yy por deleonte por el omASo ¥y el abkomaso.
EBstoe no estdn sujetos a grandes variaciones em lo gue con--
cierne & su posicidn, pero algune:s asaes pueden alojarse en
’ el lado izquierdo pasando por atras de los sacos ciegos del
rumen (202, 203). .
1a pared del inteetino delgado y en generel del tubo di--
‘gestivo, comprende cuatro ce«pas: mucosa, submucosa, susculer
externa y serosa (fig. 1) (51, 98).
Mucosa: ept& dispuesto en pliegues circulares espirales

pex tes 11 dos "plicas® o "“velvulas de Kerckring", que
sueien tener forma semi-lunar y abarcan aproximedsmente los
Gos terciom anteriores del intestino (51, 98). Kicroscdpice~
mente, la superficie de la mucosa sobre 1os pliegues y en
loms espacios entre estos, tiene pequeilas prolongaciones que
varfan en snchurs y longitud y se eonocen como vellosidades
intestinales (51, 98, 120). En el duodeno, estaes vellosida--
des generalmente son anchas, falciformes o con forma 4e len-
‘guetu, sfentrae que en el yeyuno son més delgadas, tsl:lbién
con forma de lenguetas o mds adn digitiformee, que em 1a
forma més comin en la porcidn terminal del orgenoc (98, 120).



Tanto los pliegues como les vellosidades tienen la finali
dad de gunentar considsr;blemente la superficie de absorcidn,
1s cusl se incrementa adn mas debido a la presencia de micro
vellosidades en loe bordes libres de las célules epitelinles

" de la mucosa (51, 98).

Las vellosidades intestinalee, que forman proplarente 1la
_mucosa intestinal, estén a su vez constituwidus: por tres es——
tratos: epitelio, ldmina propia y una doble capa de fibras
musculares (fig. 3) (51, 98).

Epigeljio: es de tipo columnar simsple con numerosas micro-
velloeidades en su borde 1libre; sus funciones son de abgor=-
cién y secrecién, también existen numerosas células celici-=
formea interceladas entre las células columaeares, las cuales
se encargan de producir moco para proteger y lubricsr la su-
perficie intestinal (51, 98). ‘ -

En la base de las vollosidades se encuentran unas gléndu-
las de tipo tubular simple, formsdas por varioe tipos de cé-
lulas: las llamadas "criptas de Lieberkuhn", En la base de -
dichas criptas se observan células con prominentes grénulos-
acidofilar en su citonlasmai las células de "paneth". Al pa-
recer, éstas célular pr;':ducen enrimas como la enteroquinesa,
peptidasa en su forsa insctiva, nucleoengimas inéctivu. 14~
sozima, lactsea y probablements algunos otros compuestos an-
tibecterianos (51, 79, 92, 98).

Ceroa de la regién de las célulms de "punceih" se encuen—~
tran las celulas enteroendécrinas, que se caracterizan por
poEeer una region basal sncha, con sbundantes grénulos den--
pos, los cuales pueden ser argentafines, cromefiner o argire
filos. ﬁuutcn cinco diferentes tipos de futas celulan, algu
nas de las cuales producen serotonina, epinefrina, uns sus--



tancid similar al glucagon y las hormonas intestinales secre
tina y colecistogquinina. La secrecién de éstas celulas no pa
ea hacia 1la lug del intestino, sino que es llevada directa--—
mente & los capileres de la lé&mina propia (51, 98),.

Ldnina propia: es el tejido conjuntivo de tipo laxo que
forman la base y zona central d¢ las vellosidades y rodea a
las "criptas de Lieberkuhn"; sus principales elementos son
fibras colllgcnu ¥ elésticas sobre una estructura de fibras
reticulares. En ésta red de fibras se encuentran los vasos
sanguineocs y linfaticos; fibroblastos, celulas plasmaticas y
nastocitos (51, 98).

En el centro de la lédmina propia de cada vellosidad se en
cuentran un solitario capilar linfético que termina en forma
ciega cerca de la extremidad de la misma y se denomina vaso '
quilifero central. Este vaso quilifero constituye el origen
de 1los vasos linfdticos que forman un plexoben la base de la
vellosidad (51, 98).

Ruscular de la mucosa: estd formada por dos capas 48 fi--
bras musculares: una interna de fibras dispuestas circular--
mente, y otra externa de fibras longitudinales, aunque es
probable que ambos haces musculares sigan més bien una tra--
Yyectoria espiral. lLas fibras longitudinales se oxtienden has
ta 1la parte terminal de las vellosidades y su contraccidén
provoca el acortamiento de estfis y tal ver sean las feapon.g
bles de sus movimientos laterales (51, 98).

Noraalmente, la contracoidn de éstas capas musculares im-
pulsa a 1la linfa por el vaso quilifero central haoia el ple=~
x0 gubyacente. Una arteriols proveniente del estratc submuco
8o, penetra la suscular de la mucosa y la vellosidad, en don
de forsa una red capilar debajo de 1la superficie epitelial,



Como resultedo de la actividad digestiva, la red vascular se
llena de sangre, lo cual provoca que la vellosidad se alar--—
gue durante la contraccidn muscular, ésta eangre es impulsa~
4a hacia los capilares wvenosos conforse la vellosidad se a--
corta (51, 98).

Submucoss: &sta capm, forwada por tejido conjuntivo laxo
de fibras colfgens y eldsticas unides entre si, se localiza-
entre la muscular de 1a mucosa y la muscular externa. En es-
ta red de tejido conjuntivo se encuentran unas glandulas mua-
cosas tubulo-alveolares, las llamadas “"glandulas de Brunoer-,
que producen moco y probablemente algunas encimas digestives,
vaciando su secrecién cerca de la base de¢ las “"criptas de
Lieberkuhn". Estas gléndulas son mdés mbundantes en la por——=
cién craneal del intestino (fig. 3) (51, 98)

Norsalmente pueden ouservarse nddulos linfdticos solita-—
rios o bien varios nédulos agregados ("placas de Peyer") a
t0do 1o largo del intestino, pero son més caracteristicos
del fleon, sobre %odo sn su porcién posterior. Las placas de
?eyor se otservan macroscdpicamente del lado opuesto a la in
sercidn del mesenterto (51, 98).

La submucosa tambidén contiene a la red vascular ael intes
tino; 1la circulecion venosa rescibe sangre de las vellosida--~
des a través de la red capiler venoss, formade por lu snastg
monis de los canrilares erteriales con los venosos en la pun-~
ta de 1la vellosidad (51, 98).

Buscular externa: se encuentire formsda por 4os capas; une
interna de fibras circulares y mds gruesa que la externa, de
fibras loagitudinales, aunque parece probable gue ssbes si--
gan sfs bien un trayectd espiral (coxmso la muscular de la mue
cosa} (fig. 3) (51, 98).



) Serosn: ésta ee unv cups de todide « ivivitive laxo cubier
ta por un estrato simple de células mesotelizles planas; lus
cspes de mesenterio que sostienen al intestino estédn igual--
mente cubiertur por ambos lados de células mecoteliales, ade
més de que en el espacio centrxl poseen tejido conjuntivo la
x0 y células adiposes por donde trinnitan los vesos sanguie--
neos, linfé&ticos y nervios que llegan hasta la mucosa (fip.
3) (%1, 98). )

IRRIGACION: las erterias de la porcidén craneal del duode-
no son 1la arteria gdetrics derecha y la gastroepiploica homo
lateral, 1a porcidn descendente estf irrigade por la arteria
pancredtico duodenal cranesl, procedente de la arteria gos--
troduodensl y 1la pencreatica duodenal caudel (ue a su vez.
procefen del lado derecho de la mesentérica cranesl, cerea
de su origen. la porcidn ascendente estd irrigeda por una axr
teria procedente del lado izquierde de la mesentérica cro---
neal o de la arteria célics medin. Las arterias yeyunales se
originan a partir de la superficie convexa de la arteria me-
sentérica craneal. Estas arteriaes cruzen c. través de los né-
dulos liﬂflticoa y se dividen formando ireaa que propoxrciv--
nen ramas pequeflas al yeyuno, existe una rama colateral a
partir de la ruperficie c6noava de la arteria mesentérioca
craneal que, oblicuanente cruza el mesenterio para unirse a
1a arteria mesentérica craneal. Bl fleon er+d irrigado por
dos arterias, las cusles se anastomosan con las ramas termi-
nales de la mementéricu craneal. Bl "ramus ilei mesenteris.-
lis* procede de la arterie iljocélica y el “remus ilei anti-
mesentoxrialis® es la terminacidn de la urteria\oocnl (fige. 2 ’

©) (203).
Raras de la arteria mesentérica penetran la capa muscular
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externa dando ramificaciones para su irrigacién y después
continda hacia la submucosa donde forma un plexo e irriga
las glédndulas de “Brunner"”, pnpequedas srteriolas irrigsn a la
muscular de la mucosa y & las “"criptes de Lieverkuhn®, desde
donde se extienden haste la punta de las vellosidades antes '
de formar 1a' red capiler en 1la punta de la vellosidad, las
arteriolas se anestomosan con las venulas, capilares venosos
provenientes de las vellosidades y de 1a regidn periglandue-
lar ee combinun pars formaxr el plexo venoso submucoso, las
venns de este plpxo atraviesan el estrato muscular externo
peralelamente a la arteria (51).

Las venas del intestino delgado son generslmente satéli--
ten de las arterias, pero las venas gastroducdenal y masent_é_
“rica esudal son rafces de 1o vena porta, extendida desde el
higado a las remes terminales o venas mesentéricas creneal y
caudal {(fig. 2) (203). .

INERVACION: el intestino esstd inervado por rames del sie-
temna nervioso auténomo. Anatémicamente, la porcidn eferente
se divide en dos componentes; la divisién simpétiga ¥ 1a pa-
rasimpitica, La primera se origina en la médula espinal des-
de el octavo hasta el doceavo nervio dorsal. Les fibras pre-
gnnglionares penetran en las cadenas simpAticas, lus atrevie
scml_y se contindan por loe nervios esplacnico mayor y menor
hasta ei‘ganglio celiaco, y de sh{ salen les fibras posgen—-
glicneres, 1las curles se dirigen jJunto con los vagoe sengui-
neos & tsdoe los niveles del intestino. Ls estimulacidn de
las fibras eimpdticas en genersl disminuyen el nimero 6 ine-
‘tensidad de las contracclones tdnicas y rftrmicas del intesti
no, . ademfs de provocar la contraccién de los esfinteres (83,
127).
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ILa divieidn pararimpfticn estd dada por el nervio vago,
cuya estimulacidén en general aumenta la wctividad del miscu—
1o liso intestinel (fig. 4) (83, 127).

Bl tubo digestivo tiene un sistemsa nervioso intrfeeco, ol
cual se extiende a todo 1o largo del intestino delgado y
grueso, éste sistema controla principalmente los wovimientos,
asf como 1las secreciones inteutinalesn, Los izpulsos nervioe-
-o-'-uplﬂ.oos o parasimpéticos jueden altersr intensamente
su grado de actividad, por lo que ésta se ve estimulade por
1a accién del parasimpdtico y disminuida por el simpético
(93).

Evte sistema intr{ estd P to principulmente por
dos oapas 4s neuronas y fibras de oconexisn adscuada:; la mas
externa, denosinsda plexo mientérico o da"'-uoibaoh',‘, se en-
cuentra entre las capas musculares longitudinal -y oircular;
1a mnfs interas, llamado plexo subrucoso o de "meissner”, se

enouentra en la submucosa (93). . :
FISIOLOGIA DEL INTESTINO DEIGADO: en términos generales,
en ol intesting se lleva a cabo la digestidén y abmorcidn de
las proteinas, carbohiiratos y lfpidos parcialmente hidroli-
sados provenientes del aquo. 1a Adigestidn es lleveda a o8

Bo por las secreciones exoarinas provenientes del

P s y
del hfgado, as{ como por las ssecreciones propias del intesti
no, 4ichas secreciones yroporcionsn encimas y otres susten--
cias necesarias para la digestidn y nblo!;eidn de los mutri--
mentos (79, 98). ‘
SAORBCION PANCREATICA: la secrecidn exserins del piéncress
es de dos tipos; una estf€ compuesta primordialimente de enzi-
mam y es secretada por las cdlulas acinares sientras que ‘1.
otra se compone principalmente de una elevada coacentrecién
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de bicarbonato de sodio, siendo secretada por las célular de
los ductos pancrediticos; ambas secreciones se vacfan en uno
o dos canales pancredticos que desembocan en el duodeno, el
propésito de £stes eecreciones es de hidrolisar las protei-—
nas, carbohidratos y grasas provenientes del abomaso, asf co
mo alcalinizar ¢l medio para la absorcidnm de dichos nutrimen
%08 hacia la sangre (79, 92, 98).

Ie mayoris de las enzimes ececretedas se encuentran en for
ma inactive hasta qus entran al ducdens, las enzimsas ribonu-
cleass y desoxirribonucleass actdan sodbre los écidom orgénie
co® ARN y ADN respectivamente (79).

Leas enzimas protgol!ttcu: iﬂ.punn. quimetripsina y car=

boxipeptidasa son secretedas en forma insctiva como tripc:lng
' meno, quimotripeindgeno y procarboxipeptidesa. El tripsinSge
no es lotivsdb por la ensima enteroquinasa, producida por céd
lulas del epitelio intestinal, y a su ves la tripsina activa
al quimotripsindgens y & la prooarboxipeptidess. Tripsines y
quimotripsine sctdan sobre protefnas completas, mientras que
1e oarboxipeptidasa 1o hsce sobre pequefios péptidos (54, 79).
‘ Le lipase pancredtica hidrolica las grasas v(tuglio-ruo-
) ¥ las transforma en écidos grasos libres, monoglicéridos
¥ glicerol, pero 80lo despuds 4e¢ gque han sido ewulsificsdos
por las sales biliares (79).
La secrecién pancredtica esté controlades bisicamente por
dos mecanismos: nervioso y horsonal (79, 92, 180).
El control nervioso (estimulacidn vagal) ocurre en la fa~
se cefdlica de 1la digestidn debido a estfmulos suditivos, o)l
fatorios o por la presencia de alimentos en la boca, 10 cual
incrementa la produccidn enzisética durants ls fese ghtﬂch
de la digestidn, 1a cuanl e provocada por la llegads de las



;
|
H
i
P
i
i
i
:
i

13

alimentos 2l estémego, ¢ libera la hormons gastrina (vprodu-
cidz por las células "G" del entro pilorico abomasnl), ,ue
increments 1z liberacién de #Acido clorhifrico per los célu-—
las prrietsles de la regidn fundica. Posteriormente, la prin
cipal secrecidn exocrina del péncreass tiene lugar dursante la
fase intestinal de lz digestidn, curndo la scidez provocada
por la gastrina y la presencia de loe alimentos semidigeri-~~
dos en &l duodeno estimulan la liberacién de las hormonus se
cretine y colecistocuining, producida vor las células enterg
endoerinag del spitelio intestinal (54, 79, 92, 180).

La secretina estimula e incrementa ls liberacidn de un ju
g0 pancrefitico rico en bicarbonato con la finalidad de diemi
nuir la acidéz de la ingesta proveniente del abomaso, por su
perte 1la colscistoquinina incrementa la liberacién de proen-
zimas pancredticae, Bstae dos hormonas también tienen un e-——
fecto de retroalimentacién con el ebomsso al inhibir su ve--
cisdo y secrecidn, entre tanto el contenido duodenal es de=—
gradado y el ph ajustado por el bicerbonato (54, 79, 92, 180),

SECRECTYON BILIAR: la veafoula biliar no ten sélo almacena

.la secrecidn biliar hepética o bilie con la dnica finslidad

de descergarls intermitentemeénte en el duodeno, sino que ade
mfs la concentra, le ¢grega moco y sirve como mecanismo de &
1livio previniendo una presion exceeiva en los ductos hepfti-
cos (79).

La bilis es una solucién saline verde—smarillenta que con

_tiene sales, colesterol, el fosfolipido lecitina y los pig--

mentos biliares bilirrubine y biliverdina. Las sales, come——
puestas de sodio, potesio y sales de los acidos biliares gli
cdlico y taurocélice, constituyen el componente principal de
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la biliﬁ y ayudan en ls digestidn de lar gresas. Los trigli-

céridos en el quimo duodensl generwlmente poseen dcidos gra-

ros de cadena larga y tienden a formar grandes mgregudcs, e—

gencialmente insolubles en agus. la bilie rompe esos grandes

agregados (emulsificacidén) en otres mas pequerias que pueden
sufrir la accisn 4¢ 1a lipess pancrefitica, siendo desdoblo--

doe hesta la forma de monoglicéridos, dcidos grasos libres y

glicercl, Despues, estos productos se combinan con lod fci-—

doe biliares conjugados (glicina y taurina) formande microe~
mulaiones solubles en ague (micelas) gue pueden ser entonces

absorvidas (79, 95).
1La pecrecidn biliar esté regulwl'e. por L1ef mecanibmos bo-

sicemente.

1. Hormonal, dado por les hormonas secretine, colecistoquin;_
ne y gestrina, que estimulan la produccién de bilie en el
higedo.

2. Flesmetico, ya que el nivel de sales biliares en el plas-
e ejerce un efecto de rotrosl}:-éntacidﬁ regutiva sobre
su liberacidén por la vesfcula biliar.

3. Nervioro, proporcionado por las fibras perseimpéticas pro
venientes del nervio neumogéetrico que inerva a la vesicu
1a (79, 92).

SECRECION INTESTINAL: el jugo inteetinal es producido por
células en las “criptam de Lieberyuhn" a todo lo large del

intertino, mientras que ¢l moco es secretedo por las células
caliciformes intercaledas entre las células epiteliales de

. 1a mucosa y por las gléndulas duodensles (glandulas de Brun-
ner en la submucHsie La secrecidn de las criptas ee estimula
ds por la presencia de alimento, reflejo que al parecer es =
de naturalezs local (79).
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Ademds de agun, sales minerales y moco, les cdlulas ded
epitelio intestinel .en las “criptes d'e Lieberlguhn" secretan
enzimas y hormonas gque participan en el proceso digestivo co
mo son lactasa, entero.juincsw, peptidasa, secretina y cole--
cistoquinina entre otras (51, 54, 79, 92, 98).

La enteroquinasa es la enzima que activa al tripsindgeno
proveéniente del pdncreas, la peptidasa, una vee activadas en
el lumen intestinal, trsnsforma a los péptidos en aminodci--
dos, El epitelio intestinel también produoe nucleoenzimas (
ribonucleasa y desoxirribonucleasa) que mctden scire loe dci
dos organicos ARN y ADN (51, 79, 92, 98).

Finalmente, la: hormionas sscretine y colecistoquinina, cu
ye importarcin ya ha sido mencionada, son producidas por las
cdlulas enterocendocrinas de lme criptas intestinales (51, 54,
98) .

MOVIMIENTOS DEL INTESTINO DEIGADO: los movimientor refle-
Jos del intestino delgado ademds de impulsar al contenido a
través del intestino (movimientos peristdltices), lo mezclan
con los Jugos digestivos al tiempo que lo ponen en contacto
con el epitelio inteetinal (movimiento de megrentacidn ritmi
ca), facilitando su digestidn y sbsorcidn (79, 92).

Los movimientos peristdlticos tienden a impulsar la inges
ta por el tubo digestivo haocia el recto y eson iniciuados porxr
la distencidén provocada por la presencia de loe slimentos en
la luz intestinal (79, 92).

La segmentacidén ritmica es un tipo de movimiento que no
impulea el contenido intestinael sino solamente lo mezcla,
las contracciones intermitentes de las fibras musculares cir
culares dividen porciones de la ingesta en dos segmentos.
Poateriormente, la siguiente serie de contracciones ocurren
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cerca de la mitad de cada segmento, diviaiéndolos nuevamente
en dos a 1a ves que los une con segmentos adyacentes, Batos
movimientos facilitan la absorcién al poner la ingesta en
contacto con las vellosidades y al estimular el flujo de san
gre y linfa en la pared intestinal (79).

Las vellosidades de la pared intestinal también tienen mo -
vinientos como -rnultndo de contracciones peristdlticas del
‘mdsculs 1liso (80).

La estimulaciln del plexo intramural (Auerbach-Meissner)
pusden incrementar o deprimir el ndmeroc e intensided de los
nmovimiento intestinales. Aunque probablemente también exis-
ta, en menor grado, un control hormonal de los mismos propoxr
oionado por la secretina y la coleoistoquinina (51, 79, 92,
98).
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B.INTESTINO GRUVESO.

El intestino grueso A su veg se divide en tres segmentos;
ciego, que es la parte craneal del Srgano; célon, que cona-—-
ta de una parte ascendente, uns transversa y una descendente;
y recto, que es el dltimo segmento, el cual termina en el
ano. Sus funciones en el organiemo son los de absorcién de
agus, vitaminas y electrolitos; secrecién de moco y es un
luger para que la ingesta sufra la accidn microblana (51, 80,
202)..
~ Fl intestino grueso, #n su mayor parte estd situado entre
las capas del mesenterio comfin, en 1a porcién dorsal derecha
de la cavidad abdominal. S¢ relaciona a la derecha con la pa
red abdominal lateral, de¢ la que, sin embargo, estd casi com
pletanente seperado por sl omento mayor. A la izquierda se
relaciona principalmente con el rumen. La longitud medis del
ciego es aproximadamsnte d¢ unaos 75 cm y su diametro de unos
12 om. 3e coantinda directamente por delante con el célon,
conaistiendo la demarcacidn convencional en 1la union del
fleon con el intestino &raeso, Desde &ste punto, que se hAa~—
1la en el lado interno y generalmente cerca de la extremidad
ventral de 1a $ltima costilla, se extiende el ciego hacia
atrfs y arriba a lo largo del 1jar derecho {del que esta se-
parado por el omento mayor), Yy su extremided ciege redondea-
da se m‘la generalmente en ol lado derecho de ia entrada de
1a pelvis, El ciego so inserta a lo largo de su lado interno
con ‘el mesenterio, excepto en el tercio posterior, que es 1i
bre y ae posicién variable, L& porcién terminal del {leon se
airige haoia delante a 1o large 4¢ la cara interns del ciego
¥ se inserta en fste. La care dorsal estf unida al célon yor
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medio de tejido sreoler y por el periteneo (202, 203).

El célon tiene una longitud media de unoe 10 mts, Su dia-
metyo es a2l principio igual que el del ciego, pexo disminuye
despuds cerca de 5 centfmetros. En su mayor parte estf dis--
puesto en doblee asas elipticas entre las capas del mesente-
rio; lae asas se hallan unidas entre si por tejido areolar.
Empieza como continuacidn directa del ciego, se dirige ade—-
lante durante un corto trayecto (5-~-10 centi\'netroa):i torcien-
dose dzspués hacia arriba y atrds en un punto préximo a la
porcidn ventral de las dos dltimme costillas, Contimia hacia
atrés, relacionandose por fuera con el ijar derecho y ven-—-
tralmente con el ciego, hasta la porcién posterior de la re-
gi6n sublumbar. Aquf se dirige nuevamente adelsnte hasta 1a
segunda vértebxl‘a lumbar, donde cambia otra vez la direccidn,
dirigiendose hacis atrés y continudndose con 1ls porcidn espi
ral, Ias asag del intestino grueso son alternztivamente cen--
tripetus y centrifugas; pueden verse mejor desde el lrdo iz~
quierdo. El intestino disminuye gradualmente de calibre, y
la .porcidn terminal abandona la porecidn espiral dirigiéndose
heeia delante hasti 1ln grun erteria mesentérice y volviendo
atrds dorsalmente hasta la porcidn terminal ded) duodeno, Se
incline s la derecha relacionandose con la cera Qentral del
rifion derecho, forma. unes curve en forms de "S" (sigmoides)
cerca de la «ntreda d¢ la pelvis, uniendose con el recto: &g
ta porcién se fija a le regidén sublumber por un mesenterio
emtrecho y se une también a la porcidn recurrente del dﬁode- '
no (fig. 1) (202, 203).

El recto estd formado por une narie craneal, cubierta por
el peritonso hasta a nivel de la primera vértebra coccigea
otra retroperitoneal més anchq. denomineda ampolia rectal



19

(ampulls recti). El ano no es prominente (202, 203).

La pared del intestino grueso comprende cuatro capas: mu—
cosa, submucosa, muscular externa y cerosa, lag cuales son
muy similares a las presentes en el intestino delgado, por
.lo gue solo se hara referncia a algunas de sus diferencias
hintologicen (fige 3).

Mucosa: ésta difiere de la del intertino dilgedo en va=—=

rios sspectos; en primer lugar no posee vellosidades, por lo
que la superficie mucosa es lisa, ee mfe gruesa y en conse——
cuencia, leas criptas de Lieberkuhn son mée profundas, Las
eriptaa, que se distribuyen en toda la superficie interna
del intestino grueso, no contienen células de peneth, existe
un mayor mimero de células caliciformes y su proporcidn va —
en aumento desde 21 inicio ded célon, hasta el recto, En el
conducto anorectel, en la unida del epitelio rectsl con el
anal, no exieten criptas de Lieberkuhn, y la membrane nucosa
estd dispuesta en pliegunes longitudinslee conocidos como co-
lumnas rectales o de morgsgni (98) .

La mucosa del intestine grueso al igual que la del intes-
tino delgedo, estf a su vez constituide por tres estratos:
epitelio, ldmina propia y una nuscular (fig. 3).

Epitelio: las célulae epitelinlesm del intestino grueso,
presentan bordes estriados simjlares a los del intestino del
@edo, BEl ano presenta un epitelio plano estratificado quera=-
tinizado, el cual constituye una frenja de unos dos centfme-
tros. En su borde externo se continda con la epidermis quers
tinizada estratificada de 1o piel y en su bords interno, con
el epitelio cilfndrice simple que recubre el resto del recto
(98).

Tdmine propia: 1a 14mina propia del inteatino grueso es
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rica en linfocitoe y nddulos linféticor, los cunles atravie-
san frecuentemente la musculaetura de la mucosz invediendo la
submicosa. En tales casos, las gléndulas intestinales pueden
extenderse al interior de la submucosa. En la region del rec
to existe un plexo venoso bastante gruvnde (51, 115).

Muscular de la mucosa: la mascular de 1a mucosa continda
solo hasta la regién de los pliegues longitudinales, y en ée
te sitio se demsdodbla en haces, para desaparecer al final. En
consecuencia en éste region no existen la misma 1lf{nem de de-.
marcacién entre 1s 1lémina propia y la submucosa, como sucede
en otraa‘ partes del aparato intestin.l (98, 115).

Muscular externa: la capa muscular estd bien desarrollada
Y la forman una capa de fibras circulares y otra de fibras
longitudineles, ésta capa difiere de le= del intestino delga-
do por el hecho de que las fibres de la cepa longitudinal ox
tarna se reunen en trems haces gruesos llamados "tenias". Las
tres tenias ne extienden desde el ciego hasta el reoto, si--—
tio en que me dispersan y se fusionan en cierta medida para
formar una capa muscular que es nés gruesa en las caras ante
rior o posterior del recto, que en sus lados. Las masas ante
rior y posterior del mdsculo liso longitedinal éon un poco
mis cortes que el propio recto, y ello también origina una
especie de saculacidn en esta regién. Heciendo que la pared
subyacente del recto se desplace hacia sdentro pars formar
dos pliegues transversos, uno en la derecha y otro menor des
de 1la izquierda (plicae transversales), sstructuras que §0=-
portan el peso del contenido rectal y aminoran el trabdbajo
del osfinter anal (51, 115). ’

Serosa: en las porciones libres del célon y 1la parte supe

rior del recto, la capa seyosa #e separa de la cars externa
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del intestinn £ intervalos regularer para formar pequefios 8a
cos peritoneales gue contienen grasa., Estas redundancias pe-
ritoneales penden de la cara externa del ‘intestino y han si-
do llamadoe apéndicee epiploicos,. Bn algunos sitios tienen
dnicamente tejido conectiwo 1laxo (93, 115)

IRRIGACION: una arteria cdlica medin surge de la superfie

cie craneal de la mesentérica craneal e irriga el cdlon des-
cendente y transverso. La arterie ileocolica es un gran tron
co gque pasa caudalments a ladn derecho de la vena mesentéri-
ca craneal, proporciona ramas cflicas y ramificeciones ileas
les mesentéricas y termina en la arteriae cecal. Las ramas cg
1licas se originan inmediatamente craneales a la arteria me-=
sentérica, 1"15@ el asa distel y el giro centrifugo y son
nhomSlogas a la arteria cdlica derecha de otros mamfferos.
Las ramas célicas se originen a partir del sxtremo caudal de
la arteria ileocdlica, irrigen el asa proximal y el giro cen
tripeto. Cerca de lim arteria mesentérica craneal se halla el
origen de una rama cflica, unida al asa distal y que es par-
te de la irrigacién del célon. La arteria cecal se halla en
el pliegue ileocecal, irriga el ciego, el {leon y termina en
las reamas fleales mesentéricas. La arteris mesentérica cau~-
dal suministra la arteria célica igquierds, 1a cusl va al cd
lon aigmoideo 'y a la arteria rectal craneal (rté. 2) (203).

El recto esté irrigado por la arteria rectal craneal, pro
cedente de la mesentérica caudal y por wvarias ramas rectales
cortas que proceden de la rama caudal de la arteria urogeni-
tli. Bl canal anal esté ifrigado por ramas terminales de las
arterias rectal medis, craneal y rectal caudal, &Sata dltima
procedente de la bifurcacidn terminal de la rams caudal de
la urogenital (203).
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- Las ramas de la vena fleocolica son satélites de las ra-—-—
mas de la arteria homonima. La vena mementérica caudal pro—-
porciona las venas célica medis y célica izquierda, Esta dl-
tima continda con la veaa rectal craneal (203).

INERVACION: al igual que el intestino delgado, el intesti
no grueso estd inervado por el sistema nervioso auténomo; 1la
divisién simpética tiene su origen desde el octavo nervio
dorsal hasta el tercer nervio lusdbar. Las fibras preganglio-
.nares penetran las cadenas simpéticas, las atraviesan, y se
co_nti.ndan por los nervios esplacnico mayor y menor hasta el
ganglio celiaco, ganglio mesentérico craneal y ganglio mesen
t‘rioo caudal, shf se continuan con las fibras post ganglio-
nares hastae el intestino grueso. La division parasimpétice
sotd dada por 4o# nexvios; el vago y el pélvico, el primero
sale del sistema nervioso central a través del décimo par
craneal ¢ inerva la primera mitad del cdlon, el segundo se o
rigina del segundo, tercerv y cuarto segmsnto sacro de la me
dula espinal ¢ inerva a la segunda mitad del intestino grue-
80 por los nervios erectores. El asa nigmoidel.' el recto y
el ano reciben muchas més fibras parasimpdticas que las de--
mfs porciones del intestino grueso, dichas fibras intervie~-
nen en loes reflejos de defecacidén (fig. 4) (83, 93, 98, 127).
" la inervacidén simpitica y 1a parasimpética tienen una ace
cion similar sobre el intestino grueso a la descrita en el
intestino deslgado.

PISTOTOGIA DEL INTESTINO GRUESO: en términos generales en
el intestino grueso se¢ lleva acabo 1la absorcidn de -gu. vi-
teminas y electrolitos, asf{ como la secrecidn de m00o. Aqui
el residuc no abeorvible proveniente del intestino delgado
sufre la accién microbiana y una modersds digestidn, debido
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principalmente a la presencia de enczimas activas provenien-—-
tes del intestino delgado (51, 54, 93, 98).

SECRECION INTESTINAL: el intestino grueso presenta gran
cantided de criptas de Lieberkuhn; pero éstas células epite-
liales casi no contienen enzimas. BEn ecambio conotan casi ex-
clusivamente de células caliciformes, existiendo también cé-
lulas de éste tipo en el epitelio mismo, distribuidas entre
las células de revestimiento. Por lo tanto, la dnica secre--
cidén inp'ortlnto del intestino grueso es el moco. la secre-—
cién es estimulada por la presencia de alimento; as{ como
con reflejos mientéricos locales (93, 98).

El moco del intestino grueso evita escoriaciones de la mu
'coaa'pom ademfis, por sus propiedades asegura la cohesidn
del bolo fecal., También protege la mucosa intestinal contra
la actividad bacteriana intensa presente en el bolo fecal y
por su alcelinidsd, protege contra los dcidos formados en el
miemo (93).

MOVIMIENTOS DEL INTESTINO GRUESOs los movimientos del of
lon normalmente son lentos, consisten en movimientos de meg-

cla ¥ movimientoe de propulsién similares a los presenies en
el intestino delgado(80, 93).
los movimientos de segmentacidén, de igual modo que se pro
ducen en el 1ntentino delgado, hay grandes constricciones
circulares en el intestino grueso. Las contracciones combina
dae del misculo 1liso circular y lineal en varios puntos a lo
-largo del célon producen eminencies en 8acos llamadas sacula
ciones, posteriormente me producen on otros puntos, de tal
forma que dan vuelta al contenido en una accién de mezcla y
- sumentando la abeorcidn por un mayor contacto con la :‘nuco.-'
(80, 93). ‘
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los movimientos de mass, es un tipo de onda peristaltice,
el cual tiende a impulsar el contenido fecal hacie el ano y
s0lo son producidos pocas veces al dfm, estoc pueden ocurrir
en cuslquier punto del c¢6lon y una vez que hun impulsado el
contenido hastn el célon sigmoideo y el recto, éstos se die-
tienden por ls presencia del contenido fecal, con lo cuel se
desencadena el reflejo de defeczcién (80, 93).

Bl reflejo de defecacidn me inicia, cusndo lrs heces reng
tran en el recto, la distencidn de la pared rectal inicis sg
fiales aferentec que pasan a través del plexc mientérico, pa-
ra inicier ondss perietdltices reflejas en cdlon descendente,
sigmoides y Tecto. Este estimulo aferente, también ee trasmi
te hecie le médule espinel pars regresnr via refleja & ol in
testino y ési inteneificur les ondas peristalticas ya inicig
das. Cuando o onde peristdltica se amcerca al sno el esfin--
ter ancl interno es inhibido por el fenomeno usual de la "rg
lajucién receptiva®; entonces si el esfinter snal externo se
relejs, se produce le defecacidn (93).



Pig. 1. Dibujo oaquemético' del tracto mteatinal del Bovino.
. La relacion numericu estf en la pagina 27. Modifice~
. do de Topesko (161). '



Pig. 2. Dibujo esgquematics del tracto intestinal del bovino,

mostrands su irrigacion. ILe relacion numsrica estf -

en la pagina 27. Nodificado de Prandson (80).

Arterin mesentérica craneal.
Arteria ileocélioa.

Areo ileocecocédlica.
Arterin cecsl.

Arteria ilesl mesentiérios.

?) Rama colsteral.
G) Hema yeyunal.
H) Rema fleal.

D

Arteria mesentérica camudal.
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Relecion numerics de las figurce 1 y 2:

Abomeso .

Duodeno.

Forcién craneal del. duodeno,

Asgs migmoidea,

Plexurg duodenal coudml.

Porcidn ascendente del duodeno.
Flexurs duodenal yeyunal.

Yeyuno.

Ileon.

Ciego.

Célon mscendente,

Asa proximal del célon.
Inflexion media del ama proximal,
Circunvoluciones dorsales del esa

. ABa espirsl del célon.

Inflexiones centripetes.
Plexurs central,

Inflexiones centrifuges.
Inflexion centrffuga terminal
Asa distal del cdédlon.

Inflexidn dorsel del asa distel.
Inflexidén ventral del asa distael.
Célon transverto.

Célon descendentes.

Célon descendente.

célon sipgmoides.

Recto, '

Pliegue {leocecal,

Mesoyeyuno.

genglioe linféticos yeyunales,
Ganglios linféticos del célon,
aenglio linfético cecsl.

proximal.

ganglios linféticos mesentéricos ceudszles,
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GANGLIO LINFATICO

" GLANDULA EN_LA
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LAMINA PROPIA COSA
MUSEGULAR DE LA MUROSA

Susuueosa

be MUSCULAR EXTEANA

PLEXO DE MEISSNER
20 SEROSA

PLEXO DE AUERBACH

Hg. 3. Dibujo esquemAtico de la estructura generel deld tubo
©  gestrointestinal. Wodificsdo de Ham (98).
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rig. 4. Dibujo esquemdtico de las vias eferentes. Lae neuro-
nas pregangiionaras se muestrun como 1lfneas conti---
nasj lae postganglionares como lineas punteadas, lLas
lineas gruesas son fibras parasimpéticas; las delga-
das son simpéticae. A, nervio esplécnico mayor. B,
nervio esplédcnico menor. 1, ganglio celiaco. 2, gan-
glio mesenterico craneal. 3, ganglio mesenterico cau
dal, Modificedo de Ganong (813).
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II. ALTERACIONES EN LA PORMA Y SITUACION DRI INTESTINO

Kl conocimiento de la existencia de algunas afecciones
que pueden alterar en su forma y situacién al intestino, per
miten sl médico veterinario redlixar un diagnfstico adecuado,
aof como le correcoion de éwtas, Son de¢ importancia para la
clfnica bovina, dsbido 8 que si no son corregidas, pueden
conducir s la muerte del animal. Dentro de las sltersciones
que con mayor fr ia se pr 37 sn los bovinos, se men
clonan las heraies y la sventracion.

A. HERNIAS ABPDONINALES.

Se definen como la protucién de un orgmno o tejido a tra~
vés de una aberturs natural o artificial en la cavided abdo-
uwinal. Estas se clasifican por su localismcién en interanas y
externas {1, 8, 178, 186, 24%).

Herniecisn interna:s es el desplasamiento de visceras a
través de un foramen normAl o anormal dentro de la cavidad
abdominal, con la formacién de un esaco herniario. Como ejem-~
plos J_to’n-o- a 1a omental, pélvica, mesentérica y diafragme~
tica (8, 113, 228, 233).

Herniacién extsrnm: osté formada por el paso de un organo
abdominel a través de una aberture anormal o normal de la pa
red abdominal. Esta hernia frecusntemente se conforma de un
anillo, unl #aco herniario y el contenido. Como sjemplos teng
mos & la ventral, umbilical, escrotal y perimeal (1, 8, 113).
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Hernie Ventral.

Btiologia: este tipo de hernia usualmente se origina a
consecuencis de traumatimsos de la pared abdominal, como (pa
tadas, cornadas y golpes con objetos punso cortantes), y tam
bién pueden ocurrir esponténeamente en una vaca prefiada o re
sultar de una herids quirirgica reciente €8, 24, 113, 186).

Signos: se obiom frecuentenente hemorragia ¢ inflaxa--—-
cién asociada con el tejido dafiado, la palpacién del anillo
herniario se dificults por la inflamacién d¢ la& regién, sien
do posible en ocasiones percibir el peristaltismo de la por-
cién intestinal prolapsada bajo 1a piel (8, 24),

Disgnosticos se realiza mediante la palpacién del snillo
herniaric una ves que la inflameacién ha disainuido, la palpe
cién rectal puede ser de utilidad, pero el anillo hermiario
frecusntenente ss encusntra lo sufioientements alejado para
poder ser palpado (8, 245).

‘!ritnhntgl consiste en la correccién quirdrgica del ani
110 herniario, dopondiondo del tanafiy de la desgarradura ve
& ser su pronéstico, siendo menos favorable ni éata es muy
extensa (8, 245). ’

.

Hernia Umbiliocal.

Etiologias suele presentarse Como una anomalim congénita,
la oual depende de la persistencisa del anillo umbilical. Den
tro de las causas propuestas, se¢ mencionan genes dominantes
o genes recesivos sutosémiocos de baja freocuencia. No es pro-
bable que los genes causantes estén ligados al sexo, & pesar
de una nayor incidencia en hembras. Tasbién se ha atribuido
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& que las asas intestinales pasan a través del anillo wmbili
cal desde el nacimiento, impidiendo entoncea que se cierre
normalmente o que no cierrs lo suficiente debido & un defec=
to anatémico del anillo umbilical o bien que se origina al
hacer una traccién excesiva del becerro al momento del par-
to y al cortar el cordfn umbilical muy cercano a la pared ad
dominal de éate (8, 24, 113, 137, 142, 186).

Signos: se observa que el cordén umbilical esté engrosado
¥y tiens una forma cénica o esferica, la cual psrsiste aln
despues de la cafda de la parte distal del corddn. Tiene una
consiatencia blanda, =s elastica y no oxt-nto dolor ni infla-
macidn, El anillo herniario puede ser circular u oval en su
contorno, tormealmente su difmetro mide de 3 a 4 ca, pero oca
sionalmente puede medir 12 om o mis (fig. 5) (8, 137, 142).

Diagnéasticos el diagnSstico de hernia umbilical en el bo-
viho es reslisado por la presencia del engrossaiento en el
cordén umbilical, as{ como la palpaciin de las asas intesti-
aales junto gon el anillo hexniario.

Tratamientos dependiendo si la masa visceral ocuede ser re
gresada o no & la c'lddndy abdominal, lss hernias son clasifi
cadas como reducibles o irreducible, Las ods
que impiden la reduccién son: las adherencias sntre el conte
nido y la pared del saco herniario, otra causa es la acumula
cién de contenido en las asae iantestinmles provocando ‘m dis
tencién y por filtimo la estrangulacifn de una asa intestinal
dentro del saco herniario, aunque normalmente la mayoria de
las hernias son reducibles (137, 142, 186). La hernia usuxl-
mente es corregida por medio quirtirgico, aunque en algunos
Casos, previo retorno del contenido a la cavidad, se colooa’
en el cordén umbilicael una cinta sdhesiva de 10 om de ancho,
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1la cusl es removida en 3 o 4 semanas (137), o bien si es
diagnoeticads poc'o tiempo despues del nacimiento, se le pone
una ligadura ancha de caucho sobre el mufién del cordon umbi-
lical, el cual caerd junto con el cordon (142).

Hernia Inguinal.

!t;glog : 8 prountn. en forma hereditaria, sobre todo
en machos, en los que las visceras pasan a través del cunal
inguinal en contacto con el corddn espermftico, siendo el la
do izquierdo el més frecuentemente involucrado. También se
Puede originar por Yraumatismos o al momento del parto, en
el que se ejerce presion soﬁro el abdomen del producte cuan-
4o el trayecto inguinil se encuentra snormalmente dilatado
(8, 113, 142).

Signoss se observe inflamacién en el cuello del escroto
que puede persistir por varios meses, algunos toros pueden
oohtimpr sus funciones reproductivas, pero otros presentan
intenso dolor por lo q\'u rehusan montar o eyacular., En este
tipo de hernia generalmente no existen signos sistémicos,
excepto si hey una severa interferencia en la irrigacién del
intestino. 5i esto sucede la toxemia causa depresién, anore-~
xia, diarrea aanguinolentt ¢ ausencia de heces, Obeservando-
se adends un severo edena del escroto (8, 142).

Diagnésticos el diagnéstico puede realisarse mediante la
palpaoidn rectal, en el que 56 pusde eNCONLIAT un AZrANda~———
‘miento del canal inguinal en el lado afectado, sdemés 1a ma-
sa herniads puede ser palpada en el cuello del escroto (8).

Zratamientos consiste em la correccion quirdrgica, con el
animal en pie, se realiza una inecision en la fosa paraluabar
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del mismo lado de la hernia, previs aneste ia local o reglo-
nal, la masa herniada puede entonces ser palpads & través
del cenal inguinal, posteriormente se le splice tensidén a &8
ta ¥ 24 no exiasten adherencifs en el canal o escroto, la hexr
ais puede ser reducida por medio quirfigico (8).

YLas hernias 1x§guinales pueden ser clasificades en direc~—
tas ¢ indirectas; en la indirecta el contenido pass a través
del anillo inguinal y solo esta contenido por la tdnica co—-
mféin, mientras que en la directa ests contenido tembién por
sl peritonso. Una hernis indirecta pequefia puede ser reduci-
da por manipulacién rectal de la masa, pero una hernia corrs
glan de &pta manera pusde volver a presenterss. lLos animnles
que presentan hernis inguinal no Aasberan ser usados para la

reproduccidén ya que 1l podrian trasmitir a su descendencia
(8, 142),

Hernias Diafragmétice.

Etiologim: las causas son mfltiples, incluyendo defsctos
congénitos, ULraumas externos e interxnos asocimndos con cuer-—
pos extraiios (reciculo peritonitis traumétiocs), prafiéz avan-
gada o incremento de la presién intrasbdominal como por cafw
das o distocias (8, 10, 24, 106, 113, 137, 142, 186).

Signos: se preasenta una diversidad de signos en herntie
diafragniticn; loas animales tisnen una historisa de apstito
reducido y pérdida de la condiciédm corporal varias semanas
antes de nque ocurra distsncion abdominel, debido 2 1la acumu-
lacién de 1{quidos y espuma en el rumen, hay btimpsnismo nods
rado paroc persiatente, sxiats una dieminucidn de la produce-
cién de leche, temperature normal o ligeramente sumcntada,
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puede existir anorexia, enoftaimos y ocasionalments tos, los
animules més afectados estan constipados, pero a veces se
presenta diarrea. La ascultacién de la cavidad torécica pus
de denotar sonidos cardiacos disminuf{dos, la intensidad de
los tonos cardiscos pueden sugerir un desplazamiento del co~-
ragén (8, 10, 24).

La ascultacién de sonidos intestinales coranealmente al
sexto y septimo espacio intercostal es tomado por algunos
autores como patognoménico de hernia diafragmética (10, 232),

'l‘.nbg‘n se mencionsan otros signos como son depresion, des
hidratacidn, mucosas pnudna.- rechinido de dientes y vémito
cuando la sonda estimula el cardias, pero no es comdn. lLos
animales enfermos suelen morir de inaniciédn (8, 24).

Diagnfetico: un aiagnéstico clfnico es Aiffcil debido al
amplio rango de aignoes manifiestos, siendo el més comdn, los.
sonidos intestinales entre el sexto Yy séptimo espacio inter-
costal y un sonido cardiace disminuido. El examen rediogrZZ}
co puede ser de utilidad para confirmar ¢l diagndstice -otie
todo en animales jSvenes, aunque e¢s mfis frecuentemenis diag-
nosticada por laparatomia exploratoria o a la necrop=ia, La
hernia diafragnétios se puede._sospschar en un ariimal que no
responde a1l tratamiento para timpaniemo (8, 12, 137, 232).

Tratamientos la mayor parte de los intentoe roglstmba
de correcoién quirfrgica en bovinos, no han dado bLusnos re-—
sultados y por lo regular no se recomienda sl tratamiento
(10, 24).

La signologia pusde ser aliviade separando al animal del
reato del hato y haciendo que coloque las extremidades ante-
riores a un nivel més elevado (24).
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Hernia Pelvicea,

Etigologie: 6ésta, generalmente ocurre en animales jvenes
castrados, cuando se ejerce excesiva traccién sobre el cor--
dén espermftico, se puede rasgar la cubierta peritoneal de
los conductos deferentes que los fija a la pared pélvica, se
forma un histo entre estos conductos y la parsdes abdominal
o plivio.. a través del cual pueden pasar y estrangularse
asas intestinales (8, 10, 107, 113).

Signoss los signos presentados son dolor abdominal que es
evidente 'por'qvuo eo-p.toan el abdomen, el animal se scha y
B¢ pare frecuentemente, mostrando los miembros extendidos,
éste signologia tiende a desaparecer en pocas horss, el ani-
wmal presenta anorexia y excreta poca o ninguna cantidad de
heces, El pulso, respiracién y temperaturs corporal permane=
cen normales al inioio, ob vénd movimient ruminales
esporadicos y débiles y en el recto sxiste poca cantidmd de
heces con exceeiva cantidad de moco (8). ,

Dimgnéstico: un diagnéstico tentativo puede ser basado en
los haila:;us clinicos al examen rectal y ser confirmado por
laparatomia exploratoria. En el examen rectal, el intestino
dilatado puede ser palpado a 1la derecha de la lfnesa media y
cranealmente &l borde pélvico ’(8).

Tratamiento: =se recomienda la correccién quirfirgica del
anillo hemniario (8).




"~ la cavidad abdominal,

a7
B, EVENTRACION,

La eventracién se define como le salida de una porcidn

-del intestino, generalmente el delgado, fuera de la cavided

‘abdominal & través de un orificio artificiel, sin jue el seg

mento desplazado aparezcea recubierto vor el peritoneo parie-
tal {fig. 6) (1, 113).

Etiologfa: se trata comunmente de anomalfas hereditarias - v
o adgquirides & consecuencia& de traumatismos (cornadas, inci-
siones quirirgices y colpes con uristas cortentes), Bl paso
del intestino al exterior tembién puede logrerse a través de
la rupturs de una viscera hueca adyacente, tal como el dtero
o' vagina o bien por perforaciém de un saco hernierio previae
mente formado (1, 113),

Signoss estos consisten en la lesién de 1la piel y tejidos
de le pared abdominal, msf{ como la salida de las visceras de

-Diaméseicol se hace mediente la obhservacién de la even~-—
tracién en el enimal, o

Tratamientos éste depende de la extensiédn de 1le lesién en
1a pared abdominal, ya que si esta es muy grande existe poce
o ninguna posibilidad de corregirla, debido a que el excesi-
vor peso ‘do las visceras dificultan su refomo a 1la cavidad,
en cambio si la lesién es vequefia, es fectible de realizar
su correccién quirfrgica.




a8

Pig. 5« Hernia umbilicel.

PN

Pig. 6. Bventracién.
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IXII. ALTERACIONBS EN EL LUMBEN INTESTINAL

Exieten diversas afecciones que pueden producir alteracio
nes en el lumen intestinal, generalmente fatae se mantfies——
tan con anorexis, agalactisa y disminucién en la produccién
de heces, Las alteraciones que con mayor frecuencia 58 pre—-
sentan y por lo tanto de mayor importancia para la clinica
bovina son; intususcepcién, volvulo, obstruccién, torsién y
dilatacién. Estas generalmente son agrupadms como causas de
obstruccién intestinal aguda. Otras posibles alteraciones
que pueden llegar a afsctar ¢l lumen intestinal son porfoi-a-.
cién y concresiones.

A. INTUSUSCEPCION.

Bs la hw-;uu::tdn de una poroién del intestino sobre
otra adyacente anterior o posterior (fig. 7) (85, 178, 186,
245).

Esiologias se han sugerido diversas causas como sons debi
lided de la pared intestinal por tumores o pardeitos, enfria
mientos por ingestién de agus o pienso helado, catarro intes
tinal agudo, enteritis y cuerpos extrafios, También mse ha su-
gerido un crecimiento inflamatorio en el lumen intestinal y
onda peristdltica irregular ¢ intensa o por un aumento sfbi-
to de la presiédn intraabdominal (15, 85, 107, 137, 157).

Pitg‘onu en general las obstrucciones de la parte alta
del intestino delgado se revelan por un sindrome més agudo ¥y
Zrave que las del ¢Slon, pero la diferencis muchas veces es
encasa. Con el peristaltismo normal se producen invaginacio-
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nes fisiolégicas pasajeras, la invaginacion patolégica perma
nente, aparece cuando el peristaltismo estdé aumentado con

contracciones duraderas o més largas, por lo que puede pene-
trar una parte del intestino en la porcién anterior, que con
una permanencia prolongads provoca inflamacién de la pared y
eu porcién mesenterica, con la invaginacién hay estasis san-
gufneo. La gravedad de la lesion depende si el aporte sanguf
neo se ha interrumpido en un segmento largo del intestino o
si las alteraciones circulatorias en este son minimas. Las

obstrucciones causadas por intususcepciédn son més agudas que
las caustdas por cuerpoe axtrafios (fitobezoarios) (24, 107).

El padecimiento da por resultado oclusién del intestino,
eatasis de la ingesta y formacién de gas, 1la distebcidn ori-
gina efectos cardiovasculares reflejos, insuficiencia circu-
latoria periferica y colapso (24).

En casos subagudos en los que no ocurre la muerte por cho
que, hay un factor adicional de perturbacién por faltea de
riego sanguineo local debido a que los vasos quedan conprimi
dos por estar inclufdos en la invaginacién, Como 1las venas
se ocluyen més facilmente hay considerable escape de lfqui--
dos bajo prasifn desde las arterias hacia la pared intesti--
nal y la cavidad peritoneal. Bn la lesién més grave, el in—
farto desvitaliza el intestino por completo y los dos facto-
res de pérdida de 1iquido y toxemia constituyen dajios adicig
nales., Bn las lesiones menos graves en que se ha interrumpi-
do el riego sanguineo durante un lapso relativamente breve,

" se ha demostrado en forma experimental que tal ves ocurra ns
crosis superficial que afecta solo la mucosa de un pequefio
segmento del intestino, ésto tal vez explique 1a aparicion
de {leo-paralitico al colocar en su posicién normal el in-—
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testino (24),

ElL {lec-paralitico resulta del dafio al intestino, la moti
lidad intestinel disminuye debido a 1la inhivicién directa de
la musculatura lisa, lo cual ocasiona que el contenido integ
tinal se scumule en su interior y entonces, el intestino se
distiende por la presencia de gas y lfquidos (83).

: Signoss su presentacién en general es sGbite y se mani---
fiesta por anorexis e intranquilidad, el animal se levanta y
echa en formm constante o puede estar parado en una vosicion
encorvada en especial en 1a unién torncolumbar, Tamdién B8
observa una disminuci8n de la produccién léctea, agitacién
de 1a cola o intento 4e defecacién. Hay excrscién de heces
pastosas, las cusles son malolientes y negruzcas y aparecen
al finml con cofgulos sangufneos (15, 85, 107, 137, 157).

A la ascultacién, hay esusencia de movimientos intestina——
les, la temperaturs y el pulso con frecuencis eon normales y
la ro.pmétdn irregular. Al examen rectal, se palpe la inva
&inacion enéx'olm, s0lidn, eléstioca y dolorosa, semejante &
uns salchicha (8%, 157).

Bl dolor puede desaparecer el primero o segundo dfis, pero
si el sniwal no se trats muere en alrededor de una semans,
La severidsd de los eignos dependen de la porcidn y exten-—-
8i6n del intestino involucrade (8, 15, 85),

Diagndstico: el dimgndstico puede ser hecho en base s los
signos clinicos y por palpacién rectal, el cual revela uns
mass firme y largs en ¢1 flancoe derecho; cuando no es posi-—w
ble palpsr la lesion, se sospecha de su presencia si existen
asas intestinales distendides con gms y heces con moco o ma=
sas fibrinosas con mangre. La porcién afectada es diffcil de
palpar si 1a vaca se encuentra en las dltimas etapas de ges-
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tacién (fig. 8) (15, 52, 85, 107, 137, 157, 172), ,

Para confirmar el diagnfstico se puede reslizar laparoto—
mia exploratorias (137).

Diferencials la obatruccion intestinal aguda debe distin-
guirse de otras causas de dolor abdominal, comos dilatacién
gastrica, obstruccion pilorica, torsién de abomaso, reticulo
peritonitis traumatica y dolores renales o uretrales (24,

157). Por la disminucion en la produscion de heces cons im——
pneﬁ(cion ruminal y ‘acidosis, indigestion vagal avanzada, en
teritis aguda, cémpronon externa del recto por necrosis grs
sa, neoplasi® y perforacion rectal. Por las posturas anormm=-

les con: torsion uterina, leainitie 'y fractura de la tercers

falange (15, 157, 208). Otres s de ob ion intesti-
nal citadas por slgunos autores son: la presencia de una ban
da parsovarica omental asf como r tes del ducto onfa

lomesenterico (172). Asi como con las causas de obstruccion
descritas en este oapitulo (24, 157). ) i

Tratamientos es necesario eliminar la obstruccion quirdr-
gicamente. Despues de la reseccién de una invaginacidén puede
observarse un periodo de peristaltismo intenso y con frecuen
cia doloroso. Entre las medidas de sosten se incluyen seda-—
clon durante las fases iniciales, cuando el dolor es intenso,
administracién de antibioticos para controlar la infecoion
bacteriana en la seccion aisladm del intestino y la splioa~-
cién de slectrolitos, también se recomiends la pro-oripoién
de potasio por via orsl para controlar la hipokalemia de ia
cual puede depender la debilidasd muscular intensa que carsc—
teriza & esta entidad patologfos (15, 24, 157).

La cirugie puede reslisarse a nfs tardar 4 0 5 Aafas des-
pues de presentarse los signos, pero su recuperacién o8 me—
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jor si esta se realiza inmediatamente (8, 186).

Pig. 7. Intususcepcidn. Modificado de Abin (1).




A4

W)
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!13. 8. Looaligacion de multiples areas de resonancia timpas=
nica (“ping”), en ascultacion y percucion simultanes,
‘en ganado. con intususcepeidn del intestino delgado,
Nodificado de Smith (211).

hY
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B, VOLVULO,

Es una forma de obstruccién intestinal que resulta de la
rotacién de una curvaturs intestinel de 180 grados o més, =o
bre su inserocién mesentérica ( fig. 3) (178, 186, 245).

BEtiologf{as los vdivuloe de mayor imvortancia son el seg--
mental del intestino delgmdo y el del yeyunofleon, ciego y
eélon ascendente alrededor de la rafz mesentérica, siendo es
te Gltimo el que con mayor frecuencia se cita (212).

La causs. exacta del vSlvulo del intestino es desconocida
¥ ®se menciona que §ste puede ocurrir en forma esponténea. Eni
1la literatura se sugiersn varias causas posibles como podrfan.
ser: la presencia de fleo-paralf{tico y subsecuente dilata--
cién intestinal, asf{ como 1la alimentacién de los animales
con pastos suculentos como una causa predisponente, aun-—--
que también me le ha obmervado como una secuela, cuando el
animal es colocado en dectbito dorsal para abomasopexia
(212).

Otros sugieren que la condicién puede ocurrir en forma o!
ponténea, con un factor predisponente externo, como serian -
movimientos bruacos, derribo { en particular al descargar ter
neros) y que favorece a el proceso la presencim de conteni~ =«
do 1fquido, s8lido o de arena en algunas porciones entéricas
¥y otras veces un tumor en la pared intestinal o junto a la
misma ( 207, 137).

Patogenia: el desarrollo del dafio el intestino coincide
nés o con int peién y su resultado depende del

grado de torsién, Se produce una obstruccidn, estrangulacidon
aguda ¢ isquemia del intestino, primeramente a causa de la
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oclusién 4e las venas mesentérices y luego de las arterias,
provocando en primer lugar una grave congestién y hemorragia
y més tarde gangrena (107, 113, 230).

Signos: se observa uma crisis inicisl de dolor abdominal
agudo acompafiado de coceo del vientre, pataleo angustioso
con 1las extremidadas traseras y arqueo _dsl dorso. El dolor
pusde ser intermitente lo cual se comprusba porque durante
lo# ataques ¢l animal muchas veces se revaelca convulsivamen
te. Esta fase susle terminar a las pocas horas, (8 a 12) du-
rante las éua.:l.es el animal no ingiere sglimento, ni expulsa
materias fecales, La temperatura y la frecuencisa respirato—
ria no se ven relativamente afectadas, la frecuencia del pul
B0 pue&e ser normal o slevada segun haya o no oclusién de
1los vasos sanguineos, si hay infarto de una seccién del in--
testino habra signos de choque endotéxico, incluyendo pre——-
.sion arterial bajs, frecuencia cardiacs rapidas, debilidsd
nmuscular y postracién, A medida que la enfermedad progresa y
la deshidratacién se hace més grave, te 1la fr im
cardiacs, que pueds llegar incluso & 100 por minuto justo an
tes de la muerte., Las carascterfsticas de las heces son muy

variables, en las fases tempranas serén normales, pero se ex
cretardn con frecuencis ¥ en ‘pequefias cantidades. Tal vee
864 necesario realizar un examen rectal pues las heces posi-
blemente no se excretan. En algunos casos serdn masas duras,
cubiertas de moco ¥ a menudo hay sangre, no Como Sangre rojs
alterada, sino en forma d¢ un lfquido rojo y espeso que deja
- eSCanas secas alrededor del ano. La dltime sustancia feoal
s mées mucoide y tal ves consista por completo en un tlﬁ&n
de moco (24, B2, 157, 230).

Cuando ha desaparecido el dolor agudo, la VACE Dermanscs
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deprimida, no come y no excreta heces. L& circulscién, temps
ratura y reaspiracién son normales y varfa la actividad del
rusen. En la mayor parte de los casos hay estasis completa,
pero en casos excepcionales continuardn los movimientos, si
bien por lo regular se reducen mucho, cesa la rumia ¥y suele
haber anorexia complets. En &ste momento e® importante el
exanen rectals el recto sigue vac{o, excepto por los posi-—
bles materiales desoritos. Pueden producirse ruidos de chape
%e0o con golpes intermitentes en los flancos izquierdo y dere
cho sobre rumen y sbomaso, cuando la obstruccién se encuen--
tra en la parte superior del intestino delgado (24, 230)

Cuando hay torsifn del intestino delgado, susle percibir-
se el ama afectada en la parte derecha ¢ inferior del abdo——
men. En la torsién, sl ass tal ver sea pequefim, blands y mé-
wvil (fig. 10~-12) (24).

Disgnisticos el diagnSstico puede reslivaree a través de
los signos clinicos, que se carmcterizan por dolor abdominal
de presentacidn stbita y distencisn abdominal bilateral que
se presenta casi al inicio de la afeccién, debido & la dila~-
tacién del intestino delgedo. Ba la ascultacion del flanco
derecho puede oirse una gran cantidad de flufdos, ademés el
examen rectal revela asas intestinales de diferentes tamaiios
¥ ol disgnéstico pueds mer confirmado por medie Ade laparsto-
mia exploratoria (137, 212, 230).

Tratemientos despuls de la cirugfa, en el caso 4e¢ vélvulo
segmental de ysyuno={leon, wuchas vaoas sé recuperan répida
¥ completamente, sobrs todo si no fue necesaria la reseccion -
intestinal, existe producoién de heces dentro de las 4 & 6
horas después de remlizada la c:l.ru‘!-,’ estas puslen ser L~
quides, con olor £6%1do y color obscuro, debido & 1a hemorra
Sis intraluminal que ocurre durante el tiempo de la torsién
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inteatinal, Dentro de las 24 & 48 hra después de realissds
la cirugis, las heces son m&s formsdas y con apariencia nor-
mal en color y consistencia (212).

S4 es un vélvulo alrededor de la rafz mesentérice, el cur
s0 de la -nfoxiod‘d es muy rdpido, siendo importante comen—-—
zar el tr dento i aiat te, con aplicacidn intraveno-
sa de grandes volumenss de flufdos, como lactato de ringer,
suplementado con uuco,. Otra terapia de soporte puede ip——
clufr corticoesteroides intravenosos y antidibticos por via
parenteral (212).

Posterior & la terapia de sosten, se realisa una celioto~
mia por la fosa paralumbar derecha, con la vaca en pie o en
deodbito lateral izquierdo. S5i el sitio de torsién se looali
z8 en la rafs del mesenterio, entonce-- la masa intestinal es
manipulada en direccidn opuesta a 1la torsién, el intestino
distendido puede ser exteriorizado pars facilitar la reduc——
cién del vélvulo, si el intestino apareoce sanc el pronéstico
es favorable, pero si tiene un color arul 0 aparece noor&ti—
co el pronbetico es grave (212). -




Fig. 9. Vélvnlo. Modificado de hbin (1).

\ COLON DESGENDENTE

‘{';:\" e

‘Pig. 10. A. Vista posterior del contorno de una vaca normal.
B, Representacidn esjuemctica de las visceras abdo-~
minnles de una vacm normel. Modificado de Smith
(210).
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CéLon oisTAL
DUODENG DESCENDENTE
DUODENO ASCENDENTE

Pig. 11, A, Contorno sbdominal de una vaca em lss primeras
: etapas de uma obatrueccida del intestimo delgedo. B.
Representacién esquematica de la misma patologfa,
mostrando distemcidn del inteertino delgndo y colap=
s0 del intestimo grueso. Modificado de Smith (210).

CSLon DISTAL
DUODENO DESCEN~
DENTYE
Creco

EYUNO ELEON

Fig. 12. A. Contorno abdominal de una vaca em las Gltimas e~
tapas de una obstruecidn del intestino delgado. B. .
Representacién esquematice de la misme patologia,
moBtrando distenoiom del intestimo delgado y colap-
s0 del intestino grueso. Parte del yeyunoileon ha:
ligo enpujado a la izquierda, lodificado de Smith
(210),
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C."ODRSTION.

Torsidn intustinsl es el movimiento o gire del inteatino
sobre si mismo o slrededor de su eje mayor (fig. 13) (1).

“Etiologis: las camusas que pueden producir una torsidn del
intestino, mon similares . las presentsdas pars vélvulo.

Petogeniu: es muy similer a la de vélvulo.

Signos: los signoe presentes en el caso de toreidn del in
oo testino, son loe de una obstruccion intesetinal aguda, como I
Yo serfan lue afecciones anteriormente citadaus (24).

Disgnostico: éete también se reelira por medio de los sig
; noe clinicos, palpacion rectal y por lapsratonia exploreto--
: rie, el igusl que en vdlvulo (52, 107).

} Diferencials se debe reslizer con las mismas entidades
: que en intususcepcién {24, 157), otra causa tembién citeda
de obstruccidn intestinal es la estrangulacidn del inteetino
por el ligamento redondo del higsdo, sobre todo en veces gon
1 : tentes (213).
Tratamiento: eon las mismas consideraciones que paré vél-
vulo (157).

Pig. 13. Toreion, Modifiecsdo de Abin (1).
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D.OBSTRUCCION.

Es 1la reduccién total de 1la luz del intestino por cuerpos
-voluminosos que se encuentran en el lumen intestinel (fig.
14) (1).

Btiologfas dentro de las causas de obstruccién intestinal
le'moneiom a diversos objetos sxtrafios como huesos de agua~
cate, pelotas de hule, concresiones intestinales medianas y
grandes, bezoarios y como consecuencia de cicatrizacién de
© heridas intestinales (1, 107).

Patogenias dentro de lms iones ¢ & enteroli-
tos, fitobesoarios y tricobegoarios; los enterolitos se for-
man por la presencia de sales minersles bésicas (fosfato de
magneeio) o alteraciones metabSlices que eleven el nivel mi-
neral del contenido entérico, -af como 1ia presencia de cuer-
pos extrafios o fragmentos de¢ alimento no digerido que consti
tuye la matrig de precipitacion de sales y clierto grado de
estasis intestinal. Los fitobezoarios, son més frecuentes en
zonas en que abundan los alimentos fibrosos. La enfermedad
se pusde presentar en la fase tard{a de la gestacion o en

las dos primeras semanas de la lactancia o despufs de un pe-
ricdo de actividad como seria durante el estro. En este mo—
mento los b rios p del mb hacia el primer o pri-
 meros dos metros del intestino y se -m.x;on firmements. En
climas frios 1la ob-tmccl.dn' es afis frecuente por tricobezoa-

rios. Loe bovinos que viven en el exterior tienen largas pe-
lanbres lanudas y al lamerse & i mismo o & otros animales,

tragan pelo, también por sctoparssitos ouyo prurito provocs

un constante lamido (1, 24, 220),
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Las obstrucciones motivedes por cuerpos extraiios intermous,
como los fitobezoarios, mon meénoe rgudos que las debidas a
torsidn o invsginacién (24),.

Sighos&: los cigios presentsdoe son muy similares & los
causndos por otros tipoe de obstruccidn intestinal azuda. fe
menciona ademéds un yumen impsctado y con ausencia de movi—--
mientos ruminales, In ¢l examen rectel se cnicuentra pequefias
cantidades de hecer pastosas y de color amarillo griséceo,
las cualer son malolientes, Bl fitobezoario obstructor vuede
palparee en le porcidn anterior derecha del abdomen. Genersl
mente tienen entre S y 15 cm de difdmetro y son ten méviles
que cuando se tocen se desplazan rédpido hasta quedar fuers
del alcance. los animales enfermos rueden durar asf durante
6 a 8 diss, pero en este tiempo hay expansion pendular del
abdomen, toxemia acentuade y aumento de la frecuenciv cerdig
ca, el enimal se echa y muere entre 3 y 8 diar despues (24,
107, 157).

Diagndstico: el diegndstico puede ser hecho, como en le
mayorim de las obstrucciones roxr nedio de los signos clfnie-e
cos y palpacién rectal.

Diferencial: se debe reslizar con les mismas entidades
'que en intususcepcion (24, 157).

Tratamento: es necesario eliminar la obstruccién medien~
te cirugfa (107).
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" Pig. 14. obstrucoidn. Modificado de Abim (1).
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E. DILATACION Y TORSION DB CIEGO,

La dflatacién y torsién de ciego, €8 reconocida como una
causa de obstruccién intestinal, coneiderads como fases suce
sivas de uns sola entidad, en la cusl 1a dilatecién puede
preceder o seguir & la torsién de ciego. Dentxo de los eig—
nos observados con frecusndik se menciona anorexia, agalac—
tia parcial y dieninucién de la defecacilén (24, 60, 82, 200).

Btiologia: la atonia, distencién y desplassmiento de cie-~
g0 ¥y de la curvature proximal de) cflon; se denomina dilata-
otén y torsién de ciego, el cual sambifn ha sido referide oo
mo dislocacién o como wélwvulo cecal (48, 82).

Aungue 1la causa de dilatacién y toreién de ociego es impre
cisa con frecuencia se le ha asociado & una excesiva produc-
ocién de acidos gresos volétiles, producidos por raciones con
niveles altos de energia, los cuales provocan atonia ceoal
(a8, 60, 226, 241). Otras posibles stiologiae son una prefies
extraomental o asocoiado & una prefiez avanzada (200, 201);
sin embargo, se ha desorito dilasacién y torsién de ciego en
toros (200). Tasbién se menciona que puede ser debido & movi

mdentos Poco comunes, como serian montas que provocan que el
cliego queds atrapado en una posicién anormsl (241), o deber-
se & un {leo-paralftico secundario por una enfermedad CoRCU~
rrente (82),

Patogenias le dilatacilén y torailn 4e ciego, se ha Qescri
$0 en cualquier etape de lactacién, pero existe una mayor in
cidencia en las cuatro semamas post parto (48, 82). v

Oon 1a torsifn, se produce un estrangulemiento del ciego,
que ocasiona una falta de irrigeoién local debido & que los
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a qued primidos por 1la torsiém. Al ocluirse las ve-
nas hay escape de 1fquidos hescia el lumen y ocavidad perito~——
neal, En la lesion mfs grave, el infarto desvitalica el in-—
testino, 1o cual sumado & la pérdida de lfquidos y a 1la toxe
mia causan dsfios adicionales (24). .

Signoss los signos son similares & los de una obstrucoién
intestinel ldud- (200). Otros signos presentes tanto en dila
tacién como en torsién de ciego son; anorexia, disminucion
marcada de 1l produccion de leche, ¢l abddomen esté ligersmen
te aistendido (fig. 15), ¥ los animales con Ailatacién con
frecuencia excretan heces. y mk %8 que en torsién

- las heces acuosas se excretan an pboa cantidad o hay susen-—
cia total de éstas (52, 60, 82, 110, 156). Dursnte el examen
rectal tanto en dilataciSn como en torsifn de ciego, suele
haber una gran asa distendida en forma horizontal a lo largo
del abdomen, delants de 1la pelvis y detras del rumen, s po-
sible en ocoasiones palpar la extremidad del ciego. 3Si éste
Srguno ha estado distendido Adurante varios afas la cantidsd
de 1fquidoms ngt.uludol es tan grande que sé escucha un soni-
do timpanico a la asoultmeién o percusién simultanes, el
cual se localisza en el ijar derecho hasta el noveno o decimo
espacio intercostel) (fig. 16) (48, 82, 89, 156). Se ha des—

crito un caso, en que el ciego distendido we aba en
la fosa parslumbar iszquierds, entre sl rumen y la pared abdo
sinal, posicion gue r da despl iento isquierdo del

abomaso (24, 226). La enfermedad pueds recurrir en la missa
vaca al cabo de unos afios (24),

Diagnésticos =olo es posible resliser un diagnéstico ten-
tativo de dilatacién y torsién de ciego durante el examen fi
sico, ya que los signos presentes son muy similares a otreas
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causas de obstruccién intestinal, es muy sugestivo cuando a
la ascultacién y percusién se puede escuchar un sonido timpa
nico en la parte supexrior del ijar derecho (fig. 16), sumado
a lea posibles hallazgos sncontrados al examen rectal (89,
200). Algunos autores coneideran al eximen rectal como de
gran utilidad diagnéstica, pero otros mencionan que no es po
sible palpar el ciego, por 10 que se necesita realizar lapa-
rotom{a exploratoria para confirmar el diagnéstico (200,
201).

- Diferencisls el dimgnfetico diferencial se debe realisar
oon dilatacién gastrica, obstruccién pilérics, torsién de
abomaso, rsticulo peritonitis traumftica, indigestion vagal
e indigestion simple; asf{ como con adhesiones intestinales,
presencia de una banda parfovarica-omental la cual puede oca
sionar obstruccisn intestinal, timpanismo intestinal), y con
las entidades anteriormente citadas, como serian vflvulo, in

- tususcepcién y torsién del c8lon (24, 60, 208, 226, 241),
Iratamjentgs un oriterio 4til, para dotiﬂim si es necs
saria la cirugia, es 1la pre 1a de una fr ia cardisce
elevads, dolor abdominal, escages o ausencia de heces y que
durante el exdmen reotal se encuentre el borde del Oiego ro-
tado oraneslmente (82). Cuando 1a torsién del ciego es incom
Pletm, se puede hacer un tratamiento conservador que consis-~
" te en suspender ¢l alimento, administrar purgantes salinos y
sspampoliticos (24, 200). Bsto sugiere fuerteaments que la e
fermedad se Adebe principalments a atonis, en la cual se¢ acu~
sula 1a ingesta en ¢l ciego, hasta el punto que éste se plie
&8 sobre si mismo. La correccién espontanea de este trastor-
no o8 posidble si se odbliga al animal & realisar lovtlicnto-
gn‘rgicol o bien se lleva en un vehfculo sobre um camino ac=
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cidentado, lLe expulsidn inmediata de gren cantidad de mete——
ria fecal snticipa el resultado (24). Sin embergo. en cesos
severos se resliza le emputacién del ciego, en un punto leja
no al orificio fleo-cecal (82, 200, 201).

El pronostico es bueno, cuando se realiza la correccidn
ﬁel rroblema, siendo menoe favorable cuando existe un severo
esmprumisn vascular. Otro tratamiento reportado es la aplica
cién de fluidos y electrolitos oralmente, as{ como ruminati-
vos y borogluconato de celcio subcuténeo (82).
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SLON PROXIMAL
EYUNO fLEON

DISTAL ;
YEYUNO PROX1MA!

i

Pig. 15. A. Gontorno abdominal de una vaca con torsidn de
ciego y célon proximal. B. Representacién eequesfiti
os de la misma patologfe, Bl ciego, célon proximal
¥ la poreidn distal del yeyunofleon estan distendi-
dos; el resto del intestino grueao esta colapsado.
Parte del yeyunofleon ha nsido empujado @& la izquier
da, Para comparar ver fig. 10, Modificado 4e¢ Smith

Pige 16. Areas de resonancia timpdnica en casos de dilate=——
cién de ciego (punteado) y dilatacién de oélon pro~
ximal (obscuro), Modificado de Smith (210)
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IVe. ENTBRITIS BACTERIANAS

Se define como eateritis & la inflsmacién del intestino,
pﬂ.nctpnlninto de su mucoss, son de las causas qus mhs perdi
das economicas ocasionan sen las explotaciones pecuarias,
Existen entidades patologioas de origen bacteriano capaces
de producir enteritis: salmonelosis, clostridiasis, parstu--
berculosis, tuberculosis inteatinal, etc. Pero los generos

~ mfis comunes son; Salgonells, M. tuberculosis, Campylobac
_ter jejuni, E. ooli y Olostridius perfringeas. Dentro de los

cusles el género Salwonelle, tiene gran importancia debido a
que teabdbién afecta ol humano constituyendo una infeccién sog
notica. ’

A SALNONELOSI S,

Enfermednd infecciosa que afecta s 1los animales domésti--
cos y silvestres, causada por bacterias del género Salmone--
11a y que se oaracteries “por fiebre, septicemis, gastroente-
ritie y aborto. También se puede 4 Tollar una meningoencs
falitis, artritis y neusonia (10, 11, 14, 61, 76, 84, 184,
206). '

Etiologia: se considera varias especies de esta baoteris;
Salmonella typhi, 3. enteritidis, S. cholera suis, 3. ariso-
nae y 3. typhiwurium (2, 30, 47, 61), hay nés de 1600 seroti
pos y todos sllos considerados potencialmente patSgenos (2,
30, 47, 61, 141, 152, 206).

Loe principales serotipos que afesctan & los bovinos son;
Ssimgnells dublin, S, typhiwurium, 3. sateritidis y 3. new--
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port (2, 10, 11, 14, 16, 39, 3, 59, 61, 76, 84, 96, 97, 111,
241, 150, 155, 184, 206, 207, 237, 233, 250).

B¢ un bacilo corto grem (~), con flagelos perfsricos gque
le dan saplia motilidsd, algunos sexotipos Nu;n cépsula,
arecen sn condiciones snksrobins y ssrodiss (anaerobio facul
sasive) (59, 111, 141, 152), existen reportes de que resiste
3 meses em locales, 7 menses en 1a tierra & la intemperie y
haats 18 meses en hariuas ds husso (87, 111, 14}, 152).

Los slimentos, asi como el equipo ¥y fersilisantes biologd
oes contuminaldos, desempelian un papsl muy importuste en 1la
onfermedad; muchos 1otes 4o harima ds pescado, harina de oap
me ¥y alfalfa, smplismente utilisados en 1a elsboracidn de
alimentos pare animslies, pusden OCNTNSr NUREXONOS SErotipos
de salmonslise (141).

i este genere 0 my condn ia trenmmisifn de resistencis

& agmtes quimioterspsiticos, deo abi que es auy nt!c:l [
Srutamiente (30, 61, 152).
. Eatogenias sxperinentalmsnte las salmonslas se hen inocu~
1540 por via intrsnssal, imtrarusinal, intreveginal, iatrave
no—,immd.ro' treduodenal, reprodusifaiose 1s en-—
fermedas (16, 76, 96, 97, 150, 152, 206, 2J7), "

B condiciones natureles al ingerir mgua o alimsatos con-
taninados oon heces, orina, leche o liquidos fatales, pene~
tren las salmonslas: y se localisan en tejido linfoids, abf
86 sultipliosn ¢ invaden ¢l intestins delgads y oflon donde
‘atraviessn las cflulas e 1a pared intestimal o m‘,‘-—
Min ser syensportadss por sacrofagos & la corrisnts sanguf-
nas pto@uo“gdou gmeralmentes une septicamia -‘ud- ¥ fatal .
ssbre Sodo en animales jovemes (30, 96, 97, 111, 152, 206).

otras veces, dspmdiendo de 1a resistenoia el misal ¥y
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 ae 1m patogmicidad ds la h-e'.nrtn, se localisan en miglio-
linféticos mesentéricos, higado, rifion, baso y vesfouls bi-——
liar, eliminénd las ® iss en h feomles, orina, 18
che y descarga vagimml, en samisales gestantes las salmonelas
visjan hasta placeats y fete produciendo sdorto. El aborto
es uns manifestacién comim en la salmonelowis de 108 bovinos
¥y su patogenia cwando ¢ camasado por 3. Subjin, ss basa en
1z proliferaciéa de las bscterias en la placents, previo <rs
oiwiento 4o las miames a parsir 4o wis lesiéa pwrisaris en

" otro tejido masernc. Kl dalio a placents probeblemente culmd-
na sn capbies hormomales que iniciaz ¢l adorto. In otras ccs
sicnes pasen & pulnia, articulscionss y seninges, producien-
40 wn sfadrone nis complejo de neumomia, bromquitis, poliar-
risis y meingoemsefalisis (16, 96, 37, 112, 150, 155, 206,
250)-

' um-mtlmuwnmuhmubm
ducir enterotoxiae, su meosuismo os mimilar ol & E. 901i.
1a enterotoxina actws sobtre las cllulss de 1a mucosS JOVO—-
cando una Mpersecrecida intestinel y diarresa profuse (39.
206). -

Ls secrecifn intestinal o-*mumm
otros mecanismoe por ¢l gemmosin wonofosfate cfclioo cllular
(GEPc) cuyos niveles en 12 ENCOSS 308 & Su Ves regulados por
horsonas, L& sntervtorxine prodwcida por estos sexretipes &

nella, pueds aoSunr como une hormons incresemtando el
Mmumal-mnywhmwmn..—_
crecién intestinal (35).

Signoss 1a selmonelosis en bovinos courre en endmales de .
todas las edades, pudiendc pressutar um cursc agafle, o Mea
subagudo, siendo el prisero el ads carscterfstico. Ls infec-
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cién con cuadro agudo s¢ presenta en forma sGbita, con fie—
bre, perdida de apetito y depresiln; se produce diarrea con
heces fétidan y acuosas, las que sn ocasiones contienen moco
Y estrias de sangre, on algunos casos la hemorragia es abun-
dante y causa anemia. En casos severos se puede observar en
heces la pressncia de estrias de tejido necrético procedente
del epitelio intestinad (2, 10, 16, 84, 87, 111, 141, 207).

La mortalidad puede ser superior al. 50 %, especiulments
cuando los animales no reciben tratamiento. En contrasto.‘
cuando se aplica tratamientos adecuados la mortalidmad suele
ser inferior al 10 %X. Las hembras gestantes pueden abortar a
consecuenoia de 1la infeccién. Los bovinos que se resuperan
pusden continuar con diarrea ligsra duranse 12 a 14 afas;
afn cuando la fiebre hays desaparecido, la recuperaciln to——
tal se produce en aproxissdsmente dos meses (2, 10, 141,
152). ’

La infecoifn con cusdros subagudos ¢s menos severa. La
fiebre puede estar ausente; la pérdaida de apetito no s San
marcads y 1a depresién taabifn es muy leve, en éste caso el
pronostico es favoradle sém ocusndo no se aplique tratasiento.
La recuperacién total, sin embargo, requiere de varios meses
(33, 141).

Algunos animales infeoctados oon Salmonglle dublip, pueden
permanecer como portadorss por afios, debido a que 1a salmong
1a se puede slojar en 1a veafculs biliar (10, 30, 33, 35),
S, typhigurivm se elimina comurmente durants Algunss Semanas
© meses despuls de la recuperacién (61, 184). )

Bn animales que possen una infeccisn latente, éste se pug
de activar al sufrir una dissinucidn de sus defensas inmunes,
por ejemplo al ser sometidos a procesos que causen fatiga
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(estres). Bn estas condicionss la enfermedad puede ocurrir
con signos clinicos aparentes, como diarrea y fiebre; en
otras ocasiones puidon ser de carscter subclinioco y los ani=
uioa.puaden eliminar cantidades elevadas de salmonelas en
las heces (10, 141).

DIAGNOS'RICO.

Clinicos debido a las diversas presentaciones de la enfer
medad em dificil 1llevarlo a cabo. Sin embargo los animales
sospechoeos d‘ salmonelosis, dsben ser sometidos a exémenes
bacteriolfgicos o serolégicos a partir de sangre y heces fe-
cales o suero sangufneo, respsctivamente. Estas prusbas olf{-
nicas tienem gran utilidad en caso de¢ que los animales pre——
senten la enfermedad en forma subaguda o orénioa o para de—
tectar portadores asintomftiocos (10, 24, 61, 76, 84, 87, 1%,
152, 155, 250). ) ’

Laboratorigs la -observaocilén puede realisarse mediante frp

" tim tefi1dos con la técnioa de gram a partir de frganos 4el
‘snimal enfermo, principalmente de¢ la vesfcula biliar (24,
33), ¥ el aislemiento del germen puede hacerse a partir de
Srganos y material contsminado, como secrecionss uterinas,
tofo, articulaciones afectadas, higado, daso, ganglios linff
uco\d nesentéricos, ceredbro, corasén, pulmén, intestinos y
heces fecales (2, 24, 33, 61, 87, 113, 253).
En 1a biometria hematica se encuentra una trombooitopenis
- que ¢S causada por el secuestro esplénico causado & su ves
Poxr 1la toxemis, enconirandoss también una leucopenia que se
presenta debido a 1a utilizaciln iva de¢ lewcocitos. ™
1a qufaica sangufnes 1los niveles de proseina tot‘tin‘y albd-
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mina se encuentran bajos, y &sto se debe a la perdida de es-~
tas gubstencias por la enteropatfa (191).

En bovinos infectados con S. dublin puéden utilizarse
pruebas serolégicas como hemosglutinacidén indirecta, agluti-~
nacién en placa, prueba de la antiglobulina y prueba de re--
duccidn de ditiotritol (2, 61, 76, 84, 87, 152, 155).

Diferencial: en bovinos las enfermedades que pueden. produ
¢ir signos entéricos similares a la salminelosis son: coliba
ciloeis, coccidiosis, campilobacteriosis, intoxicaciones en
general como las producidas por helecho macho, arsénico y
plomo; Cuando la presentacidn de la salmonelosis es crénica
puede parecerse a la paratuberculosis y a la intoxicacién
crénica por molibdeno (24, 111, 113, 207, 237).

fratamiento: es necesario recordar que los bovinos adule--
tos que se recuperan de una infeccidn clfnica, pueden perma-
necer como portadores sanos, excretando constantemente la
bacteris en las heces. En aquellos casos en que la enferme-—
dad ‘'ea causads por S, dublin los animales son portadores por

perfodos més prolongades que aguellos infectados por S.

typhimurium. Por ésta razdén nm: autores recomienden que
se considere la posibilidad de macrificar a los animales in-
fectados con S. dublin (141). Los quimioterapbuticos que se

han usado contra la salwonelosis sont
1) Bstreptomicina: 20 mg/kg cada 24 hres, (AmbistrynR Lab.
R lab. Tornel, Estreptodibencil v

Squibb, Bengza-estrep
reforzado Lab, Aranda).
- 2) Cloramfenicol: 22 me/kg IV, (Bactrosina® Lab. Bayer,
" Cloramfenicol 100 y 500 Lab, Pfizer, 010rt9tbm11
1ab. Cortie),
3) Neomicina: 2-5 mg/kg cada 8 & 10 hrs IM, 10-20 mg/kg ca-
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5)
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da 24 hrs orsal, (Di..:xx'x-ef.‘:i.n‘.z Lab, Sanfer, Dinrrevef
Lzb, Levecap, KandoneR Lab. Brovel).

Purazolidona 7.5-15 g ¢/6 hrs, (Colmin leb. Parfarm,
Diarrevet® Lav. Lavecap, Nf-180 bolos® Lab. Norwich).

Tetraciclinm: €-10 mg/kg ceda 24 hre IM, IV, 10-20 we/kg

_ cada 24 hrs oral, (Vifeci.nR Lab, Brovel, Tetra-sol ™

6)
n
.3

9)
10)

11)

Lab, Salebury, Tetranicol R 1ap, Salebury).

Folimixinz: 1.5-2.5 mg/kg por dfa, IM.

Tilosina: 4-10 mg/kg IM, (Tylen 50R y 200" Lab. Blanco).
Ampicilina: 4,.5-11 mg/kg, {Ampi-estrep con flumetasonaR
Lab, Panamericane, Amp:lpenR Lab, Lapisa, Amp:lvetR Lab,
Vetzoo).

Amoxicilina: 30-100 mg/xg cada 3-12 hrs IM,

Gentamicina: 4 mg/kg 2-3 veces por'dta, (fentomycin~g~——
vrot® Lab, Vrot).

Sulfadimidina: 100 mg/kg Dosis Inicial, 50 mg/kg Dosis
Mantenimiento, (Promidina sulfa R Lab, Productos veteri-
narios). ‘

(10, 24, 30, 61, 84, 37, 111, 141, 152, 131, 206, 207, 221,
237).
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B, CAMPILOBACTERIOSIS (DISENTERIABOVIHAO

DISENTERIA INVERNAL).

s

El género Campylobacter frecuentemente estf asociado a
problemas reproductivos, pero &stos son producidos por C. fe
lus subespecis fetus. En bovinos se ha aislado & Cumpylobac-
teor fetue subespecie intestinalis en ¢l intestino. Estm es -
una enfermedad infecciosa de los bovinos altaments contagio-
sa caracterizada por ‘diarres que en ocasiones es sanguinolen
ta (24, 33, 61, 87).

Btiocloxia: se considera 3 especies de esta bacteria; Cam-
v Rylobaoter fetus, Campylobacter coli y Campylobacter sputo--
rum (2, 61, 152). Se han propuesto y se encuenira en pleno
desarrollo varios esquemas de tipificacién serolégics, uno
de ellos (Mc Myne et al 1982) comprende 45 diferentes sero——
sipos (2) v
Se ha propuesto Como agsnte causal a Campylobacter fetus
subespecie jejuni (sinonimias; C. jejuni, Vibrio jejuni), pe
ro hay posibilidasdes de que éste 20lo tenga uns particip@e—
- 01én secundaria en ls enfermedad, por lo que se ha propuesto
1a posibilidad de una infeocién primaria por un virus (2, 24,
61, 87, 113, 152). '

" Las bacterias de éste gfénero son gram (-), de forms curva
en espiral, aunque tiende adoptar 1la forma cocoide, posee
flagelos polares que 1le proporcionsn gran motilidad y no so=
brevive por mucho tiempo fuera del huésped (2, 33, 61, 74,
87, 113, 152).

Pasogenia: eoste microorganismc tiene un especiro amplio
) de huéspedes y ne aisle con)rollﬂ.v- frecuencia del intestie
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no de animales sanos y de los enfermos de enteritis. Los por
tadores mds frecuentes son las nves (aves silvestres, patos,
pavos y pollos), ovejas, cabras, termeros y cerdos (2, 152,

162).

La infeccién en los animales ss produce por vim oral,
principalmente cusndo ingieren agua y alimsmtos contaminados
Entonces las bacterias se localirzan y multiplican en ol in~—
testino delgado, donde producen inflamacién de la mucose (5,
24).

La patogenicidad probablemente depende de 1la produectdn
de una endotoxina u exotoxina, aunque no ha sido identifica-
4a, Se ha observado que Yibrio comms en cultivos produce una
enzima endotéxica que "in vitro” causa descamaciln de la mu=
coes intestinal en cerdos de guinea (113, 152).

Bxiste una investigacién en la gque los intentos por repro
ducir la enfermedad con Campylobacter fetus jejuni fueron
infructuwosos (24, 74).

Signoss la taza de morbilided en un principio puede ser
del 10 al 20 % de 1los animules del hato y posteriormente au~
mentar; el periocdo de incubacién es de 3 a 7 dfas (24, 61,
85, 113).

Bruscamente &stos animales presentan disrrea y aélo en al
gunos se puede observar fiebre y snorexia, ya que el estado
febril es breve (5, 24, 113). .

Las heces de los animales afsctados son o blandas,
inodoras o con olor fétido, con o sfn moco y de color verde
suy obscuro casi negro. %stas salen en forma de pi'oyocti.].
sin esfuerro alguno, sobre todo cuamndo tosen los ani--l.o‘a.
pudiendo ademéfs existir dolor abdominml (2, 5, 24, 33, 61,
85).
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los signos se mantienen por 2 a 3 Adfas y los animnles
muestren deshidratacién, debilidad y sengre en lzs heces (5,
24, 33, 61, T4), finnlmente después de una o ¢os semenns los
animales se recuperan (24, 61).

DIAGNOSTICO.

Clinico: é&sta enfermedad es diffcil de diagnosticar clini
camente ya que existen muchas otress enfermedades en los bovi
nos que pueden presentar signoe similares, por lo que se de~
be realizar el diagnostico de laboratorio (61).

Laboratorio: la observacidn de 1la bacteria, se realiza

por frotis de heces tefildas con la técnica de gram o por pre
paraciones himedas vistas en campo obscuro, nuede tumbién to
marse muestrage de intestino delgmdo, ciego y cdlon, donde
probablemente exicten mfs bacteriss, Encontrandose en menor
némero en abomaso y vesfcula bilier (5, 74, 87).

Pratamiento: los animales afectados suelen reaccionar es-
ponténeamente en 24 a2 36 hrs en cosos de enteritis leves (24,
152). ’

C. fetus jejuni es sensible a:

1) Eritromicins: 15 mg kg cade 8 hre IM, 2 gr/dfe oral, (
EriclorR Lab, Parfarm).

2) Cloramfenicols 22 mg/kg IV, (BnctrosinaR Lab, Bayer,
Clorenfenicol 100° y 500° Lab. Pfiser, Clortetranii®
lab, Cortie).

3) Gentamicina: 4 mg/kg 2-3 veces por dfa, (Gentamycin-g---—
vroi:R Lab. Vrot).

4) ;retraeiclinass 6-10 mg/kg cada 24 hrs IM o IV, 10~20 mg/
kg ceda 24 hre oral, (SteclinR' Lzb. Squibb, Revevet?
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Leb, Hnechst, ReverinR Lab. Hoechst).
5) Nitrofurenos: 7.5-15 g c¢/6 hrs, (ColmiuR Leb. Parfarm,
DiarrevetR Lev, Lavecap, Nf-130 bolosR Lab, Norwich).
Fr moderadamente =enrible a:
1) Ampicilina: 4.5-11 mg/kg, (Pulmibac inyectable Tabe
Sanfer, Pulmibsc dx  Lab. Sanfer, Omnipen® Tab. Wwyetn).
" 2) Kanemicine: 5-12 mg/kg cods 12 hrs IN, (Renscil' TLab. -
Productos veterinarios, KanamizR- Lab, Lapisa, KoptsinR
Ieb. Chinoin),
Tembién se hun administrado como tratamiento »:
1) Sulfato de cobre: 30 ml de une solucion sl 5 %
2} Sulfonemidas: 71.3 mg/kg IV, (Gorben  lab. Hoechst, pai
metonR Lab. Sanfer, 3 SulfaeR Lab, Cerlo erba).
También se recomienda restituir los 1i{nuidos perdidos por la
diarrea sdministrando electrolitor parenteralmente
Administracidn oral:
1) Hﬁ.dro!l:l.f:oR Lab. Anchor.
2) orslit Leb. Elanco.
3) Electrofarm R Lab. Form,
Administracidén peritoneal:
1) Aminolite®
2) Suero glucoeaaoR © Lab, Inst. Agrobioquimico.
3)‘Dex~hidro—vit R Lab. Dayton.
(°4, 61, 85, 87, 152, 131, 221).

Lab, Anchor.
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Cc. PARATUBERCULOSIS,

Enfermedad infecto contagiosa que afecta a rumiantes, se
carscteriza por producir enteritis crénioa con una consecuen
te emaciacién progresiva (24, 59, 61, 87, 175).

Btipologias el agente causal es NMyogbacterium paratubercu-
losis, éste recibe diferentes sinonimias como son; M. johnej
¥ M. enteritidis (24, 59, 61, 87, 175).

Bste es un baoilo aerobio, inmévil, acido aloobol resis-—
tente, no esporulado, Su cultivo en medios artificiales es
muy aiffeil, sobre todo el primer aislamiento. Hay que enri-
quecer los medios usuales para micobacterias o los que conm—
tengan suero, con un factor de orecimients (micobactina, un
extracto de otras micobacterias;  por ejemplo M. phlei). M.
parstuberculosis tarde en medios especiales de 4 a 8 semanas
en crecer a 1a temperaturs Sptima de incubacién de 38 a 39 °C
y en condiciones estrictamense aerobias, el orscimients s
nds rico y ripido. en los subculsivos (10, 21. 49, 59, 85,
128, 168, 207).

Padogenia: experimentalmente se ha reproducido la enferme
4ad administrando el agente por via orsl, intravenosa ¥ sub-
cutanea (24, 61), en casos naturales la infsccién puede aer
oral, al ingerir alimentos ocontaminados o intrauterina con
semen infeotado (24, 33, 61, 113, 174, 223). K périocdo de
incubacién varia desde algunos mesess hasta afios (24, 33, 59,
61). .

Numerosos animales doméaticos son susceptidles de padecer
parstuberculosis incluyendo bovinos, cabras, bdorregos, equi-—
nos y cerdos (10, 175, 224), asf como venados {62). El orga—
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nismo puede sobrevivir cerca ﬁo 270 Aias en agua estancada ¥y
mfs de 246 dfes en heces (174, 175, 224).

Cuando la bacteris penstra por via oral se localizs y mul
tiplica en 1a mucosa del intestino delgado, clego, célon ¥
ganglios linféticos adyacentes y en menor extension en aafg-
dalss, ganglios linféticos suprafaringsos y retrofaringeos;
del sitio primario 4e infeceilén las bacterias son transporta
das por macréfagos a otros sitios, particularments détero, fe
to, glanduls mamaris, testiculos, préstats y semen (24, 61,
88, 152).

" Algunos snimales sxpuestos ocuran de forma espontanes pere
_otros pueden ﬁomoeor como portadores manteniendo a la bso
teria en #u mucoss intestimal y sunglios linflticos, excre——
tandola en las heces, pudiendo manifestar la enfermedad clf-
" aicamente en un afio o mmoho tiempo despuls (55, 88, 175).
Las bacterias pueden proliferer ¢ infiltrarse nasivaaente
en la submicosa del intesting, produciend \- uns hi
permotilidad, dimminucién 4d¢ la absorcién y diarres orénios,
manifestand t cl{nicamente (24, 88, 175); Se ha su
gerido. que no 20lo 1a extensiva destruccién de tejidos puede
iniciar 1la diarrea, sino tmmbién una hipersensibilided media
aa por histamina (175). Algunas veoes en los animales gestan
tes las bacterias invaden el feto, producifmiose sntonces
una infeccién prenatal (88, 175), y en otras ocasiones, las
" bacterias pueden psnetrar por via uterina infectando de esta
forme ol feto (24, 87), las orfas que nacen de §stos anima—
les pusden desarrollar la enfermedad (88). »

Signos: los bovinos son més frecuentemente atfectados en~-

tre 1os 2 y 6 sfios de ednd (24, 62, 85). Las snomalias nis
* evidentes son sin duda el adelgasamiento y 1la diarres oréni-
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c&a, Jque suele ucompziiarse de edema submandibular el cuml
tiende a desaparecer al comenzar las diarreas (10, 24, 50,
61, 87, 113, 175, 207, 229), ademds existe uns baja en la
produceidn de leche (62, 88, 174, 175, 207), las heces son
lfquidas, homogénens, verdosas y algunae veces tienen un o-—-
lor fétido (24, 50, 61, 113, 152, 207, 229), y con burbujas
de ges (152, 207), la disrrea puede ser continua o intermi—-
tente (24, 168, 234), la gresa de la regién orbital desapare
ce y hace que el enimal mzeastre los ojos hundidos (50, 87),
el animal no pierde cl apetito y mantiene una actitud des——-
pierta (61, 87, 168, 229), después de un curso de meses se
observa deshidratacidn, emaciacidn y debilidad graves antei
de 1a muerte (7, 10, 50, 62, 838, 168, 174, 229, 234), el ouxr
80 de la enfermedad se puede acelerax por factores estresan—~
tes como; prefiex y lactacidén (91, 207).

En bovinos la enfermedad ha sido asociada con infertili--
. dad y un largo intervalo entre partos ’(175). Tanbién se ha
obeervado que la enfermeded es més severa eri hatos localiza-
dos donde existen deficiencias de fésforo en el suelo (85).

DIAGNOSTICO.

- Olinicos se debe combinar un examen clfnico del animal y
pruebas diegnésticas (46, 88, 175, 229); ocumndo se sospecha
de 1m enfermedad en .etapas tempranas pueden utilizarse prue=
_'bas intradérmicas, sin embargo una vez que los signos apare-—
cen, su confiasbilidad decrece (24, 229), dentro de éstas
p;'uobas tenemos g2 lz de johnine, que se efectua inyectando
0.2 m1 de johnina o PPD (Derivado Protefco Furificado del
cultive de !. gar-eubereulo-io) intradérmicazente en la re—-
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gidén cervical, le pruebs se led a las 48 hrs y un aumento ma
yor de 5 mm se considera positivo (24, 33, 61, 87, 168, 175),
también se hen utilizado 1la prueba de tuberculina aviarj in-
tradérmice doble; tuberculina aviar intravenosa y johnina ipn
travenossa, para disgndestico de la enfermedad bessndose en un
eusento de la temperatura corporél para un diagnostico posi-
tivo (7, 24, 33, 46, 61, 85, 87, 152, 175, 224, 229, 234),
la desventaja de éetzs pruebas son les reacciones falsas (-)
en etapas nmuy tempranas y avenzadas del padecimiento, y reac
ciones falsos (+) en animales con tuberculosis y/o vacunados
contra paratuberculosis (24, 33). Puede también utilizarse
pruebas seroldgicas, como fijacién del complemento y anti-——-
cuerpos fluorescentes, no muy especificas debido 8 que pue-=
den presentarse falsos (+) o (~), principalmente con otras
Mycobacterias o infeccién por Corynebacterium renale {24, 35,
61, 87, 88, .113, 175, 229), se recomienda aplicar la pruebs
de johnina conjuntemente con serologia (24, 113, 229).

Laboratorio: las muestras que deben enviarse al laborato-

rio son; heces, raspado de mucosa intestinal, intestino y
ganglios linféticos mesentéricos, suprafaringeos y retrofa—-
rfngeos (21, 46, 62, 168, 174, 175, 224). Debs realizerse la
obeervacién de frotis g!lo héoes fecaloo. y raspado de la muco-
sa intestinal, tefildos con la tecnica de Ziehl-neelsen para
observar los bacilos (24, 33, 61, 88, 113, 168, 229),

El cultivo de heces provenientes de animales infectados
ce un dtil medio de diagnéetico, Bobre todo como criterio pa
ra eliminar animales; sunque tiene la considerable desventa-—
ja de que se requ.iere 3 meses para la confirmacidn y de que

" se necesita que el animal en cuestion elimine de 50 a 100
- microorganismos por gramo de heces para tener cultivoe posi-
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tivos (7, 10, 62, 168, 175, 229).

Aungue no se ha observado lesiones macro © mcroécdpical,
el bacilo se ha aislade de diversos tejidos como son gan—--—-
glios linféticos, bazo, pulmén, rifién, aparato reproduotor,
gléndula mamaria, placenta y feto (113, 229). las lesiones
macroscépicas son por 1o general detectadas en el yeyuno,
150:‘016:: terminal del fleon y en los ganglios linfdticos me——
sentéricos locales, sin embargo, 'on casos myy avanrados, se
encuentran lesiones desde el duodeno hasta el recto. El en—-
grosamiento que sufre la mucosa intestinal, formando rugosi-
dedes o pliegues con apariencia de circunvolucionese cerebra-
les, es caracterfstico de ésta snfermedad, Les lesiones his-
tolégioas mon las de una inflamacién granulomatosa (229).

Se ha observado que en bovinos que padecen la snfermedad
los niveles de hemoglobina, calcio y magnesio sangufneo se
encuentran por debsjo de lo normal (87).

La infiltracidn celular masiva de la submucoss intestinal
produce disminucién de la sbsoroién de los nutrientes y agua
con una disminucién de los niveles de proteinas y electroli-
tos séxricos (191).

Diferencial: las entidades que se carasterigan por produ-
cir signos entéricos son la salmonelosis, disenterfa bovina,
coocidiosis y el parasitiemo en general, aunque suslen ser
de presentacidn aguda, también se debe diferenciar con into-
xicacidn crénica por molibdeno, desnutricidn, reticulo peri-—
tonitis traumética, aboeso hepdtioco, pielonefritis y tubsrou
losis intestinal (24, 85 113, 191, 229, 234)s

fratamiento: se han empleado numerosos agentes quimiotsi'g
péuticoe en el tratamiento de la enfermedad de johne. Hasta
ahora no se ha sabido gue algunos de e¢llos haya modificado
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el curso del padecimiento en forma apreciable (85, 87, 207).
1) Estreptomicinas 20 mg/kg/dfa, produce mejorias transito-
rias d¢ los eignos clinicos, (rlucynaR Lab, Vetzoo, Pen
dextropa Lab, Inst. Agrobioyuimico, BacrcptoR Lab. An-
chor) .
2) Isoniacida: sjerce menos accién sobre el agente y ha fra
,casado en el tratamiento 4e casos clfinicos.
3) Clofacimina: causa una mejorfa clinica transitoria,
4) Rimino fenacina: similar & 1la anterior.
_5) Viomicina: es eficaz "in vitro".
También se sugiere ¢l tratamiento con antihistaminicos,
metotrexato @ histidina descarboxilase en los dovinos (24,
61, 87, 181, 221). -
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V. ENTERITIS VIRALES

Los agentes virales capaces de producir enteritis, tienen
gran importancia clinica, debido a su potencial patégeno pa-
ra los bovinos, Sumado a las repercusiones econdémicas que &8
tas tienen, por una disminucion de la produccién o por la
muerte miema del animal. Actualmente se han reconocido diver
#08 agentes virales que afectan al tracto gastrointestinal,
de esta especie, como serian: Diarrea viral bovina, Piebre
catarral maligna, Rotavirus, Pervovirus bovino, Coronavirus,
Adenovirus, Lengua asul, Calicivirus, etc. Siendo los 4 pri-
meros, las entidades mds comunes.

A.DIARREA VIRAL BOVINA (ENPERNEDAD DE LAS
MUCOSAS) .

nfermedad viral infecciosa del ganado, que s¢ mmnifiesta
clinicamente por estomatitis erosiva aguda, gastroenteritis
y diarrea (24, 34). .

Btiolomia: el agente etioldgico es un virus RNA, clasifi-
cado dentro de la familia: Togaviridas y género: pestivirus
(6, 27, 29, 34, 45, 56, 71, 72, 87,138, 170, 255). Es muy

" sensible & un ph 4cido (6, 34, 163), y a varios desinfectan-
- tes comunes (6, 111). Antigénicaments se reconocen 3 -Qroei-
pos: Nueva york, Indiana y Oregon, de los cuales el dltimo
se utilise en la produc.oidn de vacunas (34). Bl virus de la
Diarrea Viral Bovina (DVB) muestra una estrecha relacidn an-
tigenica con el virus de célera porcino (136).

Se ha reconocido recientemente que la infeceidn persisten
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te con el virus de la DVB, es requisito indispensable para
que ee pusda presentar la forma fatal de la enfermedad (en—-
fermedsd de las mucosas), después de la reinfeccién con un
segundo virus de DVB (255).

P“o‘gn.tu 1la via de entrada 4e¢ los virus en generel es
oral y respiratoria (6, 35, 111), la enfermedad se ha repro-
ducido en forma experimental, inoculando el virus por vis
oral, nasal, intramuscular, imtratraqueal, intravenoss e inm-
trauterina (6, 45, 72, 87, 163, 179).

La trangmisién se realiza mediante contacto directo con
animales clfnicaments enfermos y/o portadores y por.oohe-oto
indirecto & través de agus o alimentos contsminados con ori-
na, secrecionss nasales u oreles, heces, fetos abortados y
plmoenta {34, 45, 109, 111, 116, 138, 163). .-

Tanbién me ha considerado la transmisién por asreosoles, -
sfperma y & treavés de veotores (6, 10, 45, 111, 163).

En condiciones natursles el virus penetra y se establece
on 1as cflulas epiteliales de la mucosa de narfsz, senos pars
nessles, laringe, faringe, abomaso, boos e intestinos (fase
digestiva), en un segundo paso se Adistribuye y multiplica en
la eangre, uniéndose a los leucocites (fase viremioa). La vi
remia persiste e ol tedlo febdril y termina cusndo se
formm enticuerpos neustraliszantes. Kl virus penetirs en el {e
§1d0 linfoide por 1linfhticos afersntes o desde la sangre. En
los ganglios linféticos, bamgo y placas de peyer, las células
son destruidas y los centros germinales desaparscen, L& ne-—
crosis en especial de¢ las placas de peyer, puede ser muy ex-
tensa, Los granulocitos son también deprimidos y se produce
de manere tesporal una leucopenia gemeralisada, Bl fuerte es
tfmulo al sistems reticulo endotelial resulta en la produc——
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cién 4e nuevos ieucocitos mononucleares, gue se acumulan al-
rededor de los capilares cerca ds la cubierta epitelial de

1a boca, faringe, compmi-smton pregéstricos, abomaso, in-
testinos, narfz y laringe. ¥n consscuencis, algunas células
epitelinles degeneran y se necr » PTOV do con su des-

prendimiento las AuMErvsEs erosiones que carecterisan s la
DVB (6, 18, 27, 29, 35, 45, 56, 70, 72, 102, 108, 109, 112,
125, 151, 170, 179, 187). ’

3¢ ha comprobado que el virus de 1a DYB=-Enfermedad de las
sucoses, pusde orugay la barrera placentaria y csusar infec-
oién wl feto {24, 56). . '

La DVE se manifiesta olfnicaments, cuando un snisel ys in
fectado en forms persistente con virus no-citopétioco de DVR,
se llega a infectar oon un virue citopftico de DVB. Se trata
de un ataque viral en dos etepas, EL primer stsque oourre an
tes del nacimiento (en el userc), durantes los primeros 12%
dfés de gestacidn, el segundo steque pusde resultar de 1a va
ocunacién con virus modificado o por exposiciém a cepas de vi
rus citopdticos de DVB circulantes en la naturalesa (45, 125,
255).

Si 1a infecoién ocurre dursute ¢l primer tercic 4e la ges
tacién, el virus no serf reconocido como antfgeno extrafio,
por que el sistema inmuns del fato adn no estd desarrclledo,
fenomeno denominado inmunotolerancia. Esto lleva conmige 1la
falts de formacidén de anticuerpos neutralisantes hamSlogos y
1a persistencia 4el virus dentro de la fraceidn leucoocituris
4e 1a sungre, afn cusndo lleguen anticuerpos aaternales =
través del calostrs en la vida postnatal, la virssia porsis—-
tente continfia mientras el snimal viva. Bl desarrollo postna
tal de terneros infectados en 1 fase inicial de 1a ontogéne

ESTA TESS M@ DERE
SAR UE LA @iowdiECA
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sig puede presentar diferentes curmoe; A) nacimiento de ter-
neros débiles, B) enfermedad perinatal o durante las prime—-
ras semenas de vida, presentando frecuentemente un desenlace
fatal, C) naciviento de terneros con viremia persistente ina
parente, los cuales a veces se desarrollan hasta su madurez

eexual sin presentar aepecto clinico anormel, sin embargo en
algunos d‘ ellos puede observarse la enfermedad Como CONAG~=
cuencia tardf{a, D) enfermedsd crénicae, scompafinda por creci-
miento retardsdo y mal desarrollo corporal, B) enfermedad a-
guda, corresponde al cuadro cléeico de enfermedad de las mu-
cosam (fig. 17) (6, 29, 56, T2, 179).

Bl f.fo infectado durante el cuarto mes de gestacidn pre-
sentn malformaciones congénitas del sistema oculocersbelar o
también como consecuencia de esta infeccidn, abortos o momi-
ficaciones. La infeceion de bovinoes que no poseen proteccidn
por anticuerpos, provoca norsalmente un curso clinico muy le
ve o0 subelinico, con recuperacidn rfpida y produccién de an-
ticuerpos nsutralizentes dentro 4e 3 a 5 semanas post infec-
cién, Bn animales seronegativos curss con alta morbilidad y
¥ baja mortelidad. los signos clfnicoce mse reducen por regla
general,a fiebre temporal, inapetencia, leucopenia y en algu
nos casos diarreas, sin embargo ésts Yltima podria presentar
se en forma explosiva (6, 29, 56, 72, 179). '

Ta inmnodepresién transitoria es importante ya que pre--
diepone a infecciones secundarias por bacterias o virus gue
podrfan llevar & decafmientc y un desenlace fatal (72, 11l1),

Bl virus e® patogénico no solo para los bovinos, también
puede infectar a ovinos, caprinos y rumiantes salvajes como
‘el venado. Bl cerdo puede ser afectado en forma asintométioca,
por 10 que dede comidormt une posible transwisidn del vi-



81

rus de éste al bovino (6, 29, 45, 72, 109).

.Signos: la morbilidad en la mayoria de los animales es al
ta, pero la incidencia de la enfermedad clfnica es bajs, a—-
proximadamente S5 %, con una mortalidad del 90 £ en animales
con manifestacion clfnica. Un alto porcentaje de los anime——
les jévenes afectados evidenciaran lesiones orales menores,
con escasa o nula enfermedad sistemftica detectable. El pe—-—
rfodo de incubacién es de 1 a 3 semanas y de 7 dfas experi--
mentelmente (6, 10, 34, 45, 109, 111, 116, 136, 137).

1a infeccién por el virus de la DVB puede manifestarse en
una de varias formas, Pusde ocurrir una enfermedad diarréica
sgude y & menudo mortal; une infeccién subeclfnica aguda de
la cual se recuperan la mayoria de los animales; una infeo--
oién intrauterina que afeota al feto; una enfermedad emacian
te ecrdnica; o una infeccidn no manifiesta, No se comprende
- lo8 faotores que determinan cual forma de la enfermedad ocu-
rrird (24, 87, 138). .

DIABREA VIRAL BOVINA AGUDA.

Tos signos de la enfermedad se observan de 4 a 10 dfes

despues de la infeccidn experimental, observéndose un sumen-
. to modersdo de 1la temperatura, acompafiado de leucopenia de
‘casi 50 £, en algunos animales la leucopenia es seguida por
leucocitosis. A &sto sigue, entre el séptimo y octavo dfa un
aumento de la temperatura hasta 40.5 0 41 %. 1a NAYOT CON=~— »
centracidn del virus en la corriente sanguinea ocurre en el
poi!odo comprendido entre las dos mdximas febriles., Bsta cur
va difdsica de temperatura no se ha observado en los oaso®
de campo, en los cuales hay un descenso sdbito de la produc=
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cién de leche, depresién grave, anorexia y temperatura alte
(41 %). La frecuencie cardiaca aumenta e incluso aparece pg
lipnea con tos mecm, no aumentando de tamafio los ganglios
linf‘ﬁool. Seguido con sialorrea, que es acompafiado con exu
dado nasal sero-mucoide, exudado ocular y tos productive y
con dificultad respiratoria (27).

Los signos de neumonia con tos y fiebre pueden predominar
sobre loa signos gastroentéricos (35, 56).

La diarrea en _gsneral ss profusa y acuosa, la cusl apare-
ce 2 & 4 dfas despufs del inicio del pad.cimiento clfnico,
. teniendo una duracién de 3 & 5 dfms. Las heces son malolien-
tes, tienen moco y cantidades variables de sangre, muches ve
ces, los animsles tienean que hacer mohd- esfuersos pars 4ae-
fecar y algunos casos persgudos terminan con la muerte sun
unos cuantos dfas (6, 111, 187, 255).

Ias lemiones orsles se presentan en aproximadmmente un
75 £ de los casos clinicos, cuando 108 animales empiezan a
toner dlarrea., Inicialmente se odbserva snrojecimiento difuso
de 1la mucosa oral, en la que luego ApATecen manchas con pulr
titos que Crecan hasta 1-2 cm, Como erosiones epitelinmles po
co profundas, las erosicnes se localizan en el paladar duro
y blando, lenguas, encias, faringe y comisuras de la boca;
los ollares y el morro pusden llegar & ponerse hiperémicos y
a encostrarse (6, 29, 34, 109, 112, 116, 138, 163, 187).

Ocasionalmente existe epffora y en la cérmnea se observa
edena, Los movimientos ruminales casi siemprs son debiles o
faltan y es posible que se presente un timpaniamo modersdo.
Bn la forma aguda deo la enfermedad el animnl se deshidrata,
- 86 torns dfbil y muere 5 o 7 dfas despubs de que se iniocta—
ron los signos. En los casos peragudos el animal muers al ca
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bo de dos dfas (35, 87, 116, 163).

En algunos casos de la forma aguda hay clasudicacién, que
parece deberse a laminitis y lesiones erosivas de la piel
que recubre el espacio interdigital de las extremidades. Sue
1e haber también coronitis y deformidades de las pezuflas co=
mo secuela (24, 34, 87, 163).

Las vacas prefindas abortan a causa de la infeccién por lo
general después de que ha pasado la etapa aguda, Pero & Vve==
ces 3 meses después de una aparente reouperacién (24, 35,
111, 138, 163), también se observa casos de queratitis y opa
cidmd cormeal (27, 111, 136). v

DIARREA VIRAL BOVINA SUBAGUDA O ORONTCA.

Le forma crdnica de DVB se desarrolla como una secusla de
una infeccién no meuifiesta o una enfermedad clinioa 2o fa~
tal, estos animales presentan 4dlarrea continua o intermiten-
te, descarga nasal o ocular, falta de apetito, emsciacién
progresiva, una capa £spera y seca de pelo, meteoriemo cr6n1
co, deformidades de las perufias y erosiones crénicas de la
eavidad bucal y piel. En la piel de caberza, cuello, torax ¥y

bd se ob va alopecia e hiperqueratosis (6, 10, 24,
116, 187). )

Las lesiones srosivas son poco profundas y estén cubierew—
tas de costras en el perinéo y alrededor del escroto, en el
orificio prepucial y la vulva, entre las piemas y en la
union entre piel y tejido cSrneo, en 1os cascos alrsdedor de
1a hendidure interdigital. Nuchas veces se forman extensas.
costras, Es comiin la infeccién por corinebacterias o sspe——
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cies de Pusobacterium, la propagacién de los microorganismos
‘procedentes de éstas lesiones puede causar neumonias u otras
complicaciones graves, Bn los casoe crénicos el animal adel-
gasa progresivamente, observéndose una pancitopenia crénica
con anemias, leucopenis, neutropenis, trombocitopenis y linfo
penia (6, 10, 24, 116, 187).

En 1a DVB crénica, los bovinos tienen una infecoién per—
sistente, durente la cual el virus puede ser aislado de san-
gre o de secreciones ocular Y nasal por periodos prolongados
Algunos bovinos al parecer son i p de & Tollar una
respuesta de anticuerpos humoral después de la infeccidén por
el virus, esto tal ves explique el alto {ndice de mortalidmd
de 1 forma olinica aguda y la naturalesa duradera de la foxr
o8 crénice de la enfermedad (24, 44).

INPECCIONES PERSISTENTES NO MANIPIESTAS.

Estas se hen observade en bovinos clfnicaments eanos (44).

" DIAGNOSPICO.

c;fntom un disgnéstico presuntivo de DVB puede basarss
en los signo clinicos y lesiones micro y macroscépicas; cusn
do se presentan las lesiones orales son especimlmente suges-
tivas de la antemglld. Sin embargo, pars poder diferenciar-
la de las enfermedades que producen lesiones exosivas de la
mucoss oral es diffcil tanto cl{nicamente como & l& necrop——
sia (24, 34, 111, 116).

En la blometria hematica se tré una 1 penia de

cast o1 50 <, tr&mbocitoponi. ¥ linfopenia, ya que la infec-
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cién viral defila las celulas hematopoyeticas. La diarrea cau-
. ®a niveles bajos de Na, Hco;, K y proteinas totalee, en la
quimice sanguinea y en el urianalisis se denota un aumento
de la densidad especffica que es un reflejo de la deshidrata
cidn (10,4 35, 111, 187, 191).

I0e animales sospechoscz deben ser sometidos a examenes
serologicos para poder identificar el virus, las muestras pa
ra su identificacién seran a partir de; sangre, suero sangui
neo, fluidos de la cavided abdominal u torfcica y orina (87,
102, 187). También se puede intentar realizar de exudado na-
sal y oculer (87).

Laboratorio: dentro de las pruebas aeroldgicab utilizadas

en DVB son; inmunofluorescencia, seroneutralizacién, ELISA,
fijacién Ael complemento y precipitacién en gel agaxr (29, T,
138, 163, 187), el aislamiento del virus se puede intentar,
a partir de diversos organos como sonj; intestino delgado y -
grueso, ganglios linfdticos mesentéricos, higado, rifién, pul
mén, corazén, cerebro, testiculos y ovarios. Acsi como de san
gre, suero sanguineo, heces, secrecién nasal u ocular, orina,
médula osea y fetos abortados (18, 56, 70, 102, 109, 112,
138, 170, 187).

Durante el estado febril el virus puede ser aislado de
leucocitos sangufneos, bazo, tejido linfoide, MuCOsABs @ in--
testino delgado (111, 138),

El diagnémtico definitivo depende del cultivo viral de
frotis nasales y fecales, y los resultados de las prusbas ¢
ml&gicaﬂ en busca de anticuerpos en sueros pareados. Aunque
ol diagnéetico definitivo de DVB crénica entrafia problenas,
porque a menudo loe animales enfermos no tienen anticu'efpos
neutralizantes especificos debido a inmunosuprecién o incapa
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cidad para producir anticuerpos. Por lo que se puoée inten——
tar realigar un diagnéstico presuntivo con base en las mani-
festaciones clfnicas de la enfermedad (24, 34)

Diferencials hay has enf dades gastrointestinales
de los bovinos que se pueden manifestar con la pr-'unctl o
ausencia de lesiones bucales, acompailadas o no de diarrea.
La estonatities erosiva y la gastroenteritis es una manifesta
0cién caracteristica de DVB, pero también se presente en pes—
te y fiebre catarral maligna: Dentro de las enfermedades con
lesiones bucales ¥ sin diarrea tenemos a 1la fiebre aftosa,
estomatitis vesicular, lengua asul y estomatitis papular bo-
vina. Los padecimientos que causan diarrea sin lesiones buoa
les aou.empnobleterios!.., salmonelosis, paratuberculosis,
intoxicpcion por molibdeno (deficiencia condicionada de co~-
bre), varssitismo (ostertagia y coccidiosia) e intoxicacion
por arsénico. Aungue ‘ll DVB no ¢8 una enfermedad de las vias
respiratorias, no es raro enconirar signos en esas vias que

~ confundan e}l diagnéstico con el de rinotraqueitis infecciosa

vovina o sl de pasteurelosis neuménica (24, 27, 29, 71, 73,
87, 108, 116, 187, 191), ‘

Tratamientos no se ha informado de algin tratamiento esps
cifico, pero pueden disminuirse las pérdidas y la duracién
del perfodo de convalecencia mediante terapis de sostén a ba
se de astringentes y de¢ soluciones parenterales de slectroli
tos, asi como con antibidticos P‘Pl prevenir infecciones se-
cundarias. 51 pronéstico de loe casos graves acompaiiados de
diarrea acuosa profusa y lesiones intensas de la boca es des
favorable, y debe considerarse la posibilidad de sacrificar
el animal. Se han usado grandes cantidades de antisuero ¥y
los resultados han sido b en los . subagudos. Pero
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ha resultado diffcil valorar el desenlace porque a veces se
recuperan en forma espontanea los casos leves, Los animales
que sufren la forma crinica deberan ser sacrificados y des--
truidos (10, 24).

La vacunacién es el metodo de control més desesble para
la DVB, la mayorfa de las vacunas contienen la cepa Oregon
C24V en virus vivo modificado, pero la vacunacién con este
virus pueds ocasionar la enfermedad de la mucosas o abortos,
enste reaccién poetvacunal puede deberse a3 una incompleta mo
dificacién del virus, cuando la vacunsa se desarroll$; conta=
minecidén de 1a vacuna con virue virulento; o incubacién del
virus de la DVB. en animales vacunados. Las cepas usadas més
frecuentemente para 1la elsboracién de vacunas son las Oregon
024V, NADL y Singer. 3¢ encuentra taambifn disponible la cepa
Nueva York-l (no citopfitico) en virus muerto. En un estudio
se observé que la cepa Singer, produce una mejor inmunidad
oruzada con las otras cepas, pero también, causa una mayor
disminucion de la cuenta leucecitaria post vacunacion (151).

Loe laboratorios r iend la v ion de toad los
animales susceptibles no gestantes, as{ como apltou? la pri-
mora vacuna & los seis meses de edad, Existen précticas de
manejo en las que se aplica 1la vacuna en el dltimo tercio de
ugcsvaoidn. para inorementar la inmunidad en calostro. Existe
una vacuns reciente la cual usa virus suerto de DVB (Oregon
C24V) (Resprotect) con un nuevo adyuvante (Prolong), el cual
protege a los animales por seis meses aproximadsmente, con
una dosis de 2 ml. La ventaja de &sta vacuna es que es mw
segura y no causa inmunodepresién postvacunal, no produce la
enfermedad de las mucosas en animales persistentements infec
tados y puede usarse en animales gestantes sin causar aborto




o dafio al feto (151).
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90
B.PIEBEBRE CATARRAL MALIGNA,

La fiebre catarral maligna (FCY) es una enfermedad viral,
agude, generalizads y con alta morbilidad, la cual as carace-
teriza por fiebre, estomatitis, gastroenteritis erocsiva y
por erosiones en las vias respiratoriss anteriores. Se puede
presentar ademfs una queratoconjuntivitis, encefalitis, exan
tema cutdneo e hipertrofia de los gangljos linféticos super-
fioiales (24, 234, 73, 87, 111, 116, 136, 137, 138, 191).

Btioloxfa: se han descrito dos formas de la enfermedad;
la africana y la americans, que se diferencfan en base a la
severidad de los signos olinicos y las lesiones maocro y mi=—-
croscépioas (119, 222, 2%4).

El agente etiolégico de la FCM (africana), es un virus
DNA, clasificado dentro de la familia Herpesviridme, subfami
1ia gasmaherpesvirinae y especie; horpo-vini- bovino-3 (34,
87, 111, 116, 122, 124, 132, 138), algunas veces llamado vi-
rus sotsiekte (116). El virus permanece activo fuera del
cuerpo #0lo por un corto tiempo (137), es muy susceptible &
la destruccion ff{sica y sensidble al eter, cloroformo y a los
solventes 1{pidos, asf como al ph &cido (111, 116, 136).

El herpesvirus es dificil de aislar de la sangre dedido a
su asoociacién intima con los eritrocitos y/o leucocitos, es-
pecialmente a estos dliimos (24, 41).

Bl sgente etiolégico de la POM (emericans) se desconcos
actuslmente (116, 124, 147, 222), aungue se han sugerido ai
versos agentes, tales como un herpes virus diferente al de
la POM (africana) (53, 116, 254), o que es necesario la inte
raccién de 2 agentes virsles para que se pueds presentar la’
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snfermedad, el primero puede ser el virus de la Diarrea Vi--
ral Bovina o el virue de la “enfermedad limitrofe” agente de
borregos, el segundo puede ser un herpes virus bovino o bien
el virus de la rinotrequeitis infecciosa bovina (147, 222),
Pambién se ha sugerido, que puede mser csusada posiblemente
por un virus sincitial bovino o un sgente semejante a un to-
gavirus (10). ’

Bn Minnesota se¢ aisld un herpesvirus citopatogénico de bo
vinos con FCM, aunque no pudo ser establecido claramente co-
mo el agente etiolégico (116).

Pat. 83 existen informes de que la FOM se puede presen
tar en rumiantes domésticos y salvajes como son; bfifalo, ve-
nado y ante (41, 146, 147, 167, 188, 197, 242, 254). La en--
fermedad se ha reproducido en forma experimental en borregos,
cabras, cerdos de guines y conejos (67, 118, 153).

La enfermedad se trasmite &l bovine (hospedero no natural)
a partir de rescervorios naturales., 3n africa los reservorios
naturales son los fius, en otros lugares se consideran que
son las évejas. La tranemicidén a los bovinos ss produce tan~
to en el caso de los ‘mu como en el ds ovejas, cuando los bo
vinos aliplat;:rear tienocn contacto con éstos animales duran-
te el tiempo de parto o poco despufs. Se considera ssencial
el contacto intimo sntre los reservorios y los animales sus-
ceptibles, aunque el modo de transmicidn se desconoce, hay
informes en africa indicando que las crfas de flus se puedsn
infectar congénitamente, siendo una fuente de infeocién du-
rante los primeros meses de vida. Ademas las hembras pueden
desarrollar una viremia transitoria particularmente en las
dltimas etapas de gestacién o al inicio de 1la lactacién en
forma subclinica, siendo altamente infecoiosa para los anima
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les susceptibles (22, 34, 8’;, 118, 124, 130, 147, 153, 188,
193, 197, 242). Estudios realizados hen demostrado que la
descarge nasal y ocular de animales infectados contienen el
virus, probablenients el virus no se trasmite a otros bovinos
debido & que en estes secreciones no existe virus libre de
c8lulas, en el fiz ¢l virus se encuentrs libre de células (34,
87, 147, 235). El virus de 1a FCM se ha nislado de la cornes
del fiu por lo que se ha sugerido, que el virus probablemente
se replica en el epitelioc corneal, siendo &ste sitio favora-
ble para la replicacién ya que es une zona avascular, passn-
do posteri te al ducto nmesolagrimal de la cavidad na-
sal (147). Bl virus no se ha aislado de orina o saliva (144,
147).

Bl modo de transmicién de la forma americana (asociada &
borregos) no se ha podido establecer debido a que se descong
ce o1l agente que la provoca, aunque se han propuesto a 1la
placenta y descarges uterinas como posible fuente de infe0——
cién (53, 101, 117, 147, 199).

Se ha sugerido la posible transmicion de la PFCM por medio
de artrépodos, debido & la ‘estacionaslidad de la enfermedad,
pero los intentos por reproducir la enfermedad por medio de
piojos encontrados en fius han sido infructuosos y ademés ls
aparicién de brotes que afectan gren nimero de bovinos en po
co tienpo ¥y durante los mesens invernales sugiere que 1la in--
fecoidn ocurre también por otras vias (24, 147).

Un buey fue infectado por l1la via respiratoria, sugiriendo
que 4ata puede ser la via natural de infececién (117).

Mushi {144) encontro que el virus de la FCN no se aislaba
en tejidos de animales infectados durante el perfodo de inon -
bacién, =in embargo, si se rscupero de leucocitos circulan— )
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éea, ocho dfas antes de presentarse la fiebre, sumado esto a
otros estudios realizados, en los cusles se sugiere que el
bazo es el sitio primario de replicacién viral y que poste——
riormente el virus se dimemina & otros tejidos linfoides, en
donde ocurre una multiplicacién secundaria (67, 144).

Los cambios histoldgicos encontrados hacen suponer de una
enfermedad complejo-inmune, siendo el cambio mfs prominente
una polivasculitis necrotisante e infiltracién de leucocitos
mononuclearss en la pared arterial, sspacio perivascular y
espacio perilinfético. Las ulceras y hemorragias en la muco-
sa intestinal probsblemente son secundarias a la polivasculi
tis (189). '

Otras consideraciones en FCN es que & l& viremia puede
preceder fiebre por més de dos semanms, ambas con el hecho
de que 1a PON tiene un largo perfiodo de incubacién, durante
el cual se pueden formar los anticuerpos y complejos inmumnes.

Los complejos 1 circulantes, pued sistir de leuco
citos infectados con el virus y con anticuerpos adheridos
por 10 que con una viremia persistente, més 1 4tos son

infectados, ~rosu1tm&o en ls fougeién de npés complejos inmu
nes, que se depocsitan en las paredes de los vasos sanguineos
pequefios y medianos, El complejo Ag-Ac-Complemento, junto
con la liberacién de enzimas debido & la degeneracidn de leu
cocitos trae como resultado una necrosis vascular fibrinoide.
Frobablemente se trate de una hipersensibilidad tipo 3 y 4
(124, 132, 188).
La PCY es una enfermedad mortal y multisistémice que se
. caracteriza por hiperplasia linfoide, ademis de extensas le-
' siones vasculares epiteliales y mesoteliales, morfologicmmen
te asociada con células linfoides. La afeoccidén de la idnnt;
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cia vascular explica la aparicidén de lesiones macroscopicas,
incluyendo las erosiones epiteliales y la queratoconjuntivi-
tis, Bl aumento de tamafio de los ganglios linfdticos se debe
a la proliferacién atfpica de células sinusoidales y los cam
bios cerebromeningeos que suelen denominarse encefalitis,
gon de hecho una forme de vamculitis linfoide (24).

Signos: el cuadro clinico de la FCM se ha dividido arbi--
treriemente en cinco formde: sobreuguda, intestinal, en cabge
28 y ojos y benigna; describiéndose en ocesiones una forma
erédnica de la enfermedad. El cucdro clfnico puede ser mixte,
con lo que los signos pueden variar y dificultar su diagnés-
tico (24, 34, 122, 130, 153, 160, 176).

Selman (176), sugiere que &sta subdivision es una clesifi
cacidén arhifraria ¥ que probablemente sclo =me basa en un es-
tado o fase de 1lan enfermedad, a 1o que Blood (24) agrega que
son diferentes gradoa\ de esta.

El perindo de :incubacién de la infeccidn natural de ambos
agentes varia de 14 a 140 afas, pero lo més frecuente es de
3 a 9 semanar, experimentalmente es de 14 a 37 dfas con un
_ promedio de 22 dfas (24, 41, 87, 116, 124, 137, 138, 176,
197).

1) Porma sobresguda: écta se presenta con inflammcién severa
de las mucosas oral y nasal, gestroenteritis aguda, dicnea y
fiebre elevade, no observandose signoe del tipo de cabeza y
ojos. El curso de éste forma es de 1 a 3 dfas, pudiendo ha==
ber una mortalidad del 20 al 80 % (24, 34, 41, 73, 116, 122,
137, 153).

2) Porma intestinel: &sta forma se caracterize por fiebre,
hiperemia severa de la mucosa oral 'y nasal, heces blandas

. que se ternan acuosas en 1 a 2 dfas. Son signos comunes tam-
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bién la descarga nasal y oculsar, Las lesiones oculares se re
dncen © conjuntivitis, también se observa un sumento de vold
men de los genglios linfdticos y pérdida de peso. El curso
de ésta forma ers de 4 a 14 dfas (34, 41, 122, 13;7. 153, 160).
3) Porma de cabeza y ojos: éste es el cuesdro clfnico t{pico
de 1a PCM. La primera evidencia de infecciédn es la hipertdr-
mia que de ordinario fe presenta 2 a 7 d{as antes de que apa
rezca la descarga nasal y ocular. La descarga nasal bilate—-
ral se inicia en forma serosa, que ne convierte en mucosa,
mucopurulenta y por dltimo en purulenta, Es comén la forma--
cién de coetras en etapas posteriores, mismas que producen
blogueo parcinl o total de los orificios nasales, dando por
" resultado disnea. Bn &sta etapa el animal enfermo respira
por la boea y ordinariasmente hay salivacidn excesiva (10, 34,
41, -3, 87, 99, 104, 111, 116, 117, 122, 124, 130, 136, 133,
153, 159, 160, 169, 188, 189, 197, 199, 235, 254). La mucosa
oral presenta hiperemia intensa ¥y necrosis superficisl difu-
sa, B los Animales enfermos, éstns lesiones tienen un color
roeado o rojo, debido a la exposicién del lecho capilar sub-
yacente, &ste es un imllazgo bastante comin, mproximaedsmen-
te 19 a 20 dfas despuéa de la infeccidén., Las leciores se lo=
calizan en la cara interna de los lebios, encias, paladar du
ro y suave, asf como la mucosa de 1a8 mejillas (24, 34, 41,
53, 111, 116, 117, 122, 124, 130, 137, 138, 160, 169, 188,.
197, 254).

Las papilas bucales filiformes se afectan con frecuencia
con desprendimiento de las puntas, 1o que deja papilas carag
terfaticamente enrojecidas e inflamadas, Ocasionalmente se
preeepta también petequias, estos cambios producen dolor agu
do y el animal rechaza el exfmen del hocico (34, 87, 117,
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159, 169, 235).

Los genglios linffAticon superficiales estdn aumentados de
tamaflo, que se aprecin a simple vista y més comunmente por
palpacidn, la linfadenopatfa es uno de los signos més tempra
nos, invariable y persistente de la enfermedad experineantal
(34, 41, 99, 111, 116, 117, 122, 130, 137, 153.'160. 1176,
235).

Los cambios oculares incluyen lagrimeo que se hace puru=-
lento en etapas posteriores. Son también signos comunes 1la
- oftalmia, venas esclerales prominentes e inflsmacidén de los

pérpados, pudiendo presentarse tsinbién blefarcespasmo y uvei
tis, 1la opacidad de 1la cornea es de ordinario bilateral y
con variacién en su grado, observendose en algunos camos hi-
popion y/o miosis (10, 34, 41, 53, 73, 87, 116, 117, 130,
159, 160, 169, 176, 197, 199, 235, 254).
La fotofobia se asocia comunmente con la opacidad de la
cérnea. Un animal que presenta estos signos mantiene los
' ojos cerrados 1la mayor parte del tiempo, y con la cadbeza en
direccidén contraria a la fuente de luz (41, 87, 99, 111, 117,
124, 159, 176, 197,°'235). La hipertermia es un signo comin
de 1la enfermedad y con frecuencia es difésica., Siendo de or-
dinario’ de 40-41 °c. permaneciendo elevada haesta poco antes
de 1a maerte. La coqstipaciGn ee un signo comin de la forma
cabegza y ojos, pero ocasionnlmente se observa diarrea termi-
"~ nal (24, 34, 41, 53, 117, 122, 130, 153, 159, 160, 235).
‘ Los signos mnerviosos son rarns, aunque puede observarse
debilidad de algune de las extremidades, incoordinacién, hi-
perestemsin y temblor muscular, se observa ademfis un aspecto
demencinl y en etapas tardias aparece nistagso. AL final de
la enfermedad se observa también tendencia del enimal a ejer
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cer presidn con la cabeza sobre objetos duros, peralisise y
convulsiones. 1os signoe encefalf{ticos se pregsentan general-
mente desde el principio. Las lesiones en piel son raras, pu
diendo presentarse en casos crénicos, cambios en la piel in-
cluyendo; formacidn de papulas locales con aglutinacién del
pelo en penachos sobre el lomo y cruz, la exudacién eccemato
#a forma en ocaxiones costras, sobretodo en tormo al prepu--
cio, perineo, axila y carse intemrma de los muslos. La piel
de¢l hocico puede estar afectada en forma extensa, comengando
con placas discretas de necrosis en les fosas nasales, que
pronto se unen para hacer cue todo el hocico esté cubierto
de costras pegejosas, 1a piel de los pezones en casos ngudos
ruede necrosarse y desprenderse al contscto o cubrirse de
costras secas y dures {10, 24, 34, a1, 73, %7, 111, 116, 117,
172, 124, 153, 176, 193, 197, 199, 235). En slgunos casos se
comprueba hematuria y el color rojo de la orina es mfis inten
g0 sl finel de la miccidn (24, 116, 176).

Es también factible 1m infeccidn de los senos crancsies,
lo cusl hcce que 1a percucidn de la zona se;a dolorosa. Se
hen registrrdo casos de deeprendimiento de cuernoe y pezufias.
Dursnte glgunos brotes un snimal 5islndo sana aparentemente
para morir 7 a 10 dfes desvués por encefalitis aguda, En ¢a~-
Aai'todoai los cesos tfpicos la enfermedad persiste durente 3
a 7 dfar y rarn ver 14 Aafas (34, 41).

4) Porma benigna: se ha visto como un fendmeno exnerimental
«t bovinos, usando un virus modificedo. Bsta puede ocurrirx
en varios grados, desde un cuadro cifnico muy phrec:l.do a la
forma aguda hasta una fiebre transitoria, con un minimo de
' catarre nasal, La temperatura raramente excedo los 40.5 c.
pudiendo aparecer erosiones leves en las mucosas bucal y ng-
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sal, lesiones en piel con un cierto parecido a urticaria y
un aumento de los ganglios linfé&ticos superficiales. El cur~
8o de 1a enfermedad puede variar desde 24 horas hasta varias
semanas, terminando por lo regular con la recuperacién del
animel (24, 34, 41, 117, 122, 153, 160). '

DIAGNOSTICO.

Gif{njcos un diagndstico presuntivo de la FCN, se puede ha
cer en base & la observacién de lesiones nasales, bucales y
oculares, con una fisbre persistente elevada, hipertrofia de
los ganglios linféticos superficisles, leucopenia y encefali
‘tis terminal. Cabe aceptar como prueba confirmatoria de 1a
enfermedad, el diagndstico histopatolégico en el cual se pus
den observar la pr ia de inclusiones intrecitoplasmbéti—-
cas, vasculitis y una infiltracisa perivascular de células
mononucleares, en sspscial éstas dos dltimas lesiones son
consideradas como signos patonoganénicos de la enfermedad (10,
87, 101, 111, 116, 136, 136, 147, 153, 160, 167, 188, 197,
242).

La biometria hemética deausstre leucopsnia, ddbido a que
1e viresia 4dafia las océlulas hematopoyéticas. Ba la quimioca

- ‘ssnguinea se denota un aumento de¢ los nivelea de TGO, PAS ¥
Bilirubina, niveles bajos de proteinas totales y albénina
que se deben a 1la insuficiencia hepftica, la mala sbsorcién
intestinal ocasionsa niveles bajos de electrolitos efricom.

Bn ol uridnalisis se observa que 1la densidad espec{fica estd
aumentada debido a la deshidratacién e incremento del hemato
bx-;t'o ¥ protefnas toteles {191).

Tambiln se puede intentar nacer el diagndstico serolégice,
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melisnte pruebss de seroneutralizacidn, para lo cusl se debe
ré& utilizar cepas de virus adapntadas a cultivos celulsres (
43). Le prueba de inmunofluorescencia ha sido descrite como
util para la deteccién de antfgenos del virus de FCM, al 1-—
fual que la inmunoperoxidesu, asunque éste dltima es més sen—
sible que la primera, tiene la desventujn de ser més laborio
sa (22, 182, 183). Pero las dificultades implicedas en el
aislemiento del virus de 1la PCM americans, he impedido hasta
ahora el uso de. prusbas serologicas, por lo gque carecen de
‘ valor diagnéstico (24, 138).

Las muestrae para histopatologie pueden sex de cerebro,
rifion, higado, bazo, mucosa oral, tracto respiratorio supe--
rior, intestino delgado, vejigs urineria, genglios linféti——
coe, plel, places-de peyer, fluido cerebro espinsl, gléndu--
las adrenales y ojos (34, 40, 116, 117, 176, 197).

Laboxratorio: se puede intentar realizar el aislamiento

del virus a partir de drganos que presenten lesiones micros—
cépicas tipicas de FCM, como merfa el ceso 2e¢ higedo, rifion,
glendulas adrenales, tiroides, bazo, ganglios linfaticos,
placas de peyer y abomsso (34,-116, 117, 138, 144, 218), Tam
bifn se ha reslizado el aislamiento virsl a partir de sangre
(34, 117, 153), e incluso se ha encontredo también en secre-
ciones nasales {117, 145). La sangre deberd colectarse en
Eﬁ!‘A o h.parina, ésta no deberd congelarse solo refrigerarse
¥ enviarse sl laboratorio de diagnéstico (34).

Le confirmacién de laboratorio se realiza inoculando sus-—
penciones de células de los tejidos o 1a capa flogfstica, en
cultivos celulares de tiroides de bovino, que son revisados
en busct del efecto citopwtogénico (ECP) tfpico. Aunque los
‘cultivos Be prepareén a partir de células de animales infecte
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doe con una 8lta titulacidén, el EBCP no siempre se observa,
También puede observarse el ECP mediante la infeccidn de cé-
lulas adrenales, rifion, testiculo y tiroides de bovino. Q---
tras opciones rue pueden ser utilizadas para llegar al diag-
ndstico definitive som: la inoculacién de animales o la prue
ba de seroneutralizacién viral del RECP, mediante antisueros
especfficos (34, 116)

Bs de utilidad para podéx' hacer un disgndstico tentativo,
el conocer si los animales enfermos, estuvieron en contacto
con borregos o fius durante la época' de paricién. Aunque el
largo perfodo de incubacién de &sta, dificulta con frecuen—-
cim la posible asociacién entrs los hospederos naturales y -
los no naturales de la enfermeded (34).

Diferencial; el cusdro clfnico de la PCM se u3emeja al de

otras enfermedades, especialmente a aquéllas que producen ne
eroeis, ulceracidn y erosion de le mucoea oral del genado,
Bl diagndstico diferehcial, por lo tanto, dsebera incluir;
lengua azul, diarrea viral bovina, peste bovina, enfermeda--
des vesiculares e ingestidn de substancias cAusticas. Por la
afeccidn intestinal se deberd diferenciar de salmonelosis y
cocclidiosis, por las lesiones en piel de fotosensibilizacidn,
dermatitis y dermatitis micdtica, y por los signos nerviosos
de rabia ¥ encefalomielitis bovina, También me deberd Aife=—
renciar de rinotraqueitis infecciosa bovina, fiebre de embar
que y septicemia hemorrégica (10, 22, 53, 73, 104, 111, 136,
133, 153, 160, 188, 218).

Tratamiento: el tratamiento de los cnimales afectados es

inespec{fico y generalmente no modifica el curso de la enfer
medad (24, 53). Se recomienda aislar a los animeles enfermos
¥y alojarlos em locales obscuros debido a la presencia de fo-
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tofobia y a los excitados se les debe administrar un tranqui
1izante (73, 111).

Las infecciones bacterianas se controlan con antibidticos
como las sulfonamidas, tambien se les ndministra aspirina pa
ra tratar de combetir la fiebre, Se recomienda la aplicacién
intrevenora de soluciones glucosadas y electrolitos como te-—
repia de sostén, esi como transfuciones sangufness y alimen—
teoibn forzada en ceso de znorexia (73, 104, 111, 116, 137,
153). la proteinoterapia puede aumentar la resistencia gene-
rel del animel, Se menciona que zlgunos animales senen en 2
a 5 dfas ante la aplicacidn intravenosa de alcohol con glucg
B8 para hacer jque los animales duerman (41).
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Co PARVOVIRUS BOVINO.,

Bs una enfermedad viral gue puede afectar a los bovinos y
que se manifiests clinicamente por diarrea y en forma experi
mental por problemse reproductives (42, 87, 116, 118).

Bnoloém ol agente eotiolégico es un virus DNA, clesifi-
oado dentro de 1la familia parvoviridase y género parvovirus.
El primer parvovirus se aimslé de las heces d¢ un ternero ea-
no en 1961, al que se denomind virus HADEN (Hemoadsorbing En
teric Virus); actumlmente por inhibiociédn de la hemoaglutine-
‘ ctéq se distinguen dos grupos; parvovirus tipo 1 (muy rela—
odonado al virus HADEN) y parvovirues tipo 2 (19, 87, 138,
249). Bstos toman su nombye de 1la prlabrsa parvo que quiere
decir pequefio, tienen la partioularidad de producir hemosgln
tinecidn y hemomdsorcién de glédbulos rojos de humeno tipo 6.
ss{ como 4e cerdos de guinea y codbayo {193, 41, 87, 116, 138,
‘217, 249). Bste es un virus citophtico ¢ induce un gran nime
ro de inclusiones intranucleares tipo A (238),

Patogenia: bajo condiciones sxperimentales, el virus indu
ce la presencia de dierres, después de 1a inoculecién por
via orel, intragfatrics, intravencsa e intranssal, Particu—
larmente esta dltima desarrollé ademds una ligera enfersmedad
respiratoria y 1a inoculacidn intravenosa puede producir
aborto en vaces que estén en el primero o segundo tercio de
| gestecidn, acompafiado de uns diarres nks severs (35, 41, 42,
64, 87, 116, 138, 217).

B boving es un reservorio del virus y cursa con la enfey
medad (116), 1le transamicién de €sta puede ocurrir por via
oro-fecal (116, 138), ya que los animales que me recuperen
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de la enferwmedad oxcrestan intermitentemente el virus en las
heces, deaconociéndoss su duraoién en el portador (87, 116),
por lo que puede ocurrir una transmicién mecfnica a través
de vectores. Tazbién se menciona que el virus es capaz de
atravesar la placenta @ infectar el feto (35, 41, 64, 225).
La infecoibn por via oral inicialmente se localiza en las
tonsilas de dénde ee difunde hacia el tracto intestinal,
‘afectando a los enterccitos del yeyuno, fleon y ciego, empe-
. clalments & los de la resgién de las células proliferativas
inmaduras en las "criptas de Lieberkuhn” de suerte que con-
" forme 1la infeccifn avansa, las oriptas se vuelven aplastiocas
" @ incapaces de resmplasar a las oflulas columnares ssduras
de las vellosidades intestinmles con la consecuente atrofia
{35, 64, 139)s ¥ perdida de su funcién normal tanto digesti-
va como absortivae (64), 1a infecoién se propaga posteriormen
‘te &l tejido linfoide csusando linfopenim, viremia y neorc—
sis del tejido linfofde asocisdo del tracto intestinal y del
timo (35).

Aparentemente no existen informes de prodlemas reproducti
vos en bovinos, ocasionados por parvovirus bovine (FB) en
condiciones naturales. Se sabe que experimentalmente PB pue-
de producir aborto y sl virus ser aislado de diversos teji-—
dos fetales, los fetos de las vacas prefiadas que son inoculs
dns, desarrollan saticuerpos contra PB, cuando éntas, yu pa~
san de los 93 dfas de gestacién (26, 42, 225).

Signoes en terneras el pﬂmlpﬁ. signo de la eafermedsd
o8 la diarrea, Las que se¢ recupersn de la enfermedad pueden
quedar resistente a ella. 3¢ ha aislado parvovirus de terne~
Tas con conjuntivitis merosa, con diarrea o de fetos abortes
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dos. BEn ocasiones causan fiebre, signos respiratorios y enté
riocos (19, 42, 64, 6%, 87, 116), y retardo sn el crecimiento
(42).

DI AGNOS?ICO.

Clinico: varios autores sugieren que parvovirus puede con
tribuir significativamente en la presentacién de diarrea y
abortos pero los signos y lesiones asoociados con la enferme~
dsd son muy inespecificos, por lo que un diagnéssico olfniogo
de 1a enfermedad solo podrd ser presuntivo, pox.' 1o tanto, es
necesario aislar ¢ identificar ¢l virus para ssi{ poder con=-
firsardo (87, 116).

Laboratorigs el virus se ha aislado a partir de heces,
as{ como de conjuntiva de animales que presentaban simulté--
nesmente conjuntivitis seross. También de tonsilas ¥y fetos
abortados. En ocasiones se¢ 1e ha encontrado causands 4diarres
en asociacilén con diferentes virus como OOronavirus, adenovy
rus y enteroviruas., Teabién ¢l virus se puede recupersr de le
mudosa intestinal, ganglios linféticos mesentéricos, miocar-
@io, gléndulas suprarenales y timo (35, 65, 66, 87, 116, 126,
13&- 211' 249).

Dentro ds las pruebas serolégiocas utilisadas pars deteo--
tar la enfermedad, se menciona la % 1 ia, los -

anticuerpos pueden ser detectados mediante pruebas de sero——
noutmtilotén. inhidicién 4¢ la hemoaglutinacién y hemoagly
sinacidén (19, 26, 41, 42, 64, 116, 138), pare éasta dltima es
necesario dos muesiras de suero, una de¢ la fase aguda y otra

. de la de convalecencia, 4¢ modo que 8¢ pueda demostrar el ip
oremento em los tftulcs (87). ‘
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Difersnoials 15' diarrea en temeras pusde estar causada
por otros agentes patégencs $Sales como rotavirus, Coronavi——
rus, especies de salmonelas y de Escheriochia coli patSgens
(87).

- Irstamientos se recomienda un trstamiento sintomfisico y
un buen cuidado del animal, el tratamiento consiste en anti-
diarréicos y antidioterapia, junto con el resmplasamiento de
flufdos, manteniends l1a hidratacién corporsl. No hay un tra-
tamiento dtil para los abortos (116).
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D. ROTAVIRUS,

Bs una enfermedad viral que afecta a los bovinos y que se
manifiesta clfnicamente con diarrea, depresién ¥ anorexie.

Btiologfas el agente etiollégico es un virus RFA, clasifi-
oado dentro de 1la familia Reoviridse, género Rotavirus y es—
pecie rotavirus bovino (138). Mediante la neutralisscién se
han sugerido dos tipos de rotavirus. En las heces fecalss se
llegan a detectar ti{tulos wirales de 102, Estos sobreviven
hasta 9 memes & temperaturs smbiente en la materia feoal (41,
143, 246).

Patogenia: los rotavirus ademds de arse en bovinos
pueden hallarse en ¢l hombre, oerdo, borrego, equino, ciervo,
consjo, ratén, mono y venado., Expsrimentalaente se ha demos-
trado que los perros y gatos pueden infectarss con rosavirus:
bovino y exoretar el virus en heces sin mostrer algin signo
aparents (105, 194, 227, 231, 247, 248).

La tranmmisisn probablements ocurre por contacto directo
oon los animsles enfermos o & través del personsl, utensilios .
contaminados y agua o alimentos conteminados (41, 195, 246),
@6 posidble que los bovinos adultos sdquiersn ia enfermedsd s
partir de recién nacidos (87). Los adultos infeotsdos subolf
nicamente eliminan el virus en heces en forma continua o in-
termitente, ésto sumado a la estabilidad del virus en heoces,
L) resistencia a cambio de ph, temperaturas de hasts 60% y
& numerosos desinfectantes comunnente utiligados, resulten
on una prolongada supervivencia del virus en aabisntes conta-
ainados (19, 43),

El periodo de incubscién es de 18 a 36 horas. KL virus Pe
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‘netra vor vie oral y al parecer infecta pﬂioro 1a porcién
proxisal del intestino delgado, entonces la infeccién progre
sa répida y distalmente, siendo el sitio prlnu'u‘a de replics
cién el enterocito madurc del dpice de las vellosidadesn, Las
células epiteliales d¢ las vellosildades intestinales migran
hacia la periferia y se do.prond.n. Primero se pierden las
células epiteliales de 1la porcién proxisal 7 sl final las do
1a porcién distal del intestino delgado, afecténdose taabién
ol epitelio de 1las criptas, Estas células columnares son re-
enmplazadas por cflulas escamosas y -cuboth'l.no. las cusles os
recen de ensimas digestivas y capacidad de absorcién, ‘ltl’
ademés contienen muy pocos, si no es que ningén virion. Cuan
do ya se perdieron las oflulas epiteliales columnares, se
hipertrofian las oriptas y se atrofian las vellosidades; 1la
restauracién del epitelioc norsal va de la porcién proximal a
1a distal. 31 el remmplaso 4e¢ cflules no ocurre rédpidanente,
1a situscién favorscerd a las bacterias del tracto gastroin-
testinal, permitiéndoles asf invadir 1a pared intestinal y
llegar al torreate oiroulatorio (19, 87, 138, 157, 190, 246).
La nar}-u se inicia cuando las vellosidades slteradas de
la porecién proximal del intestino se cubrem con epitelio ocu-
boidal escamoso, estando afin oon morfolog{s normal la porcion
inlt-.lz no obstante que éstas dltimas células ya conten--
san virus, Por lo tanto, la diarrea ea b TOS PT bl
te resulta de¢ la acumulacién de¢ leche parcialmente digerida
y Ge flufdos digestivos en el tubo intestinal; debido & 1
pobre ablorotén ocasionada probadlsmente por la atrofis de
las vellosidades, la imnmadurés del epitelio en la porcién
proximal y el cambio de funcién de las oflulas de la porcién
distal del epitelio; ya que una ves infectadas en lugear de
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‘dedicarse 6stas a l1a absorcién, se dedican & la producciédn -
de virus (41).

Signos: los signos consisten en diarrea ligera haste muy
severa, puesde ser amarillenta o café wverdosa., En ocasiones
la diarrea es un poco sanguinolents o mucoide y su duracidéam
puede ser de dos a siete afas (19, 24, 37, 41, 87, 138, 211).

En una segunda fase de 1la enfermedad, se observa diarrea
profusa, los animales tienen apariencia atontada, existe de-~
presién, ptialismo, 1& regidn perineal estd sucis, comen lea
tamonte o bien pilerden el apetito, hay deshidrataciédn (ojos
hundidos y al pelligzcar 1la piel ésta se queda arrugeda por
un perfodo corto), acidosis y posteriormente los animales to
man la posicién de decibito lateral, Puede habsr hipoglice——
sia y disfuncidn cardiaca, la temperstura puede subir a mfis :
de 40°¢ y en st etapa los animales pusden morir, princi- .
palmente por deshidratacién y pérdida de electrolitos, en
combinacién con infecciones bacterimnas secundarias (19, 41,
231).

DIAGNOSTICO.

Clfnicos no siempre puede estebl se con b clinicas
1s causa de la diarrea ya que 1as lesiones meoro y microscl-
picas obssrvadas no permiten llegar & un diagnistico etiols-
&100, por ello es aconsejable recurrir al diagnistico de la-
" boratorio para confirmarlo (19, 116).

Laboratorios dentro de las prusbas serolégicas utilisades
para detectar 1la prcsénoia de rotavirus o anticuerpos, se

ionotom a la inmunofluorescencim, fijacién del complemento,
BLISA y microscopfa eleotrénios. Otros métodos de Adlagnésti~
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co incluyen la inmuncelectroforesis, difusibén en gel ager,
radio immuno ensayo (RIA), contrainsunoelectroforesis, hemo-
aglutinacién e¢ inhibicién de la hemosglutinacién, Varios au-
‘Sores recomiendan utilizar por lo menocs 4os tipos de pruebas
diagn$sticas no relacionadas, con el objeto de obtener resul
tados més oonfisbles ( 19, 32, 41, 69, 81, 87, 157, 171, 190,
195, 198, 227, 231, 252).

Las infecciones producidas por rosavirus se diaguostican
por la presencis de partficulas virales en las heces o bien
por antigenos proporoionsdos por éstos. El microscopio slec—
tr&n!..co ha 8130 el instrumento ususal en la deteccién 4e los
rotavirus, dsbido a que su nfwero es slevado en las heces in
feotadas, Existen otras técniocas que permiten el Aiagnistico
como ¢l aislamiento del virus, que se puede hacer utilizando
cultivos celulares esdbrionales de rifién y/o de testioulo de
bovino. La adtcién de pancreatine o tripsina al medic de oul
tivo facilita el aislamiento del virus. La identificacién
del wvirus puede hacerse mediante 1s prusta de anticuerpos
flugresoentes Airects o indirecta 'y por inmunomicroscopia
electrénica (41,157, 190, 227, 231).

Diferencial: los factores que influyen: en la presentacién
ds diarrea son numerocsas ¢ incluys: sustancias quinicas, as{
como toxinas de hongos, bacterias como salmonela y B.ooli,
virales como coronavirus, parvovirus, enterovirue y el virus
de 1a diarrea viral bovina, y protozomrios como coooldiosie,
influyendo la susceptidilidad individual (24, 41, 116).

Trataniento: el tratamiento es sintomético y consiste en
. prevenir la deshidratacién, acidosis y toxemiam, utilissndo
fluidos, slectrolitos y antidiéticos; al ser eplicados por
via oral o parenteral ayudarén a prevenir las iatoocioﬁl
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bacterianas secundarias en el intestino, as{ como las compli
caciones en el lp.rico respiratoxrio ( 24, 41, 116).
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VI. SYPERITIS PARAFIPOIHTAS

los parésitos, &l igual yue lus egiologla: anteriormente
citadas, tienen gran importencia en los bovinos ya ;ue deoi-
do & su zrun frecnencin de aparicidn inciden sobre su sulud
4 797 ende en su produccidn. Existen uns gran éiversidnd de
nardsitons ue vueden zteeter al aparato gastrointestinal Pro
duciendo enteritis, dentro de &stos vodemos citar cono ejem-
rlo & le coccidioris, cestodosis, Lunostomoris, tricostrongi
losis, aescariasis, esofegostomosit, p-ramfisicmeeis, cober--
tiosis, ete. Pero por suw importancia para la clinica bovina

eo0lo se describhirin los cinco primeros.
Ae D02 LT DICSTS .,

Lz coccidiosis bovina es una enfermedad naraciinria conta
giosa, causada por protozoerios del género Eimeria y jue se
cerrcteriza clinicamente por diarres mucoide y hemorrdgice,
snerin, debilided y mala digestién (24, S8, 78, 111, 164,
165, 166, 176, 191).

Btiolopia: ésta enfernedad es producida por protozoa:;ios
de la familia:- Bimeriidae' v &8riero: Timeris, Algunor sutores
mencionan jue el rumerc de especies sue sfectan a loe bovi-=-
noe =on de 19 a 22, pero otros eso0lo citun a 13 .(fig. 18).
Las especies descritas son:

Bimeria elabemensis. ( Christensen 1241 ),
_Eimeria suburnensis, ( Christencen y Forter 1929 ).
Eimeria bovis, ( Zublin 1903, Fiebiger 1912 ).

Eimeria brasiliensis. ( Torres y Remos 1939 ).
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Fimeria Bukidnorensis. Tubangui 1931 ).
Bruce 1912 ).
Wilson 1931 ).
Becker y Prye 1929 ).
Hiredaugar 1952 ).
Supperer 1952 ).
Chrietensen 1941 ).

(
Eimeria canadensis, (
(
(
(
(
(
Bimeria wyomingensis. { Huisinga y Winger 1942 ).
(
(
{
(
(
(
{

Eimeria cylindrice.
Eimeria ellipsoidal s.
Eimeria mundaragi.
Eimeria pellita.

Bimeria subspherica.

Bimeria guernii. Rivolte 1878, Martin 1909 ).
Levine e Ivens 1967 ).

Rao y Hiredaugar 1954 ).
Gwelessiany 1935 ).

Reo y Bhatavdeker 1959 ).
Ray y ¥andal 1961 ).

G111 y Lall 1963 ).

Eimeria illinoisensis
Bigeria bombayansis,
Bimeria thianethi.
Eimeria gokaki.
Fimerie ovoidalis,
Bimeria bareilly.

E. bovis junto con B. zuernii, son de las especies més co
muiﬁento involucredas en coccidiosis clfnica, por lo que so=-
lo se describirdn y se hara referencia el ciclo evolutivo de
éntas, asd como su zccidn patégena. Las demds especies aun—
que estén presentes en la mayoris de las veces como infeccig
nes mixtas, no se ha demostrado que en condiciones naturales
sean responesables de la enfermedad, asunque tienen interés
desde el punto de vista de diagnéstico diferencial (164).

E. bovis: los ooquistes son de forma ovoide, miden de 23
a 34 por 17 a 23 micras, la pared tiene dos capas, la exter-
na sin color y la interna de eoloi- cafe amarillento; el mi--
cropilo es manifiesto. los esporoquistes tienen cuerpo de
stiedae y residuos del esporoquiste. La esporulacién ocurre
en 2 a 3 dfes (119, 123, 164, 173, 216, 239). La primer geng
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racién de esquizontee se localiza en la primera porcidn del
intestino delgado y 12 segunda generacidn de esguizonte. y ga
metocitos se localizan en ciego e inteatino grueso, Ios ege=
quizontes estén en el endotelio de los vasoe linfédticos Ade
las vellosidades y maduran en 14 a 18 dfas post infeceidn,
La segunda generacidn sparece dos dfsg despufs de la madur
cién de 1la primera generacidn de esquirvontes. La segunda ge-—
neracidn de esquié.ontes se localiza en las células epitelia~
les. Los gametocitoe maduran en las células epitelicles en 3
dfes, Bl perfodo prepatente es de 18 & 21 dfes y el patente
pasando de 5 a 7 dfius y algunes veces después de 14 dfas,
lo# ooquistes se empiezan a formar a pertir del 4dfa 18 y al-
canza su méximo a los 19 o 22 dfas post infeccidén, Una peque
fia centidad de ooquistes se continda excretando por 2 a 3
semanes después de plcsnzer su maximo (fig. 18) (119, 216).

B, zuernii: los ooquistes miden de 12 a 29 por 10 a 21 mi
cras, eon de a subesferica, ovoide, subovoide y elipsoi-
dal. La pared del ooquiste es lisa, transparente y compuesta
de una sola capa. Pueden o no tener un granulo polar, los
esporoquistes tienen un fino cuerpo de stiedae, La esporule=—
clon ocurre en 2 a 3 diaes (119, 123, 164, 173, 216). Todos
los estedos endégenos son en el ciego e intestino grueso, pe
0 algunes veces los microgametocitos son encontrados en 1a
parte posterior del intestino delgado. lLa etapa de squizogo=—
nis ocurre por srriba del afa 19, El numero de generaciones
asexunles es desconocido, el microgametocito es encontrado
desde el doceavo hasta el diecinueveavo dfa, Bl periodo pic-
patente es de 12 a 18 dfas (fig. 18) (119, 216).

Patogenia; ésta enfermeded se presenta en regiones tropi-
cales, subtropicales y templadas (165). Ioe bovinoe asdquie—=
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ren la enfermedad al ingerir los ooquistes esporulados que -
se encuentran en agua o alimentos contaminados con heces (15,
165, 207), ya que los ocoquistes esporulados son relativamen-
te rosis.tentea, en preaenéia de 6xi:gcno, cierto grado de hu-
medad y une temperatura adecuada (165). En un estudio reali-
zedo se obmervd que los ocoquistes no esporulsdos, eran alta-
mente susceptibles aisolucione.e de cloruro de mercurio, fe-
nol y formeldehido, asf{ como a los rayos solares, Despues de
una ‘exposiciédn por 10 dfas y una humedad de 25 %, pocos
noquistes a;breviven. Lae temperat{xras. bajas retardan en foxr
‘ma significativa el tiempo de esporulaciéu (111).

* Bl eiclo biolégico de todas las especies del género nma;
rie que paresitdn al bovino es directo, o sea que la multi—
plicecién asexual y sexusl se lleva a cabo en el mismo hues=
red (239).

Una ve.z ingerido el ooguiste esporulado se produce una di
solucién de la membrana debido a la acoién 1litica de las en-
_ziinas digestivas y a le temperatura corporal, quedsndo en 1i
bertad los esporozoitos que esteban coﬁténidos en su inte——
rior. Eatonces penetran en lae células epiteliales del intes
tino y migren a las cflulss endoteliales de los vasos quili~
feros centrales de las vellosidades en lo que se refiere a
B, bovis; mientres que B, zuernii lo hece 2 la lémina propia,
: ueualmenﬁ cercano & la muscular de la mucoea (35, 78, 100,
166, 204, 216, 239), aqui se desarrollan adquiriendo una for
"me oval o redondeada, uue ee coneocida como trofozoito, el
" oflz) emtd provinto de protoplasma y ndcleo. Este sumenta de
tamaﬂo‘._haata que fimalmente sufre un proceso de cariorrexis.
Bata nueva formacidén recibe el nombre de esquizonte, Cada
’ uno.de estos contiene varios elementos elipsoidales denominm
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dos merozoitos, que con morfolégicamente semejantes n los eg
porozoitos y tienen un modo de accion similar. Bn &ste momen
to tiene lugar ln ruptura de la célula y los merozoitos inva
den otras células epiteliales y foxrman nuevos trofozoitos y
esquizontes, Todo éste proceso es conocido como reproducc:l.&n_
asexual o esjuizogonia (100, 204, 239).

B. zuernii tiene mfs de unc fase asexual, ya que el esqui
zonte que se produce es pequefio y forma pocos merozoitos,
mientras que B, bovie solo tiene una generacifn asexual, com
penssndo su patogenicided con la formacién de esquizontes
‘con gran centided de merozoitos (119, 239). )

La segunda generacidn de eequizontes ocurre en lap célu-~
1as epitelimles del ciego y cdlon y dan luger a 30 o 36 merp
‘zoitoe (119, 164). La esporogonia o reproduceién sexual se
inicie cuando loe merozoitos, en lugar de seguir el caminc
hacia la Pormacién de trofozoitos, comienzan a Aiferenciarse
¥ transformarse en microgametos (&) y macrogametosn (Q) (239).
Bn el caso de E. bovie ocurre ganeralniente en ciego y cflon,
sunque sn infecciones severas ge encuentra en la dltima por-
ecién del intestino delgado, en las células epitelirles de
las gléndulas intestinales y & veces llegan & invadir el resg

‘ to de la gléndula, Los macrogometos de B, zuernii pueden ob-
servax‘seb en las c8lulas epiteliales del intestino’ delgado,
cifgo, elon y recto, y rara vez en la parte superior del in

' testino delgsdo (119, 164, 176, 216). Los microgametos fecun

dan a los macrogemetos dando lugar & la formacién de un cigo
to u ooguiste, el cual es climinado con les heces ‘al medio
externo. Si la temperatura y hmedaﬂ son adecuadas, el
coquiste esporula y se forman los esporoblastos que contie~
nen en su im;erior a los esporogoftos. Con los ooquistes asf -
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formados culmina el ciclo evolutivo del coccldio o =mea gue
la famss esporogénica actuarfia como autolimitante de la enfer
' medad, liberando al orgenismo del parésito en caso de no exis
tir nuewa reinfeccién (Pig.19) (35,58, 100, 176, 239).

Kl ociclo completo de E. bovis dura de 13 a 22 afas, el de
E. suernii entre 19 y 20 afas (216, 239).

B} grado de dafio causado & un huésped por las coccidias
puede ser proporoional al grado de dessrucoién de las célu=-
1las intestinales (58, 164, 176). Sin embargo, ésto ssria una
subvaloracién de los eventos. Parece ser gue existe una ro]._u_'
oién entre el grado 4e¢ patogenicidad de las especies y la
profundidad con que penetra la mucosa intestinal. Los esporg
.soitos causan une ineignificante accién traumésica al pene—
traxr en las células; posteriormente los trofosoitos, los es-
quizontes y los gemetos ejercen una accién citéfags al ali--
mentarse del citoplames de la célula y una accién traumética
al ocasjionar 1a rupturs de las célules tnvadidss (164, 166),
oon la exfoliacién subsiguiente de la superficie epitelial y
hemorragias de las criptas de "Lisberkuhn". La exfoliacién
de 1a mucosa intestinal provoca una msls absorcifén y diarres,
que conduce a una mal nutricidn, deshidratecién y desbalance
electrolitico (24, 35, 78). Siendo més nosorio ls mala absor
cifn de iones de sodio en infecciones por K. suernmii que en
i_.nfoccionol por E. bovis, en donde es més notorio la de flui
dos (166). Bn afecciones graves existe una destruccisn del
épitolio glanduler y hemorragias en la mucosa, que origina
anemia por la pérdida de ssngre y plasma (24, 164, 216). Je
considera que los gemetos de E. bovis son los més dafiinom
(164). Los animules débiles por la enfermedad pueden ser ob~
‘§oto de afecciones secundarias, tales como nqmnil. snteri-
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tis bacterianas e infecciones virales (78).

La fase diarréica meo-hemética estf siempre en relacién
con el ciclo equizogénico y su duracién verfa de acuerdo con
al grado de infeccidn seriada, Une vez concluida Ssta fase
aparece la diarrea verdoso—pérdo obecuro, que caracteriza al
ciclo de eliminacion ooquistica (239).

Lo patogenia de la forma nervioea de la coccidiosis en bg
vinos no se ha determinedo (114, 166), une teorfa sugiere
que éste sindrome esta relacionado con un desbulance electro
1ftico, causado por la severa pérdida de flufdos, seguido de
la destruccién de la mucosa intestinal, el cual resulte en
adema cerebral y subsecuentes signos (176).

Signos: puede presentarse en las primeras etapas una fie-
bre moderada, pero en le mayorfa de los casos la températura
es normal o ewbnormal. Por lo que el primer signo de cocci-——
dioeis clinica suele ser la a'paricidn repentine de diarrea
intensa y fetida, Al ﬁrinc:l.p:l.o, lae heces liquidas estsn mez
cledas con moco y pequefies. cantidader de sangre, mde adelan-
te, las heces contienen mucho més sangre y &sta pueds dar la
apariencia a 1cs heces de alquitran o un color obscuro con
estyiam de sangre, o bién la evacuscién puede consistir en
su totalidad de grandes cofigulos de sangre (15, 24, 35, 73,
78, 104, 135, 137, 173, 207, 239). Puede no existir gangre -
en lus heces, 8sto depende de 1la especie de coccidia y la ge
veridad de 1a infeccién (165), la diarrea puede continuar
por 3 o 4 dfas, hasta una semana e incluzo més (137, 176).
Ios animpales padecen teneemo rectal y defecan con frecuencia.
Ibs pujos pueden causar prolapso rectal, Existe deshidrata-—e
cifn y anemia en grado proporcionsl a la inteneidad de la
diarres y a la cantidad de sangre en heces, En los casos ex-
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cepcioneles de anemia grave lus mucosas se tornan pélidas,
el animal est# debil, con marcha tambaleante y sufre disnea,
Pronto el animzl pierde el apetito, existiendo casos excep--
cionales en gue la anorexia es total, lo que contribuye a la
debilidad y & la pérdida de peso (24, 35, 111, 135, 164, 173,
204).

l Algunos znimeles muestran signos de afeccién del sistema
nervioso central, Esta afeccidn puede presentarse en fomma
leve, con solo una ligera incordinacién muscular y temblores
Ocasionalmente con pérdida &el balance, A menudo los signos
son més severos; el enimal puede tener hiperestesia, atagues
convulsivos con ventroflexidn de la cabeza y cuello y nistag
mus, asf{ como perfodos de rigidéz corporal alternando con pe
rfodos de relajacidn y ocasionalmente ceguera (24, 166, 176).

DIAGNOSTIGO.

Clfnico: un dimgnéstico tentmtivo de coccidiosis, frecuen
tqmon’te se basa en los signos clinicos, esencialmente en 1a
'diaiwea hemorragica (173, 216), la presencla de sangre en
las heces es considerada por algunos autores de ser patonog-
ménico (73), aungue le presencia de ésta no es suficiente ra
‘z6n° para poder hacer un diasgndstico definitivo, y& que algu=-
noe animales pueden mostrar una coccidiosis clinica severn,-
pero gin presentar sengre en las heces, Siendo necbsario pa=-
i‘& confirmer el disgndstico ademés de los signoe clfinicos,
conocer 1la historia, asf{ como la identificacién microscopica
de los ooquistes en las heces (104, 207). Usualmente a la
diarrea precede la expulsién de una gran centidad de ooguim=
tes por un dfa o dos para posteriormente reducirse paulnting
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mente, adem#s de que el nfmero de ocoguistes en heces puede
ser influenciado también por el numero de ooquistes infecti-
vos ingeridos, estado de infeccidn, edad y condicién del =ni
mgl, as{ como 1lr consistencia de 12 muestra y el metodo de -
identificacién (137). .

la sola presencia de ooquistes en las heces en poco nfimew
ro, adn de especies patogenas, mo confirma una coccidiosis
clinica ya_ﬁue algunos animales sanos sirven como portadores
(73).

Ylaboratorio:s la observacidn e i.dgntificaeion de ooquinstes

se puede realizar por medio de un exdmen copropsrasitoscopi-
co, a través de 1z tecnica de flotacién (111, 165). Boughton
(217) reports de 5000 a 10000 ooquistes por gramo de heces
en animales afectados, También el diagnéstico se puede hacer
a 1la necropeia por las lesiones macroscépicas, rasprdo y ob-
servacién al microscopio de la mucosa intestinal (fleon, cie
go y c8lon), el examen histolégico permite observar al paré-
esito y 1la destruccién .epitelial (58, 73, 111, 176).

Bl exfmen microscdpico es necesario para determinar si
las lesiones se deben a cocofdia o algdn otro agenté. El
disgnéstico puede ser erréneo i dnicamente se considera el
numero de ooquistes en las heces, ya que de acuerdo con el
ciclo evolutivo analizado, puede no haber ooquistes en las

r heces y huber gran cantidad de escuizontes o estarse desarro
llando 1m gmmetogonia (164). :

En la biometria hemética encontramos una disminucién de

. 1osvﬁslores de hemoglobina y hemutocrito, causado por 1la he-
morraglia severa del tubo digestivo, la anemia regenerativa
observada me debe a la disminucidn de produccidn de eritroci
tos, por los trastornos en la proliferacién y maduracién de
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las células diferenciadas, causada por la pérdids crénica de
sangre, debido a las lesiones intestinalee, provocadas por -
la invasién parésitaria. BEn la qufmica ssngufnea observamos
una disminucién de las protsinas totales y albumine sérica
provocada por la hemorragia intestinal, asf{ como un aumento
de los niveles de fibrinogeno debido & 1a enterftis (191).
Diferencial:s el dimgnéstico diferencial se debe realirzsr
con otras enfermedades qus afectan al tubo digestivo, tales
como salmonslosis, campilobacteriosis, paratuberculosis, de—
ficienoia de cobre, helmintimsis, intoxiocacién arsenical,
diarres virsl bovina y antrax en su forma intestinal (24,
111, 191, 207, 216). Tambifén con urelitiasis, que en mmchod
provoom obstruccion d4e¢ la uretra con la consecuente reten—-—
cion de orina y ruptura ds las vias urinarias. Los animales
afectados tienen teneemo vesiocal y defecan con sangre (1ll).
- Iratamiento: 1la coocidiosis cura espontanecamsnte y en los
supervivientes los signos 0linicos mejoran también de manere
espontanes, cuando pass la etapa 46 multipliomcién del pard-
eito. Se han r dad h tratanientos sin tener en
cuenta sste hecho y es poco probable que cualesguiers ds los
quimioterapsuticos que ss usan con 'frocuoncia pPara sl trata-

miento de la coccidiosis olfnica tenga un efecto importante
en los ultimos estadios evolutivos de 1la coocidiosism (24).
Los cocoidiostatos y los coccidicidas cienen la propiedad
de destruir gran parte de las formas evolutivas lseiuadu.
reduciendo proporcionalmente las formas sexuadas, de tal mo-
do, . previsne la posibilidad de reinfeccién de los animales
tratados y de loe sanos, sl disminuir 1la formacion de¢ ooquis
tes (164). .
Los quinioterapsuticos que ss han recomendsado para el tra
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taniento y el control de la coccidiosis en los bovinos sons

1)

Sulfametazina: 110 mg/kg, Dosis Inicial, 24 mg/kg Manteni

. miento.

2)

3)

4)
5)
6)

7)

Sulfaguanidine: 264 sg/kg, Dosis Iniclal, 24 mg kg Mante-
nimiento, (Diarrevet Lab, Lavecap, Dialtyn Lab, Gor-—
tie). ' :

Sulfemeracinas 49.9 mg/kg, Dosis Inicial, 33.3 mg/xg Man-
tenimiento, (rnmn“ Lab, Instituto Agrobioquimico, 3 =
Sulfas Carlo Brb.R Lab. Carlo Erba).

Sulfaquinoxaline: (SulfourR Lab. Salsbury).

Metyronidazols 50-70 mg/kg por 5 dfas.

A-ﬁrolto: 50-100 mg/kg por 3} dfas, (Amprolvet anporR
Lab, MSDAGVET).

Monensina: 1 mg/kg por 10 dfas, (nu-on-mR Lab. Elanco).
Otros quimioterapeuticos citados son; uulfgbronouetnztm,

‘decoquinato y nitrofurazona.
(3, 4, 75, 77, 18, 111, 135, 166, 173, 176, 181, 204, 216,
B 22;).

Bn el caso d¢ animales que presentan anorexias, debilidad

y deshidratacién se recomienda una terapia de flufdos por
via oral y parenteralmente (166), as{ como a los animales
con severa hemorragia, la aplicacidn de transfuciones sanguf
neas y vitamina K para incrementar la cosgulaciénm (104, 111,

/7

137). .
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Pig. 18. Ooquisten de coccéidias de bovino, A. Bimeria sub=--
sphreica; B, B. tuernii; C. E. ellipsoidslis; D. E.
oylindrica; E. B, alebamensie; P, BE. bukidnonensis;
G. B, bovis; H. E. canadensis; J. B, auburneneie; K.
B, brasiliensis; L, E. wyomingensia; M. B, pellita.

" Modificado de Quiroz (164). :




Pig. 19. Representacidn esquemftica del ciclo evolutivo ade
Bimeria. A. Ooquiste ssporulado liberando esporozoi
tos; B, Baquizogonia en epitelio intestinal; C. Es~
porozoito psnetrando sn una célula; D. Troforoito;
E. Bequizonte; P. Esquizonte con merozoitoe; G. Ii-
beracifn de merozoitos; H. Merozoito penetra en cé-
lule epiteliel; I, Trofozoito; J. Esguizonte (cont_i; .
nua la segunda esquizogonia para dar lugar a mero--
zoitos); K. Merozoito; L. Desarrollo de mioTogameto
cito; M, Microgametocito; N. Gmmetocito jovem; 0.
Gametocitos desarrollados; P. Microgamstogonia; Q.
Macrogametogonia; R. Pecundacidén; S. Cigoto; T. 0o-
quiste; U. Esporogorin; V. Ooquiste sin esporular;
W, Iniciacidn de 1la esporulacidn y ooquiste con es=
poroblastos; Y. Ooquiste eesporulado, Modifioado de
Quiros (164). '
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B.CESTODOSIS.

Bs la infestacidn parasitaris cusada por especies del gé-
nero Moniezia en bovinos. La infestacién me realiza mediante
la 1ng§gtion de pasturas contaminadas con 4caros copréfagos
infestados con cisticercoides de €ste cestodo. Clinicamente
B8e caracteriza por traetornos intestinales, mala digestidn,
diarrea y eliminacion de proglotidos en las heces (164),

Btiologin: esta enfermedad es producida por un platelmin-
t0 de la familia: Anoplocephalidae y género: Yoniezie, las
espacies descritas son:;

Moniezia expansa, ( Rudolphi 1810 ).

Moniezia henedent. ( Moniez 1879 ).

¥, sxpansa: se localiza en el intestino delgado de 108 bp
vinos y otros rumiantes. Miden seis metros de largo por 1.6
om el escolex mide 0.3 a 0.8 mm. Las cuatroc ventosas son pro
minsntes y los proglotidos son mu anchos que largoa- -cada
uno tiene un por de drganos genitales. El borde posterior de
cada proglétido tiene una serie de gldndules interproglotiee
des formadaes por pequefios puntos en forma continua, limitado
a la porcidn ‘medis, Los huevos tienen forma semejante & un
' trungu;o en cuyo centro tienen un aparato piriforme biea de
» sarrollado; miden de 56 a 67 mioras de didmetro (fig. 20)
(63, 123, 215, 216).
M. benedeni: se 1localize también en el intestino delgado
¥ difiere del anterior en que es mfis . ancho, mide 2.6 om y
las gléndulas interproglotidias estén representadas por pe-~-
‘quefios circulos en el boxrde inferior del proglétido con L
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pecto de cadens discontinua ocupando mayor longitud, précsi
capents llegan a 1la alturs de los pares genitales. Los hue-
vos tienen forma semejante & un cusdrado y un poco més lar-
gos que los de M, expansa ( fig, 20) (123, 216).

Patogenia: en primer instancia los pardsitos afectan al-
huesped por competencia por los slementos nutritivos, la pre
sencia del parésito causa indirectsmente una irritacién e in
flamacidn de la mucosa intestinal, que disminuye la 4iges——
tién y absorcién de los nutrientes. También ejerce una ac--
cién n;oo(nion al ocupar espacio en el intestino, que deberia
ser ocupado por el alimento. A la accién téxica dedbido a la
presencia y acoién de productos metabllicos del pardsito o
de 1a destruccién de proglotidos, se les ha considersdo como
responsables 4¢ las manifestaciones entériocas, asf{ como los
problemas nerviosos que llegan g presentarse (26, 165, 178).

: Bl ciclo biolégico de Noniesia es indirecto, se iniocis
cuando 108 segmentos terminales estén llenos de huivuel.liu
" fecundadoe, entonces se 4 den de la cad de proglési-

4os y mparecen en las heces, Los huevos salen en las heces o
en proglétidos completos, de los cuales son liberadoes al des -
truirss éstos por accién fisica. Los huevos son entonces in-
geridos por los huéspedes intermediarios, que son &caros co-
prbtagos pertenecientes a la familia oribatidme, se lidbers

el embrién y pasa s la cavidad general del huéspsd interme--
diario, en donde se desarrolla un cisticercoide, que se desa
rrolls completaments en dos a seis meses post ingestién, és-
te lapso de tiempo depende de la temperaturs smbiental. K1

celor apresura su desarrollo, de manera que estén totalmente
desarrollados sn uno o dos mesos, Los hubapedes definitivos

se infestan al ingerir pasturas contaminadas con 6stos fca--
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ros. En el tracto digesiivo los fcaros son digeridos y una
vez libres los cisticercoides, oe evaginan, pierden la cole
y 8e adhisren a 1la mucosa del intestino delgado, pars desa—
rrollar su estrobilo. Después de 5 & 6 semanss aparecen los
primeros proglotidos grévidos; el periodo patente e de més
o menos 3 'meses (fig. 21) (63, 73, 123, 149, 215, 216).

Varios autores plantean que M. benedeni es considerads co
mo un pardeito de bovinos adultos, mientras que M, expsnea
4o anisales iSvenes, ¥y que los adultos pusden servir como
portadores de éstos (154).

Signoss el sindrome més aparente es de mala digestién,
con anmia d¢ evoluocilsn lenta y progresiva, sobre todo en -
nimales jSvenes, Los signos digestivos son 4iarrea con pre-—
sencia de proglétidoe, po-toﬂ.onmto existe dimrrea alterna
4a con constipacién y algunas veces llegan hasta la aoproes—
tasis (24, 121, 164).

Cl{nicg: se basa en parte en las manifestaciones ci{nicss
de 1a enfermedead, sunque éstas no permiten un diagnfstico -
preciso. Por otra parte, la observacidén ¢ identifioacién de
csdenan de proglétidos en la superfiocie del bolo feosl, pexr-
mite establecer ol Aiagnistico de Noniesiosis, La observa=--
c16n sioroscépica de émtos seguentos permite precisar el dlag
nistico especifico (164, 216).

-Leboratordos el Aiagnéstico de laboratorio es posible me~
diante el exémen por medio de tamizado y separacién de los
proglétidos de las heces, UComo algunos proglétidos se rom—
pen en el trayecto intestinal, es posible concsntrar los hue
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utilisando las téonicas de flotacién y posteriormente

realizar su identifioacién miocroscépica, Sin smbargo, un exé
men coproparasitoscépico negativo no es suficiente para eli-
sinar la posibilidad de infestacién, ya que son excretados -
intermitentemente. Se ha utilizado el diagnietico inmunolégl

por medio de intradermoreaccifn y de suerv~-precipiteciéa

con fines experimentales. Kl diagnistico post morten se basa
on la observacién ds la presencia del pardaito (58, 164).

Diferencinl: éste me dede realisar principalaents con

otras parasitosis intestinales.
Tratamientg:

1)

2)
3

4)
5)
6)

7
8)
9)
10)

Sulfato de cobre: 0.02 g/kg o 2 mi/kg (loluc16n a1 1% )
previo ayuno 4s 12 hrs, (resultados irregulares).
Arseniato de plomos 0.5-1.5 gr (Jévenes).
Acotlco-mon!.to de ocobre (wverde de paris)s: 0,005 p/‘kg
(loluetén acuosa).

Diclorofenos 300-600 mg/kg, previo ayuno de 24 hrs,
Bithionols 20-25 -y):; (vs. N, expansa).

Niclosanida:s 50-75 mg/kg (solucién acuoesa al 10 %), (Nen
sont1® Lav. Bayer).

Cambendasole: 25 mg/kg.

Pebeadasol: 10-15 sg/ks, (Panacur" Lab. Hoschst).
Albendagoles 10-20 mg/kg (Valbasen” Lab. Nordem).
Oxfendasole: 5 mg/kg (SynntMoR Lab. Syntex).

(24, 39, 164, 181).
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¢

Fig. 20. Moniezia, A. Progldtido maduro de M. expansa; B.
Proglétido de M, benedeni; C. Escolex., Modificado
"~ de Quiroz (164).
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Pig. 21. Representacidn esquemftica del ciclo evolutivo de -
Eoniezia. A, Parésito adulto en intestino delgado;
B, Huevo de M, expansa; C., ACaro Oribatidae; D. Aca
ro con cisticercoide. Modificado de Quiroz (164).

;
i
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C.EUNOSTOMOS TS .,

Es una infestacidn causada por la presencia y accién de
varias especies de nematodos del género Bunostomum durante
#u fepe mdulta en el intestino delgado y su migracién larva-
ria cardiopulmonsr. Clfnicamente se caracteriza por enteri--
tie hemorrégica y anemia. La transmicién se resliza por el
suelo y la infestacién principelmente es por via cutdnes,

aunque también puede suceder por via oral (164).

Etiologia: éstc enfermedad es producida i;or un nematodo
de la familias Ancylostomidee y género: Bunostomum. Estos
son gusanos rcdéndoa, rojizos y peguefios, que tienen una lon
gitud de 1 a 2.8 cm (fig. 23) (24, 164). Las espacies som

Bunostomum trigonoosphalum. ( Rudolphi 1808 ).

Bunost phlebot . ( Railliet 1909 ).

B. trigonocephalum: se localiza en el inteetino delgado
de los rumiantes. El macho mide de 12 a 17 mm y la hembra de
19 a 26 mm de largo. La boca poses en su margen ventral un .-
par de placas quitinosas cortantes y cerca de la base hay un
par de pequefins lancetas subventrales. la bolsa copulatriz
estd bidn deiarrollada y tiene el 16bulo doraal asimétrico,
el rayo externo dorsal so origina ligeramente arriba del
‘_ tronco dorsal y es tan largo como el izquierdo; se originan
cerca de 1a bifurcacién del rayo dorsal gue se divide en dos
remas trifurcadas, las espfculas son delgadas y aladas. los
‘huevos miden de 79-a 97 por 47 a 50 micras y se encuentra
blastomerado al mer ovopositado (fig: 22) (121, 123, 134,
164, 216). )
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B. phlebotomum: se encuentra en el intestino delgedo del
bovino. ¥l mecho mide de 10 a 18 micras y la hembra de 24 &
28 mieras de largo. Er semejante a la especie anterior, pero
puede ser diferenciado porque el cono dorsal es mfis corto y
ror le presencia de dos pares de lancetzs subventrales en la
cépsula bucel y las espfculas son largas, las cuales miden
de 3,5 a 4 sm, Lo huevos miden de 106 8 46 micras (fig. 22)
(121, 123, 134, 164, 216).

Patogenia; el ciclo bioldgico es directo, los huevos sa-—-
len en 1las hecep en estedo de 4 a 6 células, BEn condiciones
de temperaturs y huxedsd moderadas, & las 24 horas del huevo
nace una larva, la cusl crece y despuds de dos sudas alcanze
1a etape infective en cinco a diez dtu, 1a larva tres (L3)
oconserva la muda de la primers y segunda larva. La infesta—
cién se realisa por conteminacidn fecal de plel o por inges-
tién de le larva infectante junto con foxrrsje contaminado,
sungue ésta no es tan eficiente como la cutfnea. De 1la prime
ra forma la larva llega a los capileres cuténeos y por vis
sapguines llega 8l corazxén y pulmones donde penetra los &l--
veolos y se convierte en laﬁn cuatro (L‘). sntonces tiene -
lugar una migracién trfqueo-farfngea, para ser deglutido y -
entonces llegar al -intestino delgedo. Aef comd ‘en el caso de
infenstacién oral, la larva penetra en 1la MUCOSA ¥ PeYEsnecs
en ella pars posteriormente regresar a la lus intestinal y
alcenzar su medurez sexual. Bl perfodo prepatente por la via
qutdne'-‘n de 40 a 70 4f{as y por la oral es de 64 a 54 dfu.
Bl perfodo patente ea de 8.5 a 24 meses pars B. phlebotomusm
(£1g. 23} (15, 73, 123, 134, 164, 216).

Las larvas el penetrar por 1 piel ° por el intestino, e~
jercen una accidén traumdtica que se traduce en dermatitis o
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enteritis en los sitios de penetracién, el espacio interdigi

. tal resultn ser el mfs afectado, debido al constunite contac-

to de las patas con las heces, o las piernas al estar los &~
nimeles echados (24, 164),

La larva tres al pasar de capilares a alvéolos pulmonares,
ejerce una accién trausdtica que se traduce en salida de san
gre hacia los alwvéolos, dependiendo de 1la oantided, son las
manifestaciones, Las larvas ejercen una accidn expoliatr{e y
henatéfaga. En los alvolos producen una gcoidn mescénioca y
obstructiva, que junto con 1la sangre que ha salido de los oa

‘pnmc ¥ 1a acoidn irritativa sobre el epitelio, da lugar a

un insuficiente intercambio g + Durante la fase pulmo--
nar, se produce la maa, el 1fquido de 1la muda, secresiones
¥ excresiones se conjugan en uns accién antigénica, que por
una parte provoca una reaccién inflamatoria y por otra la
respuesta inmune. El sstado sdulto ejerce una accidn trauméd-
tioa al morder la mucosa, alimenténdose principalmente de
sangre y de mucosa. Tiene la capacidad de infiltrax- los teji
dos circundantes de donde estd adherido, con enrimas 0 sus-—-
tancias anticoagulantes, por 1o que al cambiarse se eitio
las pequeilas dlceras siguen sangrando, pudiendo resultsr en
hipoproteinemia y ¢ te ed los movimientos proplos
del verme sobre la mucosa intestinal ejerce una sccién irrie-
tativa de mayor a menor grado, dependiendo de la cantidad de
este (24, 164).

Signos: durante el per!odo preintestinal los signos gene—
ralmente son bastante disoretos; se neflala a 1le dermatitis
pruriginoss, con lesiones de tipo eritemsatoeo, con claudica-
eiéh sl ocurre en algdn miembro locomotor, también se puede
o)sorvar inquietud, pataleo y‘tandeneia del animal a lamerse
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1las extremidades. las fases de deanrrollo intestinal dan lu-
gar a problemas dlgestivos que se manifiestan en etapas tei—
prenas con estrefiimiento acompeiiado de dolor abdominAl lige=-
o0 seguido de episodios de diarrea, con heces de coloxr obp~—
curo que contienen sengre digerida. El signo mAs importante
de ésta nematodosis es 1la ia, pudfendose cbservar una rs
duccidén del 50 £ de eritrooitos y una palidée nmuu'an de
las mucosas. m general 1la evolucién es lenta, sin embargo

se presentan formas de ovolucién rfpida que llegan a un este
do de caquexia con formacién de edemas voluminosos en las

partes bajas del cuerpo, presenténdose la muerte en un lapso
de 'l a 2 senanas, En las tor;n! menos graves hay cisrto gra-
do de recuperacion con nuevas infestaciones y el estado gens
ral msjora pero el crecimiento es lento (24, 111, 137, 164,
244),

DIAGNOSTICO.

Clfnico: el disgndstico clfnico de parasitismo gestroin--
tentinel es poco preciso por la inespecificidad de los sig-—
nos ¢lfnicos, ein embargo el cuadro entérico y snémico permi
te sospecharlo. Un disgnéstico clfinico més preciso se debe
basar en los stgnos olfnicos y en le observacidn de hueveoi-
1108 en heces (111, 164).

Iaboratorio: el diagndstico de leboratorio se realizs por
medio del exdmen copropsrasitoscédpico, aunque no exiete una
relacidn, ya que, durante el porfodo prepatente los signos
pueden Ber graves en aunmctd o cael auweencia de huevos. El
diegnéetico cumlitetivo entexorten puede realisarse mediante

‘1a identificecién ds larvas en coprocultivo, aef coms con la
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determinucidn del grado de enemia. EY disgnéstico postmorten
permite realizar la observacién de lesiones y la cusntifica-
cién de los parasitos (137, 164, 216).

Diferencial: las infestaciones por Bunostomum en animales

Jévenes puede confundirse con muchas enfermedades, caracteri
zadas por anemia, diarrea y ansearca; dentro de éatas tene--
mo8 2 la hemoncosis que ¢S probablemente la més parecids,
asf{ como faciolasis, coccidiosis y tricostrongilosis, Otras
enfermedades del aperato digestivo con la cual se puede con—
fundir sont paratubercuioail ¥ trastornos gastrointestinales
csusantes de laminities (24, 137, 164).

ZIratamientos

1) Triclorphon: 110 mg/kg.

2) Coumaphos: 2 mg/kg por seis dfas.

3) Thiabendazols 50-100 mg/kg, (Bovizole® Leb. MSDAGVET,
Thibengold' Lab. NSDAGVET).

4) Tetrsmisole: 5-15 mg/kg, (Mtrd.aolR Lab, Trisnon, I~Vexr
misol vitaminado Iab, Aranda, L=VYetrzol lab. Vetroo,
l'o-v‘rnitugu-ok Labd. Panamericana Veterinsria, Oscon.rolR

- Lab, Andromaco). ‘

5) lLevemisol: 10 mg/kg, (ci.t.r:mR Leb. Bayer, mot“otR
Lab. Instituto Agrobioguimico, mﬂluolR Labh. .Tornel,
nem»loR Ladb. Carlo Erba).

6) Mebendazoles 15-20 mg/kg.

7) Albendazole: 5 mg/kg, (Valbazen® Lab. Nordenm).

8) Penbendazols 5 mg/kg (PmaeurR Lab, Hoechst).

9) Penotiazinag 300-450 mg/kg.

'10) Pendantel: 5-7 mg/kg, (BnyvcnR leb. Bayer).

11) Neguvon: 110 mg/kg, suboutaneo 60 mg/xg, (lloguvonR 1ab,

Bayer), '
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(90, 111, 137, 164, 181, 216, 244).

Be esencial el tratamjento de sostén en &ste padecimiento
on virtud de la grave anemis que produce. Se recomienda la
administracidn de¢ una mezcla de minerales a base de hisrro,
cobre y cobalto, y asf como mejorar la calidad de la dieta,
espacialmente en ocuanto se refiere a proteinas, essto puede
acortar el perfodo de convalecencia (24),



rig. 22,

D B

Bunostomum. A, Extremo anterior de B. trigonocepha-
lum; B. Bolsa copulatriz de B. trigonocephalum; C.

Huevo de B, trigonccephalum; D. Extremo anterior de
de B. phlebotomum; E. Bolsa copulatriz de B. phlebg
tomum. Modificado de Quirox (164).



Fig.- 23. Representacidn esquemdtica del ciclo evolutivo de

Bunostomum phlebotomum. A. Adulto en intestino del-
gado; B. Huevo; C. Huevo dlastomerado en suelo’ hﬁmg
do; D. Huevo.con la primera larva; E. Primera larva;
P. Segunda larva; G. Tercera larva; H, Infestaei&n
por via oral; 1. Migracién gastroenterica de I
Cuarta larva; K. Infestacién por via cutanea; i M:I.‘
gracidén linfética cerdiopulmonar; M, lﬁigracidn tra-
queo~-faringea-cadfago-entérica. Modificado de Qui-—
roe (164).
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D.TRICOSTRONGILOSIS.

Es una infestacién debida a la presencia y accidn de va--
riae especies de nematodos de la familia Trichostrongylidae,
que se localizan en el intestino de 1os bovinos. Qlfnicamen-
te se caracteriza por un sfndrome de mala digestiGn; diarreea
debilidad y anemia. La enfermedad se presenta con mayor in--
tensidad en animales jévenes. la transmicidn se resliza por
la ingestidn de pasturas con larvas, existen estados de hipg

biosis y de autoouracion. Por 1o general son de curso subagu
do o crénico, y tienen gran importancis econémioca debido a
que disminuyen la produccidn (1264).

Etiologia: éste enfermedad es produoidh por nematodos de
" 1a familias Trichostrongylidae y géneros: Trichostrongylus,
oétertagi. y Nematodirus (164, 216), Las especies descritas
soni

Trichostrongylus axei. Gobold 1879 ).
Gordon 1933 ).
Giles 1892 ).
_Loos 1905 ).
Stadelmann 1894 ).,
Railliet 1395 ).
May 1920 ).
Rudolphi 1802 ).

Trichostrongylus longispicularies.
Trichostrongylus colubriformis,
Trichostrongylus vitrinus.
Ostexrtagla ocircumcicta.
Nematodirus spathiger.
Nematodirus helvetisnus.
.Nematodirue filicollis.

P N e e e

) Genero: Trichostrongylus.

Lac especies de épte género son nematodos pequefios, delgs
dos, de color pardo-rojizo palido, con una delgada porcidn -
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cefflica, sin cépsule bucal ni papilas.v Le bolsa copulatriz
tiene grandes lébulos laterales, més o menos bien definidos
¥y con el rayo dorsal simétrico. Poseen pegueflgs papilas pre-
bursales, 1las espiculas estén pigmentadas de color cafe, son
gruesas y con bordes, existe un goberniculo. La vulva se en-
cuentra a corta distancia de la lfnea media del cuerpo y ge~
neralmente tiene labios prominentes. los huevoe son ovales,
tienen cascaron delgado se segmentan .al ger ovopositados .
(fig. 24) (134, 164, 216).

Genero: Ostertagia.

1as -especies de éste género son delgados-y de colox cafe,
El extremo anterior y la cavided bucal son peyuefios, la cuti
cule presenta de 25 a 30 estrias longitudinsles y posee papi
las corvi.oalé.. 1a bolsa copulatriz tisme dos grandes ldbu--
los laterales;. las espiculas eon cortas, iguales, de color
vardo y terminan en dog o tres proyecciones, Presenta papi--
lae prebursales, la vulva estéf en el .quinto posterior del
cuerpo, puede o no eatar‘cubierto por un labio ‘cuticular
(fig. 25). (123, 134, 164, 216).

Genero: Nematodirue.

El cuerpo es delgado con el extremo anterior atenuado. La
boce es circular, encerrada por una sierra denticulada de cu
tfcula, detris de la cual hay un cfrculo interno de seis
érandes papilas, seguido por un circulo externo de ocho papi
las pequefias. El extremo anterior es vﬁ-iculado, hay un dien
te en la porcién dorsal del eséfago. la cuticuls tiene 18 eg
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trias longitudinales pero sin papilas cervicales., lLa bolsa
copulatriz tiene dos grandes 1lSbulos laterales y uno dorsal
pequefio o poco definido. En la superficie interna de 1la bol-
sa hay estructuras redondas u ovales. Las sspiculas son rela
tivamente largas y filiformes, unidas por una membrana a to-
do 10 largo o dnicaments en su punta. Las puntas de las espi
culas son simples, generalmente no tiene gobernfculo. La vul
Y& se ahre en la plrtq posterior del ocuerpo, la cola de la
hembra es cénica y esté truncade y generalmente con un proce
so en la punta (fig. 26) (164, 216).

Patogenias el daflo que ejeroen las diferentes especies de
tricostrongflidoe varfa segfin distintos factores como; el es
tado evolutivo que puede sexr 1arva en ¢l lumen, larva tisu--
1ar cﬁ desarrollo, larva en letargo o hipobiosis, o el adul-
to, asf como si se alimenta con sangre, mucosa o con conteni
do intestinal o gastrico, tamafio del parésito, cantidad de
sangre utilizade por indiwviduo, capacidad de infiltrar los
tejidos con sustancias anticosguiantes por una parte y la
condicién gensral del huésped, ®i es primoinfestacién o reip
feceibn, estado nutritivo, épocsa del afio, especie, edad y nd
mero (164).

Algunas larvas possen cfpsula buc'ml. ¥ dientes por medio
de 1los cusles lesionan la mucosa para succionar sangre, O--—-
tras larvas ejercen una acoién traumftiocs al pesnetrar la mu-
coaa, ocasionando la. formacién de pequefios cobgulos, dentro
de los cuales 18 larva ejerce una accién expoliatriz al ali-

mentarse con Sangre y oxudado tisular, Otras larvas detienen

su desarrollo cuando se encusntrean en la sucosa, causando un

efecto mecdnico por presién y traumatico al romper diferen=-

tes tejidos. Durante éste perfodo me ejerce también una ac--
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cién antigénica, debido a la muda, al lfquido de muda, secre
" ciones ¥ excresiones que en algunos casos necrosan el tejido
circunvecino (164).

En Ostertagia, cuando los parédsitos adultos abandonan las
gléndulas del abomaso, el tejido especializado de &ste es re
emplagado por tejido menos especializado. Las cflulas parie-
tales que producen el l‘;ldo clorhfdrico y las células que se
cretan el pepsinogeno desaparecen, y &l no.secretarse &cido
clorhtdricq. el ph del ebomaso aumenta a més de 7. Hay dos
niveles importantes de ph, en ph abajo 4¢ 4.5 1la actividad
de 1a pepsina es casi nula y arriba de 6 el pepsinSgeno no
se transforma en pepsina, esto quiere decir que al enpesgar
ol proceso digestivo, la digestidn péptica cesa y ol animal
sufre una auténtica dispspsis, 1la cual persiste durante 5 se
manas, 24 horas después de que el ph ne eleva & més de 7 em~
pieza la diarrea, que continia durants el tiempo que el ph
se mantenga asi, La diarrea cesa en un par de dfas después
de que el ph baja de 7. La elevacién del ph produce diarrea
por que &l no haber &cido clorhidrico, no estd proaonéo au
efecto bnctorlostlt'ieo ¥ 1a poblacién bacteriana aumenta
(63).

Adenés de las perdidas de células especialisadss, hay hi-
perplasia de las célulam cuboidales, ias cuales ae multipli-

' can rédpidamente, y la capa lipoproteica externa no alcanza a
fusionarse, Esto d€ por resultado el escape de proteinas ha-
cia la lug y de pepsinogeno #» 1la circulacién. Los niveles
rlaspaticos de pepsinfgeno dan unm idea del grado de altera~
cién célular que hay en el abomaso y por lo tanto de la gra-
vedad de la infeccidn (63).

Las especies de T. axei son muy patSgenas para los runian
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tes, 1a fase larvaria en el estémago es la responsable, debi
do a que la acocidn traumética, mecénica y expoliatrfir lesio-
na la mucosa y las gléndulas estomaciles, dando lugar & una
reduccién de albfimine y un aumento de seroglobulinas y pepsi
négeno en la sangre. El ph del estémago se mantiene elevado
alterando 1a digestisn ‘de los alimentos. La anorexis junto
con 1a pérdida de plasma a través de 1la mucosa lesionada, pa
recen ser la causa principal de la hipoproteinenia. EL paré-
sito en estado adulto generalmente no se alimenta de sangre,
lili embargo, la accién irritativa sobre la mucosa pr&vocn ag
oién inflamatoris, Las especies de nematodirus también provg
can atrofia de las vellosidades, disminucién de la actividad
de la disacaridasa y la fosfatass alcalina de la mucosa, fal
ta de apetito, pérdida de peso y diarrea (24; 164),

El ciclo biolégico en todos estos géneros es directo. Los
huevos de la mayorfa de las especies que se eliminan con las
heces se encuentran en estado 4e¢ morula, Se requiere humedad,
temperatura y oxfgeno para el du-rrollo de la larva 1l (Ll)
dentro del huevo; la temperatura Sptima varfa segﬂn las espe
cien; en la mayorfa se requiere de 1 a 2 dfas para que la
larva eclosione, exoepto en el caso de namatodirue, que den-
tro del huevo me desarrolla hasta 1la tercera larva (LS) (rig.
27). Bn el resto de las especies durante una semana las lar-
vas se alimentan, mudan y alcansan el estado de l-3 o infesw—
tante, fuera dol huevo (fig. 28). Bn el caso de nematodirus
soﬁ necsesarios 20 afas. La larva 3 conserva la mude, no se
alimenta y permesnece en letargo en eapo’ra de ser ingerida
por el huésped suecentible. Ia supervivencia ds L3 estd en
relacidn con la temperaturs ambients, la reserva alimenticis,
1a huaedad y la depredacidn por parte de otros enimales do—
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mésticos, Las larvas segin su localizacién después de ser in
geridas, mudan ¥ penetran en la mucosa ghetrica o intestinal,
en donde se desarrolla la cuarta larva (L‘), posteriormente
asale al ldémen y alcanga su madures sexusl en un periodo de
15 & 21 dfes, En el caso de nematodirus no venetran las lar-
vas en la nucosa, permanecen sntre las vellosidades y alcan-
zan su madurez sexusl en ¢l perfodo vrepatente de 21 a 26 —
dfas, antes 4¢ llegar a su madures sexusl éstos nematodos
pueden dar lugar a las siguientes condicioness primero, pue-
den permanscer en la mucosa después de la tercers ﬁud-; s~
gundo, pu.d;n crecer dentro de la mucosa y salir en cusl——--
quier emtado y tercero, permanecer en la mucosa en letargo
por tros o wmfs meses, llamado hipobiosis o larva tipo I,
con desarrollo detenido (58, 123, 134, 203, 214, 216).

Signos: las manifestaciones clinicas dependen de diversos
factores y su intersccién como sons edmd, estado nusricional
del huésped, tiempo y dosis de oconfrontacidn y especies pre-
dominantes (164), i .

En afecciones por tricostrongilosis, asf como en 1la mayo-
r!n'do 1ss parasitosis lom signos van a variar de sacuerdo al
grado 4e infestacilén. En el caso de un ligero parasitismo
por Trichostrongylus, se observa un retardo en el crecimien-
to y falta de desarrollo, asf{ como en el caso de una fuerte
parasitosis 108 animales muestran una diarres acuosa y profu
88, que usualmente es persistente, debilidad, pelsje &spero,
pérdida de peso y una temperatura corporal variable. Frecuen
temente existe hipoproteinemia y anasarca, partioularwentse
en ol tejido intermandibular y slguns veces en la poroién
ventral del abdomen, Yy en ooasiones éste infestacién puede
conduciy & 1a muerte del animal., Otro signo variable es la



i
i
i

144

presentacién de anorexia. Aunque los niveles de hemoglobina
¥ hematoorito pueden dimminuir del valor norumal, generalmen—
te la anemia no se percibe (111, 137, 216).

Bn infestacionees masivas por Ostertagia, causan una eleva
da mortalidad, y si son ligeras son responsables de pérdida
de peso o reduccién en las ganancias de peso., La ostertagia-
sis clfnicamente se caracteriza por diarrea y pérdida de pe
80, ésta se presenta bajo dos formas: &) tipo I, se presenta
durante 01>v0r.no y el otofio en el ganado en pastoreo, b) ti
po II se presenta en la primavera en ganado estabulado ¢
cuando sals & pastorear, Clinicamente el tipo I se caracteri

" za por pérdida de pemo acompafiada de diarrea y algunas veces

de polidipsia, a consecuencia de la deshidratacién. Kl color
verde 6blouro de las heces se dedbs al alto contenido d4e clo-
rofila no digerida, ya que ésta no se desdobla a un ph mayor
de 7. No hay anemia ni pirexia. El pelo esth hirsuto y los

ojos hundidos por la deshidratacidén periorbitaria poco antes
de la muerte. La mortalidad por lo general es baja. En la os
tertagiasis tipo IXI los signos son: pérdida de peso, que 1l
va a une emaciaclén intensa, diarrea acuosa profussa de color
café olaro ( .a diferencia de 1la diarresa verdosa de los anima
les que me alimentan con forraje verde) ésta es ocasionalmen
te intermitente, puede haber edema en las partes bajas del

oueri:o. sobre todo en la regién submexilar, Igual que en el

‘tipo I no hay pirexia pero si anemia normocftica normocrémi-

ca, La mortalidad en la oatertagiasis de tipo II casi siem——
pre es elevada, y &sta sobreviene a veces & las dos o tres
aemanas de que empezd la diarrea (63, 164).

En infestaciones por nematodirus, los signos observados
son diarrea, que puede durar hasta sels meses, anorexia, des
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hidratacién con pérdids de gresa y liquidos de tsjido conec—
tivo periorbitario, pelo fspero, disminucién del apetito y
decaimiento (63, 164, 216).

DILAGNOSTICO.

Clfnicos un diagnéstico clfnico tentativo se puede esta--
blecer mediante 1la observacién de un sindrome anfmico, mal
estado general, enflaquecimiento, retardo en el crecimiento

"y un sindrome gastroentérico caracterizado por heces diarrei
cas, ademfis de le historia clinicea. Es posible confirmarlo
mediante la identificacién de huevos en heces (137, 164)..

Laboratorios es posible realirzar un diagnéstico positivo,
eiempre y cumndo los pardsitos sesn adultos y éstos eliminen
huovoé. Se puede utilisar diferentes téonicas de concentro=-
cién con solucionog hiperténicas, permitiendo mediante 1a
morfologia d¢ los huevos idsntificar a nesatodirus. En el
resto de los tricostrongflidos resulta diffcil o précticsaen
te 1nposi.b1. su diferenciacién genérica o especifica. En es-
te caso se pusde utilizar le tteniea cumtit-tin ae Mo nas-
ter y de Stoll. Aunque si se doaoa un d:nm&.tico més preci
®0, ¢8 necesario realizar téonicas de coprocultivo e identi-
fioacién ds tercera larva (!.3) (164).

Diferencial; el diagnéstico diferencial de tricostrongilo
sis se debs realizar com otrms entidades que causmen diarrea,
ad’. como adelgazamiento, por lo que se deberd hacer cons fas
clolasis, coccidiosis, cestodosis, otras nematodosis, dig-—e
rres téxica, virales y bacterienas (paratuberculosie), asf
como con deficiencia secundarie de cobre (24, 164).

Tratamientosactualmente se dispone de varios antihelmfn-
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ticoe de amplio eepectro que tienen alta eficiencia Y bajs -
toxicidad, Estos sons

1)

2)

3

"

%)

)

n

Neguvons 0.04 g/kg, (efectivo contra el 64% de larvas de
21 dfme de ostertagia y no tiene efecto en las formas de
7 a 14 dfas, pero es muy activo en las formas adultas de
Prichostrongylus, poca actividad sobre Nematodirus e in-
activo sobre Bunostomum, (Noguvonanab. Bayer). .
Thiabendasols 80 mg/kg, (actda sobre ol 100% de formas
inmaduras y sobdre las adultas de Trichostrongylus, v.n ne-
nor grado sobre¢ larvas y adultos de Nematodirus y Bunostg
mum, Bs muy sctivo sobre Ostertagia tipo I, pero tienen
poca accidn 60% sodbre la cuarta larva, (mwi.wl.oR Lab,
MIDAGVET, Thidencole R Lab. NSDAGVETR).

Caabendasols 30 mg/kg, (es efectivo de 37 a 1008 contrs
Ostertagia, Trichostrongylus y para Nematodirus es necesa
ri0 60 mg/Xg. Las formas inmaduras no son afectadas).
Parbendasols 20-40 ag/kg, (efectivo contrs Trichostrongy-
lus en fase adulta y juveniles de 3 afss ¥y sobre las for-
mas adultas de Nematodirus y Ostertagie. Bs 99% efective
acbre le cuarta larva de Ostertagia., El parbendasol como
¢l cambendasol pueden tener un efecto embriotéxico, ade-—
afs los nematodos pueden desarrollar resistencia).
Oxidendasols 15 mg/kg, (tiene excelente actividad sobre
los tricostrongflidos adultos excepto Triochostrongylus.
Su accién sobre las formas inzaduras es de 76 a 87% excep
to en larvas tisulares).

Penbendasgol: 7.5 mg/kg, (tiene una efectividad del 95 al
100% sodre ostertagia, adultos y formas inmaduras, as{ og
mo contra N todirus), (P R Lab.HoechsS).
Albendasols 10 mg/kg, (Valbasen® Lab. Norden).
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3) Oxfendezol: Smg/ksg, (synanthicR

9) Pebmntel: 5 mg/kg, Bmor-R
(24, 58, 137, 164, 181).

Lab. Syntex).
Lab, Bayer).

@
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Pig, 24, Trichoetrongylus axei. A. Bxtremo anterior; B, Bx

tremo posterior hembra; C. Extremo posterior macho;
D, Huevo, Modificado de Acevedo (+)

+ Acevedo, A ¥ Romero, E.: Manual de Précticas de Laborato——

rio de la Cétedra de Parasitologia y Enfermedades Parasita
rias, UNAM, Néxico, D.P., 1985
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Pig. 25, Ostertagia circumcincta. A. Extremo antoriof; B. Bx
tremo posterior heumbra; ¢. Extremo posterior macho;
D. Huevo, Modificado Qe Acevedo (+), .

+ Acevedo, A y Romero, E,: Manual de Précticas de laborato--
rio de 1la Cétedra de Parasitologfa y Enfermedades Parasita

rias. UNAM, México, D.P.; 1985.‘
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!‘ig. 26. Nematodirus spathiger. A.' Bxtremo anterior; B, EXx—-
. tremo posterior hembra; C. Extremo posterior maecho;
D, Huevo. Modificado de Acevedo (+).

¢+ -Acevedo, A y-Romero, E.: Manual de Précticas.de Laborato--
rio de lg C4tedra de Parasitologia y Enfermedades- Pax-uaita
riaa. UNAM, México, D.P., 1985. :




Pig. 27. Representacién esquemftica del ciclo avolutivo de
Nemntodirus. A, Nematodo adulto; B. Huevo; C, Huevo
blastomerado en suelo; D, Huevo con la primera lar-
va; B, Huevo con la segunda larva; P. Huevo con la
tercera larva; G. Tercera larva; H. Infestacién por .

vi{a oral; I. Migracién gastroentérica de la tercera
larva, Modificado de Quiroz{164).
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Pig. 28, Representacidén esquematica del eiclo evolutivo de
Trichostrongylus y Ostertagia. A. Nematode adulto
en intestino Aelgado; B. Euevos; C. Huevo blestome-
radd en el suelo; D. Primersa larve demtro 4de¢l huevoj
E, Priwera larva; F. Segunia larva; G, Tervera lar-
vaj H. Infeptacion por vis orsl; I, Larva en migra-
ctén; J. Lerve tisular. Modificedo de Quiroz (164).
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B. ASCARIASIS.

Es una infestacién parasitaria que se debe a la presencia
de adultos de Toxocara vitulorum en el intestino y de esta-=—
dos juveniles en hfgado y pulmén principalmente. Clfnicamen-
te se caracterizs por disturbios intestinales con retardo en
el crecimiento. Su ciclo es directo, sin embargo, la transai
cién 4e larvas al feto vfa transplacentaria y por medio de
1la leche es un mecanismo frecuente (164).

Etiologia: esté enfermedad es prolucida por un nematodo

~de la familia: A idae y género; To a (134, 164). La
especis descrita es:
Toxocara vitulorum. ( Goeze 1782 ).

~ Ts vitulorum: se localisa en el intestino delgado de bovi
nos. El1 mache mide 25 om de largo por 5 ma de¢ didmetro y la
hembra 30 om de largo por 6 mm de didmetro. La cuticula del
cuerpo no es tan rigida como 1la de otros ascdridos, es semi-
trasparente por lo que los Srganos internos son visibles, es
de color ligeramente rosado. El cuerpo no estd wuy adelgnza-
do hacis sus extremidades (fig. 29) (134, 164, 216).
Patogeniar el daiio se genera de manera diferente ya sea
por larves en nigracidn 6 por formas juveniles y adultos en
el intestino. las larvaa ejercen una accidn tra\mﬁttcn al pa
sar a través dc la pared del intestino para llegar al h!gado,
rulnén .y otras visceras del adulto, asf como la placenta, h{
gado, pulmén y rﬁldn del feto. Durante su migracién la larva
ejerce una accidn expoliatriz, hematéfaga e histéfaga. La mi
- gracidn de las larvas por el hfgado o la detencidn y reabsor
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cién de las mipman, ceusan hemorragias y fibrosis que tiene
ei aspeoto de menochas blancas bajo la cédpsula. Bn las infec-—
ciones masivas ss produce fibrosis diﬁwa. El dafio més grave
ocurre en los pulmones, donde lae larvas provocan lesidn al-
veolar con edema y consolidacidén, Una aceién mecanica dada
por la presencia en diferentes vasos y tejidos serd ds menor
o mayor gravedad de acuerdo al ndmero existente. En forma si
mlténea las larvas ejercen una aceién antigénica y téxica

. debido a los productos de secrecidn y excresidn, a las madas
¥ 8l 1fquido de las mudas. La accifn bacterffera estd rela--
cioneda con el sarrastre de bacterias y otros gérmenes que
pueden pasar del intestino hacia 1a circulacién. Las formas
juveniles y los adultos sjercen accidn mecénica obstructiva
an el intestino delgado, Kl psrdsito se alimenta con el con-
tenido intestinal en forma selectiva dependiendo de la éunt_j_.
484, 1la moeifn expoliatris interfiere o compite con 1los Au-e
trientes del huésped. Bstos nematodos con sus sovimientos
constantes y sus grandes labios ejexrcen u;:a acoidén irritati-
va en .la mucosa intestinal, Simultaneamente a ésto, se produ
ce una accidn téxica csusada por la eliminmcidn de productos
de secrecidén y sxoresidn que altera el contenido intestinal,
dando como ia un deficiente aprovechamiento de 1'os
alimentos (24, 164).

Rl ciclo bioldgico Be inicia cuando los purdsitos adultos
que #a loonlizan en el intestino ponsn los hueves, debido a
que las paredes de los huevos son 2uy gruesas, 1la etapa in—-
fecciosa es sy resistente al medio amblente. los huevos re-
sisten muy bien el frfo y sobreviven més fécilmente en me---

dios hdmedos y frescos. Se han registrado perfodos de super-
vivencia hasta de 5 afios. BEn el momento de ser expulsado el
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huevo carece de capacidad ‘infecciosa, pero en condiciones fa
vorables de humedad, temperatura y §xigeno, slcanga el esta-
do de msegunda larva (1‘2)‘ La infestacldn ocurre por via oral,
las larves eclosionan en el intestino delgado y migran a tra
vés de la pared intestinal, llegan a le vena ports y son
transportedos sl hfgado. A continuecién entran de nuevo en
108 vesos sangufneos y e desplazan a pulmones, rifiones y
otros Srganos, ascienden & bronquios, traquem y faringe y
son deglutidos para llegar nuevaments sl intestino donde ma=
auran, pero otros no contindan este desarrollo, siendo nece~
sario que 1 hufeped sem hembra y que esté gestante, entone-
oes 1la larva uigra hacia la placents, por via 1fquido amnio-
tico infests sl feto, localisandose en hfgado y pulmén, en
donde permanece hesta el nacimiento. Despues del parto, las
larves continfdan la migrecién. Los adultos se encusntran sn
ol intestino del becerro de 10 a 42 dfas despues del nmoi-——
aiento (fig. 30) (24, 164, 216).

Signons los signos intestinales se pressutan a los 10
dfes de naoidos los becerros, generalments tisnden a la oro-
nicidad; los sigrnos de.hnntrl.oton ¥ de problenas digesti-—
won que se manifiestsn por cflicos violentos y slgunas veces
con diarrea, las heces frscusntements despiden wn olor butf-
rico (rancio) muy scentuado si los becersos estén en confina
siento., Debido a que le parasitosis tiende a la oronicidad,
es" poco evidente salvo cuwndo hay un gran ndmero de parasi-.
toR y el estado e desnutrioidn y retardo en el crecimiento
son graves. 'Algunal veces 1llegen a presentarse perforacidén
del intesatino com peritonitis y muerte de los animales (164).
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DIAGNOSTICO.

Clfnico: el diagndéstico clfnico de parasitosis es Aiffcil
debido a la inespecificidad de los signos como son disture--
bios intestinalas y retardo en el crecimienté, por 1o que me
Adeberd confirmar con la observacién de huevos en heces (164,
216). .

Iaboratorio: el oxémen de ledoratorio se reslira por el
sxfmen coproparasitosadpico por medio de 1la técnica de flots
0ién, para la identifioncidn de los huevos caracterfsticos.
También con la presencia de adultos o formas juveniles elimi
nsios por la autocuracidn es posidle su identifiomoién. Bl
diagnfstico post mortem permite identificar larves tisulares
en higado, pulmén, rifién, placents y tejidos del feto, reslj
sando cortes histoldgicos o splicando técnicas de digestidn
artifiocial y sedimentacidén, Por otra parte la presencis ae
formas juveniles y sdultos en el intestino delgado permite
esteblecer ol diagndstico especffico y cuantitativo en cuan~
%o a nimero ds inpoe!--nu y volumen e la masa parasitaria
(164).

’rorcnciui: ol diagndstico diferencial se debée reamlizar
con otras parasitosis, que afecgen al aparato gastrointesti-
nal,.

Prataniento: existen algunos compuestos que se hen utili-
zado contra la ascariasis, dentro de los cuales Se encuen———
“trang
1) Santoninas 20 mg/xg, (efectivo en un 80 % ),

2) Hexacloretsnos 200-400 mg/kg.
- 3) Adipato de piperacinas 100 wmg/kg. .
4) Citrato de piperacina: 100 sg/kg. (164)
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Pig. 29. Toxocara vitulorum. A. Vista ventral del extremo l;

terior; B. Extremo posterior del macho, Nodifioado
de Quirose (164).



Pig. 30. nowilentaoian esquemftica del ciclo evolutivo de

Toxocara vitulorum. A, Hembra y macho adultos en in
testino delgado; B. Huevo en heces; C., Huevo en o1
suelo; D, Huevo con blastémeros; E. Huevo con la
primera larva; F. Huevo con la segunda larva; G.
Huevos én tracto gastroentérico; H. Eclosion de la
segunda larva; I. Migracidn hepdtica o letargo; Je
Larves en migrdciédn hepatocardiopulmonar; K, Terce-
ra larva en pulmén: L. lLarva en migrecién msangufinea
general; M, Larva sn. hfigado o pulmdér del feto; N.
Larves en circulacién a glandula mamaria pasan a la
leche; 0., Larva en migracidn gastroentérica; P. Lar
vas en migracidn hepato. cardiopulmonar; Q. Larvas
.en migracién traqueal; R, Vermes adultos en intesti
no delgado. Modificado de Qu.iroz (164).
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CONCLUSIONES

La actualizacién de conocimientos dentro de cualquier
drea profesional, es necesaria para as{ poder obtener los mé
ximos beneficios que brinden las investigaciones cientificas.

Las inveatigaciones dentro del érea bovina a nivel mun-—-
dial, son constantemente llsvadas g cabo, pero con frecuen—
cia ésta informacién quedm esparcida, por lo que en ocasio—-
nes es diffoil la obtencidn de algunos de los informes de 8

‘tas investigaciones, lo que linitn en cierta medida la actus

1lizacién de los profesionales del Area,

Por 1o que al realizar éste trabajo 'n intenta cubrir una
parte de éstas deficiencias informativas, al llevar a cabo
un anflisie de la infoimacién més reciente (1977 a 1387) en
1o refersnte a algunas de las afecciones que Con mAyor fre-=
cuencia se presentan en el intestino del bovino, con el fin,
‘a0 4 rollar un 1 que brinde ésta informacidn en una
forma sencilla y ordenada, Pretendiéndose que al término de
1la lectura de éste, el sstudiunte tenga una visiédn general
sobre ‘at‘. afecciones, que le permitan ir a la blisqueda ae
informacién mds especffica y el Médico Veterinario Zootsecnis

" ta pueda sctualisar sus conocimientos para tener un mejor 4

sarrollo en su activided profesional.

Bs necesario hacer notar que, aunque la finalided de éate
trabajo es el de proporcionar informacidn actualizeda, con -
frecuencia ésto ee vié obstaculizedo, debido principalmente
& la barrera que representa el idioma, cémo un ejemplo de é8
to, podonéa citar la gran cantidad de trebajos pudlicedos en

.revistas rusas, alemanas, etc.
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Detido a yue las investigaciones eobre las enfermedades
gque afecten 8 el intestino avanzan comstantemente e incluso
se descubren nueves eatiologfam, hace necesario que en un fu=
turo préximo se realizen nuevos trabajos como &ete, para asi
poder mantener sctualizada esta informaciém,
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