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II.

PATOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO EN BOVINOS Y OVINOS.

M.V.Z. Carlos Gonzdlez Silva.
M.V.Z. Ma. de Jesis Guerrero C.

CONCEPTOS GENERALES.

Las respuestas del aparato respiratorio a la lesidén y los tipos
de enfermedades resultantes, estidn determinados ampliamente por

la complejidad estructural y funcional del sistema.

La mayoria de las enfermedades del aparato respiratorio son cau
sadas por agentes dafiinos que llegan ya sea via aérea (aerdge--
nos) o via sanguinea (hematdgenos) cada una con sus propias con

sieraciones patogénicas especiales.

Unidén bronquiolo-alveolar: Muy vulnerable debido a que el --
drea de los conductos aéreos, en este lugar aumenta sudbitamente.
La velocidad lineal de la corriente de aire disminuye a cero, y
hay tiempo para que las particulas se depositen por atraccién -
gravitacional. Por lo tanto particulas del 1 al 2 micrdémetros
de tamafio se depositan en su mayoria en la unién bronquiolo-al-

veolar.

Los cilios de la alfombra muco-ciliar realizan mds o menos 1000
movimientos por minuto lo que impulsa al moco hacia la faringe

a una velocidad lineal de 10 mm/min.
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La mayoria de las secreciones mucosas del aparato espiratorio

y las particulas que llevan, alcanzan la faringe y son tragada:

La concentracidén de material en la naso-faringe, coincide con -
tejido linfoide bien desarrollado en forma focal y difusa en 1l:
regidén tonsilar y en la naso-faringe dorsal. Esto aumenta la --
eficiencia del desarrollo de respuestas inmunes pero también h:¢
ce vulnerable a ésta regidén a infecciones primarias por microo:

ganismos como: Brucella spp y Mycobacterium paratuberculosis; -

asimismo el tragar material orginado en los pulmones sirve comc
via de difusidn para enfermedades como tuberculosis y helmintia

sis.

Se cree que una de las funciones principales del tejido linfoi-
de organizado en los pasajes nasales, nasofaringe y vias aéreas
es la de poblar a través de la circulacidén de mucosa respirato-
ria con precursoras de células plasmiticas secretoras de IgA. -
Lo anterior incluye el tejido linfoide asociado a los bronquios

y bronquiolos.

Alveolo.- La fagocitosis de particulas ingeridas, por ejemplo -
bacterias opsonizadas es completada totalmente 4 horas después

de que llegé al alveolo. Por lo tanto la remocidén del 50% de las
particulas que llegan a los alveolos, tarda de varios dias a me
ses dependiendo de su naturaleza fisica y capacidad irritante. -

El liquido que barniza a los alveolos contiene lizosima, lactofe-



.3
rrina, complemento y otras substancias capaces de inhibir me-
diadores de la inflamacién o enzimas destructivas, por ejem--
plo superdxido dismutasa, que ayuda a proteger contra la le--

5ién por radicales reactivos de oxigeno.

Las defensas fisicas y humorales de la carpeta mucociliar que
estdn constantemente en operacién, se ven multiplicadas, por
mecanismos celulares y humorales originados en la sangre al -
comienzo de la inflamacién y por estornudo, tos y broncoconstric
cidén, provocada por la irritacién de los receptores en las --

vias aéreas.

La funcién normal del aparato mucociliar depende de un epite-
lio ciliado estructural y funcionalmente intacto, asi como --
propiedades viscosas y cantidad de secreciones normales. La -

interferencia con uno o mds de cualquiera de ellos predispone

a infeccién.

Los factores que interfieren con las defensas alveolares, es-

pecialmente el macrofago alveolar, predisponen a bronconeumo-

nia.

ENFERMEDADES :

Las enfermedades respiratorias pueden ser causadas por una --
gran variedad de agentes infecciosos o no infecciosos. El si-

tio de lesidn en el tracto respiratorio estd determinado por
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la interralacién de la via de entrada del agente, la naturale
za y concentracién del agente y la relativa susceptibilidad -
de los tejidos expuestos al agente. La via de entrada es la -

determinante mayor.

via aerdgena. El dafio se centra principalmente en las vias aé
reas. Lés pasajes nasiles y las vias respiratorias superiores
son afectadas principalmente por irritantes contenidos en par
ticulas grandes, en gases altamente solubles o por agentes in
fecciosos cuyos receptores celulares son mds numerosos o més

accesibles en el epitelio respiratorio superior.

Las vias aéreas distales son afectadas por particulas finas,
gases debilhente solubles y agentes infecciosos con afinidad

por el epitelio bronquiolar o alveolar.

LA CAVIDAD NASAL Y SENOS PARANASALES:

Trastornos circulatorios, Hemorragia (Epistaxis). Puede ocu--
rrir en casos de inflamacién aguda de la nariz o ser origen -

traumdtico.

La sangre que es extravasada en los pulmones también puede --
ser descargada por la nariz. Las hemorraqias pulmonares de es
te tipo no son muy comunes, sin embargo, usualmente se asocian
con abscesos hepdticos y la ruptura de un gran vaso sanguineo

hacia un bronquio.




Inflamacién. Rinitis -~ Sinusitis.

En ovinos y caprinos, existe la infestacidén por larvas de la -
mosca Oestrus ovis que causa una inflamacién que segin la can-
tidad de larvas presentes puede variar desde una discreta a mo
derada rinitis y sinusitis catarral aguda hasta una severa ri-
nitis - sinusitis mucopurulenta, descritas comunmente como mia

sis cavitaria por QOestrus ovis. La inflamacién es causada por

la accidén mecdnica de los ganchos con los que se fijan parcial
mente a la mucosa nasal o de los senos, y ademds por las espi-

nas gue poseen en su cuerpo.

La causa mds comin de rinitis-sinusitis, e inflamacién de la

naso faringe es la infeccién por virus.

RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA (RIB).

Esta es una enfermedad contagiosa aguda del ganado bovino, cau
sada por el herpes virus-1 bovino, caracterizada por lesiones

inflamatorias en el aparato respiratorio superior y la trdquea.
Este virus también causa una amplia variedad de sindromes como:
conjuntivitis, vulvovaginitis pustular infecciosa o balanopos-
titis, aborto, meningoencefalitis, gastritis y enteritis, o in
feccién mds generalizada en becerros jévenes. Aunque otros - -
miembros de la familia herpes-virus comparten tropismos tisula

res similares, el herpervirus 1 bovino, es poco comin por la

amplia variedad de sindromes de la enfermedad que puede causar.
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No estd claro hasta que grado, las manifestaciones de la enfer
medad, son debidas a diferencias en cepas del virus, o a facto
res epidemiolégicos como la densidad de la poblacién suscepti-

ble, ruta de transmisién y prdcticas de manejo.

En su forma de rinotraqueitis, la enfermedad ocurre primordial
mente en sitios donde el ganado esta hacinado y la mayoria de
los brotes ocurren entre animales de corrales de engorda. Se -
dice que la enfermedad en ganado lechero es mds leve. Sin em--
bargo, recientemente, en un hato de ganado bovino lechero, en
Tizayuca, Hgo., se han diagnosticado varios casos de enfermedad
severa en becerros de 2 a 3 semanas de edad. La morbilidad es -
alta y muchos casos son ligeros y no son reconocidos. La tasa -
de mortalidad es baja usualmente, pero puede llegar a 30% en ca
sos excepcionales. E1l curso clinico se caracteriza por fiebre,
incremento en el numero de respiraciones, tos y descarga nasal
serosa. Si el curso es prolongado, la descarga nasal se convier

te en mucopurulenta y se desarrolla disnea inspiratoria.

Las lesiones en casos no complicados y tipicos son rinotraquei-
tis seromucosa y posiblemente ligera conjuntivitis. En casos de
mayor severidad y aquéllos con complicaciones bacterianas hay -
exudado mucopurulento con inflamacién difusa-aguda y hemorra- -
gias focales, erosiones y ulceraciones. En los casos de severi-
dad extrema y especialmente en los casos fatales, hay membranas

fibrinonecréticas o fibrinopurulentas en las superficies nasofa




ringeas y traqueales. Las bacterias que constribuyen a la seve

ridad de estas lesiones son particularmente Pasteurella spp, -

Mycoplasma spp. y Fusobacterium necrophorum.

Las lesiones microscdpicas pueden deducirse facilmente a par--
tir de las lesiones macroscdpicas. En casos leves hay sélo una
inflamacidén serosa a mucosa con escasa infiltracién de leucoci
tos. En casos graves, predomina la necrosis epitelial y se pre

senta una severa reaccién inflamatoria.

Es dificil decir hasta que grado el virus de la IBR puede cau-
sar neumonia. Se afirma que la forma en que actua es disminu--
yendo las defensas normales del aparato respiratorio y favore-
ciendo el establecimiento de infecciones bacterianas principal

mente por Pasteurell® spp. La apariencia del pulmén es comun--

mente la de una severa neumonia fibrinosa (localmente extensi-
va) con o sin pleuritis. Una caracteristica adicional es el en
fisema intersticial que frecuentemente acompafia a la respira--
cidén laboriosa causada por la obstruccién de las vias aéreas -
posteriores. Las caracteristicas de la enfermedad generalizada

en becerros recien nacidos es rara pero espectacular.

Se describen tres casos diagnosticados en el Centro Nacional -

de Salud Animal - TECAMAC (SARH). '

a) Edad: 14 dias. Signos Clinicos: Presentd abulta--

miento de la regidén faringea, después ulceras en la lengua, en



cias, carrillos, etc., anorexia, muerte siete dias después de

que presentd los primeros signos.

b) Edad: 20 dias Signos Clinicos: Conjuntivitis 1i
gera, apatia, Ulceras en encia del maxilar, escoriaciones en
los ollares, postracidén. Fue sacrificada, dos dias después de

que empezaron los signos.

c) Edad: 20 dias. Signos Clinicos: Durante cinco -
‘dias presentd diarrea con sangre, fue tratado con antiobidti-
cos y se recuperd. Después de recuperarse de la diarrea pre--
sentd "difteria” de los terrenos y tllceras en belfos y encias
se le aplicé tratamiento a base de antibidéticos, y murié al -

tercer dia de que se presentd dlceras en boca.

a) Edad: 14 dias. Aparato respiratorio: Leve tra--
queitis mucopurulenta aguda. Moderada neumonia localmente ex-
tensiva anteroventral, aguda. Estaba afectado 20% del parén--
quima pulmonar. Bacteriologia: Sin crecimiento. Sistema Di-
gestivo: Moderada estomatitis ulcerativa aguda. Leve ileitis

catarral aguda.

b) Edad: 20 dias Aparato Respiratorio: Moderada --
traéueitis catarral aguda. Moderada a severa neumonia local--
mente extensiva, anteroventral aguda. Estaba afectado aproxi-
madamente el 40% del parénquima pulmonar. Bacteriologia: Pas

teurella haemolytica y Streptococcus spp del grupo viridans.




Sistema Digestivo: leve a moderada estomatitis ulcerativa mul-

tifocal aguda. Moderada enteritis hemorrdgica focal aguda.

c) Edad: 20 dias. Sistema Respiratorio: leve conges
tidén traqueal difusa. Moderada congestidén pulmonar. Sistema Di
gestivo: moderada gingivitis y glositis ulcerativa multifocal.

Moderada a severa enteritis catarral difusa.

LESIONES MICROSCOPICAS.

a) Edad 14 dias. Aparato Respiratorio: pulmdén. Seve
ra congestién y hemorragia. Neumonia fibrinosa. Sistema Diges
tivo: severa estomatitis ulcerativa, con necrosis del epitelio
e inflamacién supurativa multifocal aguda. Sistema Nervioso -
Central: moderada meningo-encefalitis no supurativa difusa agu

da con vasculitis.

b) Edad: 20 dias. Aparato Respiratorio: traquea. Se-
vera traqueitis fibrinosa aguda. Pulmén, severa neumonia, fi--
brinosa difusa subaguda, con focos de necrosis. Sistema Di--
gestivo: Moderadaestomatitis hiperqueratética. Moderada enteri-
tis necrosante aguda. Sistema Nervioso Central: Sin cambio pa

toldgico aparente.

c) Edad 20 dias. Aparato Respiratorio: Pulmén con --
congestién.i Sistema DigestiQo: severa estomatitis vesicular -
intraepidérmica focal aguda vasculitis. Moderada enteritis ca-
tarral aguda. Sistema Nervioso Central: Sin cambio patoldgico

aparente.
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DISCUSION

Basdndonos en los datos de los datos clinicos de los tres bece-
rros, podremos deducir que por alguna o varias circunstancias,
esos animales estuvieron inmunodeprimidos. En uno de ellos se
diagnosticd clinicamente "Difteria de los becerros", lo cual in
dicaria que por lo menos en dos de los tres becerros estudiados

se desarrolld una severa faringolaringitis fibrinosa.

Llama la atencidn la presencia de tdlceras en la boca de las - -

tres becerras, cosa que no es muy comin en la RIB.

Por el tipo de lesiones descritas en los casos que fueron revi-
sados, podemos concluir que los tres casos fueron del tipo de -

Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, en su forma sistémica.

Desde luego se llevd a cabo el diagndéstico diferencial con Dia-
rrea Viral Bovina, la cual se descartd, pues fueron casos indi-
viduales y dos de ellos fatales, cosa que no es usual en la DVB.
Fiebre Aftosa, se elimind por estudios de Laboratorio; FCM, de-
bido a que no se observd una vasculitis generalizada en las vis
ceras analizadas, ni hubieron ovinos en relacién con los anima-
les enfermos. Lengua azul tiené un curso deneralmente benigno

en bovinos. Debido a las lesiones en faringe también se descar-

té la "difteria de los becerros".
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LARINGITIS NECROTICA.

Difteria de los Becerros.

Causada por PFusobacterium necrophorum. Este organismo no posee

capacidades penetrantes. Es necesario que actuén factores pre-
disponentes, infecciones virales, como IBR, que produce infla-

macién focal y necrosis, que luego invada el Pusobacterium.

Enfisema pulmonar.

Enfisema: distencidn excesiva de los alveolos en una localiza-

cién diferente a las vias aéreas, o ambos casos.

Existen dos tipos de enfisema: intersticial y alveolar.

TRASTORNOS CIRCULATORIOS:

Congestidén y Edema.

Congestidén y edema, pueden ser convenientemente considerados -

juntos, ya que casi invariablemente ocurren acompafiados.

El edema pulmonar puede ser definido como la acumulacién anor-
mal de liquido y soluto en tejidos intersticiales, vias aéreas
y alveolos del pulmén. Con frecuencia, el edema pulmonar es --

una complicacién de una enfermedad, mas que un evento primario.



.12

Para efectos précticos las causas de edema pulmonar pueden ser
subdivididas en dos grandes grupos: edemas cardiogénicos, con
una presién aumentada del atrio izquierdo y venas pulmonares -
(25 a 35mm Hg) y edemas no cardiogénicos con una presidén nor--

mal de venas pulmonares.

Ejemplos de causas de edema pulmonar, basados en su mecanismo

de desarrollo.
Cardiogénicos: Falla cardiaca izquierda, endocarditis de la mi
tral, Traquiarritmias. No cardiogénicas: Toxinas sistémicas -

(hipersensibilidad), Desnutricidén crdénica, Mal de las alturas.

Inflamacién de los pulmones:

Neumonia es el término usual para describir la inflamacién de

los pulmones involucrando al parénquima alveolar.

. Respuesta alveolar a la lesidn:

Los alveolos estdn tapizados completamente por un mosaico de -
dos tipos de células epiteliales. Las células tipo I (neumoci-
tos membranosos), que tiene un nﬁcleo aplanado y delgadas exten
siones citopl&smicas, que cubren grandes 4reas de la pared al-
veolar. Su delgada capa citoplasmica, proporciona una barrera

minima para la difusién del oxigeno, pero la presencia de esca
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sos organelos, y una alta relacidn de superficie a volumen hace
que la membrana citopldsmica y por lo tanto la célula misma, ex
tremadamente vulnerable a las lesiones. La célula tipo II (neu-
mocito secretor o granular), en contraste, es mds grande que la
célula tipo I, pero debido a que es muy compacta, cubre mucho -
menos la pared alveolar. Tiene forma cuboidal, microvellosida--
des, un rico complemento de organelos y las inclusiones osmiofi
licas, laminares, que son los sitios de almacenamiento del sur-
factante antes de que sea secretado al alveolo. Ademds de su ac
tividad secretora, las células tipo II, llevan a cabo la repara
cién y renovacidén epitelial, cuando ha habido dafio al epitelio

alveolar. Existe un tercer tipo de célula que es el macrofago -
alveolar; son células grandes, que contienen numerosas prolonga

ciones, organelos e inclusiones.

En un estudio llevado a cabo por Tapia y Ramirez, en el Centro

Nacional de Salud Animal en 1986, sobre causas de muerte en ovi
nos lactantes, se observaron: de acuerdo a las lesiones micros-
cépicas Neumonia fibrinosa, Bronconeumonia, Neumonia intersti--

cial y neumonia enzodtica.

Neumonia fibrinosa: se observdé consolidacidén anteroventral, afec
tando un 60% de los pulmones, con pleura de aspecto rugoso. Mi-
croscépicamente se observaron macréfagos en torbellino, necro--

sis y fibrina en alveolos.
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Neumonia intersticial: A la necropsia se observdé consolidacidn
pulmonar que afectaba del 40 al 70% del parénquima, con una lo
calizacidn anteroventral. Microscépicamente: engrosamiento por
proliferacién de septos alveolares. Cuerpos de inclusidén intra

nucleares en macréfagos alveolares.

Bronconeumonia: Consolidacién del 60 al 70% del pulmén. Micros
cépicamente se observé necrosis en alveolos y bronquiolos con
abundantes colonias bacterianas e infiltracidén de leucocitos -

polimorfonucleares.

Neumonia enzodtica: Macroscépicamente se observaron dos absce-
sos de un didmetro aproximado de 2 cms. Microscépicamente, se
encuentra una notable hiperplasia linfoide peribronquial y pe-

rivascular.

Agentes etioldgicos:

Los agentes etioldgicos causantes de neumonia en corderos que

han sido identificados en el CENASA, son:

Virus: Adenovirus, serotipo 5. Parainfluenza 3.

Bacterias: Pasteurella hemdlytica tipo A, Pasteurella multoci-

da, Corynebacterium pyogenes, Streptococcus del grupo enteroco

ous.
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En varios casos, las lesiones observadas evidenciaban, un pro-
ceso primario de infeccidn viral, complicado con infeccidén bac

teriana secundaria.

Respecto a los tipos de neumonia que hemos observado en bece--
rros y bovinos adultos, estdn los del grupo de neumonia exuda-
tiva, neumonia proliferativa y aquellos casos en que han habi-

do lesiones que involucran ambos tipos de lesiones.

Macroscépicamente las lesiones que hemos observado, han consis
tido en consolidacidén del parenquima pulmonar del tipo roja, -
gris y en pocas ocasiones mixta. La distribucidn de las lesio-
nes casi siempre ha sido anterior y ventral, involucrando los

siguientes agentes etioldgicos. Pasteurella multocida, Pasteu-

rella haemolytica, Salmonella enteritidis grupo D, Streptoco--

cus grupo viridans.

Es conveniente resaltar que diversos autores asocian la conso-
lidacién gris, con una complicacién bacteriana. Asi como la --
consolidacidén roja segin algunos estudios, seria caracteristi-

ca del desarrollo de infecciones virales y bacterianas agudas.

Respecto a la cantidad de tejido afectado, Chavez informa que
en un estudio de 51 becerras muertas por neumonia, éstas murie
ron presentando del 15 al 80% de tejido pulmonar afectado, con’

promedio de 38% .
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PATOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO DE LOS CERDOS.

M.V.2. Ma. de Jesis Guerrero C.

INTRODUCCION.

Las enfermedades respiratorias del cerdo y otras especies de --
animales domésticos representan en la actualidad uno de los ma-
yores renglones de pérdidas econdmicas de la industria pecuaria

en México.

En el trabajo realizado por Pijoan A.C. se ha calculado que, --
por cada 10% de tejido pulmonar afectado, el cerdo sufre un re-
traso en crecimiento del 5%, aunque esto se hace mds evidente -
cuando la extensién de la lesidn es de un 15% o mds, todo esto

traducido en pérdidas econémicas para el porcicultor.

Existen diversos factores que contribuyen a la presentacidn del
sindrome neuménico en los cerdos. Dentro de éstos tienen gran
importancia las instalaciones que implican: la ubicacidén, orien
tacidén, ventilacién adecuada, proteccién contra corrientes de -

aire, humedad, vientos, etc.

Por otro lado el manejo adecuado de la piara es otro factor muy
importante, asi como también el establecimiento de buenos pro--

gramas de medicina preventiva. Sin embargo, ain cuando se ha to
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mado conciencia y se han mejorado muchos de los factores antes
mencionados en las explotaciones porcinas, sigue siendo objeto
de numerosas investigaciones a nivel mundial el complejo sindro
me respiratorio del cerdo, ya que, siguen surgiendo dudas acer-
ca de la etiologia, patogenia, inmunidad y control de la enfer-

medad, entre otras.

Un ejemplo claro de esto es el factor etioldgico, ya algunos --
investigadores como Jericho y Pijoan han propuesto la etiologia
mixta o multifactorial, esto generalmente frecuente en proceso

crénicos.

Se establece que el agente desencadenante es usualmente en vi--
rus de baja patogenicidad o cepas vacunales de virus patdgenos

atenuados.

La implantacién de la infeccién viral frecuentemente va precedi
da de ciertos factores ambientales, como baja temperatura y hu-

medad excesiva alrededor del 80% .

El virus generalmente afecta el aparato mucociliar (mecanismo -
de transporte) o macréfagos alveolares (mecanismo de inactiva--
cién) o ambos. Esto permite la infeccién posterior, por un agen
te intermedio, como seria un micoplasma. Dicho agente también -
afecta los mecanismos de defensa pulmonar, y permite el estable
cimiento de una bacteria, que generalmente es la responsable de
los signos graves de la enfermedad, pero que no puede invadir -

el pulmén por si sola.
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En ocasiones la complejidad de los procesos neumdnicos dificul-
ta la realizacién de un diagndstico clinico preciso mdxime cuan
do se trata de grandes poblaciones, de tal manera que para po--
der llegar al diagndstico definitivo serd necesario apoyarse en

técnicas de laboratorio especificas para cada problema.

El diagnéstico de las enfermedades respiratorias del cerdo se ba

sa fundamentalmente en:

a) Aislamiento e identificacidn del agente.

b) Observacidn de las lesiones caracteristicas que provo-
can, pudiendo ser macro y micréscopicas.

c) Pruebas seroldégicas que ponen de manifiesto la presen-
cia de anticuerpos especificos, como respuesta a la in
feccidn con un agente especifico, como seria el caso -

de (Haemophilus) Actinobacilus Pleuropneumoniae.

En el Cuadro 1 se seflalan los trastornos respiratorios que estdn
diagndésticados en México, asi como el tipo de muestras, las téc-
nicas de diagndstico y el tiempo requerido para obtener resulta-

dos.
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ENFERMEDADES

INFLUENZA PORCINA.

Esta enfermedad es causada por un virus de la familia ORTHOMYXO
VIRIDAE (RNA) y pertenece al género de los influenzavirus, mide

de 150 a 300 nandmetros de didmetro.

En esta infeccidn se puede provocar una descamacién intensa del
epitelio respiratorio, debido a que el virus de la influenza --
presenta en su cubierta una enzima (neuraminidasa) 1lo que le -
permite disolver los mucopolisacdridos de la mucoproteinas y --
asi ponerse en contacto con las células epiteliales para des- -

truirlos.

La transmisidén es por contacto directo. Las condiciones ambien-
tales juegan un papel importante en la presentacidén de la enfer
medad, yé que en los meses de invierno es cuando ocurren la ma-
yor parte de los brotes, debido a que en esta época se regis- -
tran bajas temperaturas que favorece la presentacién de la in--

fluenza.
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CUADRO 1. MUESTRAS Y TECNICAS EMPLEADAS PARA EL DIAGNOSTICO
DE ENFERMEDADES RESPIRATORIAS DEL CERDO.

ENFERMEDAD TECNICA TIEMPO APROXIMADO MUESTRA A
DEL RESULTADO ENVIAR
PLEURONEUMONIA AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL 48-72 HRS. PULMON.
AGENTE.
COAGLUTINACION. 24 HRS. PULMON.
MERCAPTO ETANOL. 24 HRS. SUERO.
NEUMONIAS POR AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL 48-72 HRS. PULMON.
AGENTES AGENTE. ’
PIOGENOS
ASCARIS NECROPSIA, OBSERVACION DE LARVAS. 24 HRS. PULMON
COPROPARASITOSCOPICO.
METASTRONGYLUS NECROPSIA, OBSERVACION DE LOS PARASITOS. 24 HRS. PULMON.
PARASITOS
COPROPARASITOSCOPICO. HECES.
NEUMONIA POR NECROPSIA, OBSERVACION DE LESIONES 24 HRS. PULMON.
AS CARACTERISTICAS Y PRESENCIA DEL AGENTE.

MEMORIAS DEL CURSO: TECNICAS DIAGNOSTICAS PARA ENFERMEDADES DEL CERDO.
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA.
SISTEMA DE UNIVERSIDAD ABIERTA: U. N. A. M. MEXICO, 1987.
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SIGNOS.

Esta enfermedad es de curso agudo y de establecimiento rdpido en
el hato, se presenta fiebre, respiracidén superficial, decaimien-
to, tos, escurrimiento abundante de tipo seromucoso de ojos y --

ollares, anoréxia.

La recuperacidn es tan rdpida como el establecimiento de la en--
fermedad. Debido a esto se dificulta establecer un diagndéstico -
preciso. En México hay reportes del aislamiento del virus en un

brote (Dias R.C. Depto. Produccidén Porcina. F.M.V.Z., U.N.A.M.).

LESIONES.

A nivel de campo es dificil detectar lesiones especificas de in-
fluenza, ya que generalmente puede haber asociacidén con otros --
gérmenes. sin embargo en forma experimental se ha demostrado: hi
peremia moderada de laringe y trdquea y bronquios con presencia

de moco. A nivel de parénquima pulmonar puede haber enfisema y -

edema interlobular; ganglios mediastinicos aumentados de tamafio.

Microscdpicamente se observa gran cantidad de leucocitos polimor
fonucleares y linfocitos, gran cantidad de células epiteliales -
descamadas. El citoplasma de las células epiteliales bronquiales
puede verse vacuolizado. También se observa una inflitracidn pe-

ribronquial de células redondas (Easterday 1975).
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DIAGNOSTICO.

El diagnéstico definitivo sélo puede hacerse por medio del aisla

miento del virus, o por demostracién de anticuerpos especificos.

RINITIS POR CUERPOS DE INCLUSION.

Este problema es producido por un citomegalovirus (herpesvirus).
Esta enfermedad es de distribucidén mundial, descrita desde 1965
por Done; y en México por primera vez en 1986 por Mdrquez M.R.N.
y colaboradores. Este brote ocurrié en una granja de ciclo com--

pleto ubicada en Tlaltenco, D.F.

El problema se presentd en cerdos de 3 meses de edad, afectdndo-

se el 80% de los animales.

SIGNOS.

Inicialmente, anorexia, estornudos, con una rinitis de serosa a
purulenta en algunos, en otros se observé diarrea y pelo hirsuto,
Este cuadro ya se habia presentado con anterioridad ddndose un --

tratamiento mixto con penicilina sulfas y tylan.

CALENDARIO DE VACUNACION. Cllera porcino y bacterina de Pasteure-

lla multocida.

En junio de 1985 hay una recaida, y un cerdo afectado con rinitis

purulenta es enviado al departamento de Fisiopatologia INIFAP.
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NECROPSIA:

Cavidad nasal y senos: rinitis y sinusitis mucopurulenta, severa

difusa.

MICROSCOPICAMENTE. El epitelio de mucosa nasal ausente, susti--
tuido por una capa gruesa de material]l necrético en el cual se---
apreciaban algunas colonias bacterianas, piocitos, neutréfilos y
células epiteliales degeneradas. Submucosa congestionada, con in
filtracién moderada difusa de macréfagos, linfocitos y células -

plasmiticas.

En algunas gldndulas tiubuloacinares de la submucosa se observa--

ron prominentes cuerpos de inclusion basofilicos intranucleares.

Las células que presentaban cuerpos de inclusién presentaban ci-

tomegalia.

En conclusién para establecer un diagnéstico favorablemente de -
la enfermedad, se podrd utilizar la prueba indirecta de inmuno--
fluorescencia en sueros de animales sospechosos, asimismo la - -
prueba de ELISA y por supuesto por Dx. histopatoldégico con la --
observacidén de cuerpos de inclusién intranucleares, en células -
de las gldndulas de la mucosa nasal, gldndulas salivales y de --

los rifiones.
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RINITIS ATROFICA.

Existen innumerables trabajos a nivel mundial que tratan acerca
del agente etioldégico. Sin embargo este aspecto no llega a ser

del todo claro, ya que dia a dia surgen nuevos hallazgos.

Durante varios afios la Bordetella bronchiséptica era considera-

do como el agente infeccioso mds importante en la presentacidén -
de Rinitis atréfica, ademds de otros factores de predisposicién

como: los nutricionales genéticos y de manejo. Sin embargo en --
1983 PENDERSEN, NIELSEN y BARFORD han descrito el aislamiento de
cepas P. multocida que se caracteriza por producir toxinas y co-

rresponde al serotipo capsular D., ademds han demostrado que:

1. B. bronchiséptica por si sola produce una rinitis lige

ra y pasajera que cura por si sola.

2. P. multocida (toxigénica) produce una rinitis mds seve

ra y de mayor duracidn.

3. La combinacidén de los dos agentes produce una rinitis
de gran intensidad y duracidén, similar a los casos de

campo.

PATOGENIA.

Al parecer B. bronchiséptica ataca el epitelio ciliado de la mu-

cosa de los cornetes, donde se multiplica sobre la mucosa, provo

cando infiltrado de células inflamatorias y cambios degenerativos
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del epitelio incluyendo pérdida de cilios. Por otro lado todavia

no se sabe con certeza cémo actia la Pasteurella toxigénica.

SIGNOS.

Puede haber estornudos, estertores bronquiales, conjuntivitis, -

.

epifora, acortamiento de la piel y atrofia de los cornetes.

LESIONES.

Hipoplasia de cornetes de la regidén ventral, exudado mucopurulen
to. Microscépicamente las lesiones de (R.A.) pueden variar. Rutter
y Mackenzie 1984 demostraron que la P.multocida puede producir -
hiperplasia epitelial, atrofia de gldndulas mucosas, osteolisis

y proliferacién de células mesenquimatosas. Esto podrd reemplazar
al hueso trabecular y tejido osteogénico y osteocldstico, también
se ha observado infiltracidén de neutréfilos, linfocitos, y célu--
las de tejido conectivo. Un ligero engrosamiento de las pareces -

de los vasos sanguineos.

DIAGNOSTICO.

Lo mds importante del diagndstico es hacerlo en los primeros esta

dios de la enfermedad.

A la necropsia se realiza un corte transversal de la trompa a la
altura del segundo premolar, una vez cortada la porcidén del corne

te se fijara posteriormente en formol para Dx histopatoldgico.
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Para detectar la toxina de P. multocida tipo D toxigénica, es -
necesario inocular cuyes intradérmicamente ya que esta toxina -

es dermonecrética para el cuye.

OTROS VIRUS INVOLUCRADOS EN EL PROCESO NEUMONICO.

Las miltiples investigaciones acerca de la interaccidén virus- -
sindrome neuménico, han demostrado que los virus pueden causar
una infeccidén primaria de suficiente severidad para suprimir ---

las defensas respiratorias del cerdo.

Recientemente fue demostrado por (Pijoan 1985), que el virus --

del Célera Porcino, incluso en forma de cepas atenuadas vacuna-

les podia predisponer a los cerdos a quedaf colonizados por P.

multocida, debido esto a la replicacién del virus en macréfagos

alveolares.

También se ha podido demostrar experimentalmente que el virus -
de la enfermedad de Aujeszky o Seudorrabia afecta la remocidén -

pulmonar bacteriana (Pasteurella multocida) entendiéndose como

tal a un método in vivo que se utiliza para medir la velocidad
a la cual, las bacterias inhaladas, desaparecen del tracto res-
piratorio. De tal manera que el virus de Aujeszky puede ser un

agente primario en las neumonias del cerdo (Ciprian, 1985).
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MICOPLASMOSIS.

Existen varios tipos de mycoplasma en el cerdo, sin embargo el
de mayor frecuencia e importancia en México es el Mycoplasma --

hyopneumoniae, relacionado con la neumonia enzodética.

Magqueda en 1977 (citado por Cruz 1988) en un muestreo que reali
z6 en 5 Estados de la Repuiblica encontrdé que 51% de los cerdos

estaban afectados. Posteriormente Ciprian y Col. 1982, detecta-
ron el 23% de cerdos afectados de un muestreo realizado en dife

rentes rastros de Cuautitldn.

Este organismo por si solo no causa un problema respiratorio se
vero. Sin embargo existe evidencia de su asociacidén con Adenovi

rus y Pasteurella multocida. Cémo el Mycoplasma hyopneumoniae -

se establece sobre la superficie epitelial de trdquea y bron- -
quios, es posible que interfiera con los mecanismos de secre- -
cién de sustancias bactericidas y/o con el movimiento ciliar y

sus funciones de eliminacidén del moco traqueo bronquial, (Pijoan,

1985).

La transmisién de este microorganismo es por contacto directo,
clinicamente se puede observar tos seca crdénica, pelo hirsuto,

pobre indice de crecimiento y deficiente conversidén alimenticia.
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LESIONES.

Las lesiones mds significativas encontradas en cerdos afectados
son: la presencia de dreas de consolidacién de color gris-pdli-

do, gris-rojizos o rojas, de consistencia carnosa.

En trabajos experimentales cuando se ha inoculado iunicamente M.
hypneumoniae microscépicamente se observa: presencia de polimor
fonucleares en la luz de bronquios, bronquiolos y alveolos (7--
28 dias postineccidén). A medida que la infeccién progresd se ob
servé una extensiva proliferacién de tejido linforeticular a ni
vel peribronquial, peribronquiolar, perivascular, en la lamina

prepia se encontrd penetracidén de linfocitos y disminucién de -

leucocitos polimorfonucleares.

En fases tardias de la infeccidn se encontrd colapso alveolar,
enfisema y un incremento de nédulos linfoides hiperpldsicos al-
rededor de bronquios y bronquiolos. Algunas de estas lesiones -

se han llegado a encontrar en brotes de campo.

DIAGNOSTICO.

En la mayoria de los casos se realiza observando lesiones macros
cépicas e histopatoldégicas. En otras ocasiones, el diagndstico

se basa en el cuadro clinico y seguimiento al rastro de la pia-
ra para interrelacionar el cuadro clinico con las lesiones ma--

croscépicas. Sin embargo, para que el Dx de micoplasmosis - -
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sea definitivo se tienen que combinar varios aspectos: historia,
signos clinicos, lesiones macro y microscépicas, identificacién

de M. hyopneumoniae por aislamiento o técnicas inmunoldgicas y

deteccidén de anticuerpos contra el micoplasma.

NEUMONIAS POR AGENTES PIOGENOS.

En algunas granjas ocasionalmente se pueden encontrar pulmones
que presentan abscesos diseminados, encontrdndose casi siempre

presente: Corynebacterium pyogenes, C equi, diversos Streptoco-

ccus, Pseudomonas y Actinobacillus.

Estas neumonias son generalmente secuelas de colas infectadas -
por mordedura, ocasionado generalmente por hacinamiento, sobre-

poblacién, mala higiene, etc.

Generalmente se presentan casos aislados, presentando neumonia,

con tos seca, fiebre alta, siendo la morbilidad baja.

Las lesiones a la necropsia son la presencia de abscesos en pul

mén, aunque estos abscesos estdn generalizados en el organismo.

Se ha podido comprobar que los agentes pidégenos juegan un papel
secundario en el proceso neuménico, actuando como agentes opor-
tunistas, por lo que no tienen un significado etioldégico (Trigo

Y Ochoa, 1976).
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La pasteurelosis pulmonar es causada por la Pasteurella multoci-

da, serotipo A. Se ha podido demostrar que no existe interaccidn

entre la Pasteurella multocida toxigénica tipo D involucrada en

la rinitis atréfica.

Un aspecto importante de esta bacteria, es su aparente baja viru
lencia, necesitando de una infeccidén previa, la cual probablemen
te actda como inmunosupresora. Dentro de los organismos que ac--

tdian como invasores primarios se incluyen:

Micoplasma (Pijoan C. et. al 1986), adenovirus, enterovirus
(KASZA L. 1969), virus del Célera porcino (Pijoan 1978) y virus
de Aujeszky (Pijoan 1986). De estos el Mycoplasma es el mds co--

min.

SIGNOS.

Afecta animales en engorda entre la octava y décima semana, ocu-

rriendo tos huimeda, fiebre, respiracién abdominal.

LESIONES.

Casos ligeros, iunicamente los ldébulos anteriores estdn afectados.
en casos severos, ademds de los anteriores los diafragmdticos o

caudales estdn afectados.
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Macroscdépicamente se observan zonas de consolidacién de color -
grisdseo en casos crdénicos y rojiza en casos recientes.. Sobre -
la pleura se nota una inflamacién serofibrinosa observdndose --

adherencias. Esta lesién es muy caracteristica en México.

Microscdépicamente se aprecia bronconeumonia exudativa con dis--
tribucién lobular. Infiltracidn de linfocitos y macréfagos alre
dedor de bronquios y vasos sanguineos. En casos avanzados puede
haber bronconeumonia severa e hiperplasia linfoide peribronquio
lar. La presencia de abundantes neutréfilos, células mononuclea
res y exudado mucopurulento en alveolos y bronquiolos, las le--

siones caracteristicas de Pasteurella multocida.

En casos crénicos pueden presentarse abscesos y necrosis en di-

ferentes zonas del parénquima pulmonar.

DIAGNOSTICO.

Se basa en la historia clinica, signos, lesiones macro y micros

cépicas, asi como el aislamiento y serotipificacidén del agente.

HAEMOPHILUS

En el cerdo se encuentran involucrados 3 especies de Haemophilus
que son:

a) Haemophilus parasuis que produce la enfermedad de -

Glasser y afecta cerdos de 2 a 4 meses de edad. Los

signos clinicos son variables observdndose fiebre -
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b)

c)

(40.5°-42°C) cianosis localizadas, edema en pdrpados
y orejas, conjuntivitis, disnea y poliartritis. A la
necropsia se puede encontrar una meningitis fibrinosa
o serofibrinosa, pleuritis, pericarditis, peritonitis,

artritis.

El diagndstico se realiza por aislamiento del germen

y hallazgos clinico patoldgicos.

Haemophilus suis. Produce una infeccién mixta junto -

con el virus de la influenza porcina.

Haemophilus pleuropneumoniae (Actinobacilus pleuro--

pneumoniae. Este agente ha sido la causa de cuantiosas
pérdidas econdémicas en la porcicultura mundial y na--
cional. Esta bacteria es la causante de la pleuroneu-
monfa porcina, cuyos signos clinicos varian desde una

septicemia sobreaguda hasta una tos crénica.

A diferencia de otras bacterias respiratorias, Haemophilus P.

(Actinobacilus P.) es un agente primario que no necesita de una

primoinfeccién para implantarse.

Numerosos trabajos realizados a nivel mundial han demostrado la

presencia de varios serotipds, existiendo diferencias importan-

tes en la virulencia de cada serotipo.

En estudios realizados en México (Diaz C. Gonzdlez M. Jiménez -

E. y Stephano, 1988), se realizé un estudio en 114 pulmones neu
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ménicos de 9 Estados de la Republica, de los cuales 64 resulta-
ron positivos a Haemophilus, y de estos el serotipo 1 fue el --
mds frecuentemente tipificado, siendo éste el responsable de --
brotes severos de pleuroneumonia en el campo (Desrosiers R. - -

1986, citado por Diaz).

PATOGENIA.

No se sabe con certeza cudl es el mecanismo de accidn del Acti-

nobacillus pleuropneumoniae, sin embargo estudios experimenta--

les han demostrado que la bacteria puede resistir la fagocito--
sis y después destruye el macréfago al secretar una poderosa to

xina citocida.

SIGNOS.

El curso de la enfermedad es variable pudiéndose encontrar:

a) Neumonia hemorrdgica sobreaguda, hemorragia nasal, fie-
bre (41-42°), cianosis en la piel de abdomen y orejas.

b) Pleuroneumonia crdénica con anorexia, dificultad para --
respirar (respiracién diafragmdtica rdpida), tos y re--

traso en el desarrollo.

LESIONES.

Las lesiones observadas con mayor frecuencia en los casos mexi-

canos son: Pericarditis, hidropericardio, hidrotérax de liquido
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sanguinolento, hemorragias en miocardio, adherencias pleurales
(viscerales y parietales), infarto rojo en 168bulo diafragmdti-

cos y friabilidad de la zona infartada.

Microscépicamente se puede observar una Neumonia fibrino necré
tica, zonas de infarto, edema alveolar, infiltracidén peribron-
quial y perivascular de células mononucleares (linfocitos y ma

créfagos) y hemorragias en alveolos.

En trabajos experimentales recientemente realizados, Stephano
1988, se observaron nddulos necrétios (abscesos) y fibrosis --

pulmonar y lesiones parecidas a las descritas.

DIAGNOSTICO.

Debe hacerse con base en la historia clinica, hallazgos a la -
necropsia, identificacién del germen, asi como su serotipifica

cidn.

METASTRONGILOSIS

Esta parasitosis respiratoria es causada por un helminto del -

género Metastrongylus spp, siendo el M. apri, M. pudendotectus

y M. Salmi, las especies que afectan al cerdo.

El ciclo de vida es indirecto, siendo el huésped intermediario

la lombriz de tierra de los siguientes géneros:

Lumbricus terrestris, L. rubellus, Bimastus tennuis, perma
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neciendo aqui hasta 1.3, el cerdo ingiere la lombriz y la larva
3 es liberada en instestino, de ahi atraviesa intestino, sigue
via linl4tica, corazén, capilares pulmonares, alveolos, bron--

quios, bronquiolos.

SIGNOS.

Generalmente estdn asintomdticos, cuando la infeccidén es masiva
puede haber tos seca, secrecidén nasal y retraso en el crecimien

to.

LESIONES.

Se presentan en animales menores de 6 meses, observdndose enfi-
sema y'focos de consolidacidén roja en el 1lébulo caudal, en in--

fecciones severas se observa hiperplasia linfoide peribronquial.

Un punto importante es que se ha demostrado que el Metastrongy-

lus sirve como vector del virus de la influenza, y algunas bac-

terias como Pasteurella multocida y E. coli.

DIAGNOSTICO.

Se basa principalmente en las lesiones encontradas a la necrop-

sia y observacidén microscépica de los pardsitos.

Cuando la historia clinica hace sospechar de la infestacidn se

puede realizar la técnica de flotacidn con solucién saturada de
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sulfato de Magnesio.

ASCARIASIS

La ascariasis es producida por un nematodo, que puede afectar

diversos dérganos segin su fase de evolucién. La larva 3 al quin
to dia postinfeccidén pueden segqguir via sanguinea al corazén y -
pulmones. En el parénquima pulmonar se localiza en los capila--
res y al pasar a larva 4 deja los capilares atravesando alveo--
los, bronquiolos, bronquios y trdquea, posteriormente son deglu

tidos para pasar a intestino.

El cuadro clinico respiratorio se presenta en animales de 3 a 5
meses de edad, habiendo tos seca y cuando hay asociacidén bacte-

riana puede llegar a haber disnea y fiebre.

DIAGNOSTICO.

Es importante observar aspectos relacionados conel tipo de ex--
plotacidn, sistemas de manejo, etc., para un buen diagnéstico -

clinico.

Las pruebas de alboratorio son exdmenes coproparasitoscdépicos -
mediante técnica de flotacidén, o bien una muestra de esputo pa-

ra observacién microscépica de las larvas.
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II.

ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

Ma. Teresa Casaubon Hueguenin.

INTRODUCCION.

Los procesos patoldgicos que afectan al pericardio son de
dos tipos: 1los que resultan de alteraciones circulatorias loca-
les o sistémicas (hidropericardio y hemopericardio) y los que re
sultan de procesos inflamatorios (pericarditis). En ambos casos
se incrementa el volumen del contenido pericdrdico lo que dila-
ta la bolsa e impide en mayor o menor grado la libertad de los

movimientos cdrdiacos.

HIDROPERICARDIO.

1) Etiologia y Patogenia.

Se habla de hidropericardio siempre que esté aumentado de

volumen de liquido en la bolsa pericdrdica, ya sea por presencia
de trasudado o bien de exudado seroso. El hidropericardio por --
trasudado se ge;era, por aumento de la presidén hidrostdtica in--
travascular debidd a congestién de las venas cavas, pulmonares y
coronarias, o bien por baja de la presidén coloidoosmdética debido

a hipoproteinemia por inanicidén, caquexia o glomerulonefritis, -

por ejemplo.

Sélo en los procesos inflamatorios que involucran al pericar-
dio hay dafio en la pared vascular debido al agente paté

geno (téxico o bioldgico) y el hidropericardio resulta de 1la
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presencia de exudado seroso o serofibrinoso. El hallar protei

na sobre todo fibrina, en el fluido pericdrdico, solo indica -
aumento de la permeabilidad vascular y no puede tomarse como -
punto de referencia para hacer una distincién entre exudado y

trasudado. El exudado inflamatorio se identifica por su alto

contenido en proteinas pero sobre todo por la presencia de -
leucocitos, pH &cido, as{ como mediante la demostracién de -~
agentes infecciosos y de la evidencia histolégica de pericardi
tis. En el valor diagndstico que se'le de a la observacién de
hidropericardiolﬁay que ten;r presente que tras la muerte au--
menta siempre la cantidaq de 1fquido pericdrdico pero en canti

dad moderada.

Signologfa

Los signos clfnicos son inespecificos dado que cursa --
con falla cardiaca o con procesos neumbnicos de los cuale; se
extienden generalmente' las pericarditis. Puede observarse -
disnea, tos, intolerancia aivejercicio, anasarca, tonos cardia
cos amortiguados y en la radiograffa la silueta cardiaca es -

circular.

3) Diagnéstico

4)

Dado que el hidrotérax es secundario a otro tipo de pa-
decimientos, su diagnéstico se basa en el de la enfermedad pri

maria.

Tratamiento, Control y Prevencién

La extraccién del hidropericardio por medio de puncidn
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III.

Iv.

proporciona alivio espectacular, pero si no se remedia la cau
primaria que lo generd, la supresién del liquido es sdlo palia
tiva y a corto plazo volverd a acumularse liquido en la bolsa

pericdrdica.

HEMOPERICARDIO.

Se denomina hemopericardio al acimulo en el saco peri-~

cdrdico, de sangre exclusivamente, con formacién de grandes cq

gulos que lo distinguen del hidropericardio hemorrdgico. No
trata de una entidad patolégica frecuente en bovinos y s&lo pu
diera producirse si se rompe alguno de los grandes vasos Qque

tran o salen del corazdn.

PERICARDITIS.

La inflamacién del pericardio disminuye el gasto cardi

co e incluso es responsable de falla cardiaca congestiva debid

a la produccién de gran cantidad de exudado que por presidn, 1
mita la contraccién y dilatacién del miocardio, cuando el curs
es agudo y hay desarrollo de bandas fibrosas que adhieren el
epicardio al pericardio constrifien al corazén. La pericarditit
es siempre secundaria a enfermedades sistémicas o que afectan -

érganos cercanos al corazén.

Etiologia.

Los agentes etioldgicos de pericarditis son de origen -
bioldgico en la mayoria de los casos, y aungque Son numerosos Yy
variables los mecanismos de infeccidn, solo se desarrolla peri

carditis de tipo fibrinoso, supurativo y uniceto. Las causas
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Jde pericarditis finrinosa bovina en México son:

naemolitica de 12 serotipos, Pasteurella multocida solo de ti
per A v no del D gue es el responsable de Septicexmiz hemorrdgi
ca, poliformes en septicemias por onfaloflebitis y Haemcohilus -

scmnus £n neumonias tromboembdlicas y Mycoplasmz tovis en sin-

dromes neumdnicos.
Los gérmenes involucrados en las pericarditis purulentas

tas 'y fibrinopurulentas son principalmente Corynebacterium pvo

genes en asociacidén a Streptococcus, Stafilococus y E. coli -

gue intervienen en la patogenia de la reticulo pericarditis -

traumdtica.

Epizootiologia

En toda la Repiblica Mexicana el ganado vacuno sufre re
gularmente pasteurelosis sobre todo en las primeras etapas de
vida y probablemente sea la enfermedad mds frecuente como ha
sido observado en Durango, Canatlan, Mezquital, San Juan del
Rio y Santiago Pasquiaro. Ha sido reportado que en estos luga
res la pasteurelosis ocupa el primer lugar en cuanto a la fre
cuencia de enfermedades que afectan al ganado bovino (24%), -
que el segundo iuzar corresponde al carbén sintomdtico (20.5:)
y el tercero a la colibacilosis (18.3%). En México ha sido re

portado Unicamente Mvcoplasma bovis y no M. micoides que es el

responsable de pleuroneumonia contagiosa. Han sido identifica-
dos anticuerpos precipitantes contra Haemophilus somnus en bo-
vinos de diversas zonas del pais. De 3,244 necropsias de bovi-

nos adultos en el Complejo Agropecuario Industrial de Tizayu-
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ca, Hidalgo ( CAIT ) durante 1980 - 1984, el 32 % de los diag-
nésticos fue trastorno digestivo ( meteorismo 2gudo, peritoni-
tis fibrinosa, reticulopericarditis traumdtica ) y el 27 § --
trastornos respiratorios ( neumonfa exudativa aguda y crénica,
neumonfa tromboembélica ). En Guerrero también la pasteurelo-
sis ocupa el primer lugar en frecuencia ( 25 % ); el carb6n -
sintomitico solo el' 16 $ y no se reportan casos de reticulope-

ricarditis traumdtica.

Patogénesis

La vfa de llegada de gérmenes al pericardio es muy fre-
cuentemente hematfgena y linf&tica como en las septicemias o -
bien por extensién de procesos infecciosos en tejidos adyacen-
tes como ganglios mediastfnicos, pleura, pulmén o miocardio.
Dependiendo de las caracterfsticas pat6genas y virulencia de -
los gérmenes que agreden al tejido pericdrdico, varfa el grado
y tipo de reaccién inflamatoria en esta estructura anatfémica -
del aparato circulatorio. Mycoplasma provoa incremento en la
permeabilidad capilar y por lo tanto se genera abundante exuda °
do serofibrinoso; Haemophilus produce necrosis del endotelio -
vascular por lo que se gpresentan trombosis, ezhbolias e infar--
tos; Corynebacterium destruye las células y ézsencadena una -
quimiotdxis neutrofflica severa, caracterfstica de la inflama-

cién supyrativa.

Signologfia

Al inicio de la pericarditis a la auscultacién, se per-
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cibe roce al ponerse en contacto el epicardio y el pericardib

.durante el ciclo cardiaco. A medida que aumenta el volumen de
exudado en el saco pericdrdico, las serosas inflamadas se sepa
ran por lo que el roce desaparece y los ruidos cardiacos dismi
nuyen de intensidad. El animal denota dolor a la palpacién y

percusién sobre el &drea catdiaca‘de la pared costal, es diff--
cil palpar el latido de la punta, aumenta la zona de>matidez,

disminuye el pulso periférico, rehusa a moverse, tiene los bra
zuelos en abduccién, el lomo arqueado, la respiracién es abdo-
minal y superfiqial. Hay fiebre, taquicardia manifiesta y --
taxemia severa. En caso de pericarditis crénica pueden aunar-

se signos de miocarditis.

Lesiones

Al inicio de la pericarditis las (nicas alteraciones ob
servables es enrojecimiento y eﬁgrosamiento de la serosa que -
adopta aspecto gelatinoso e incremento del volumen de lfquido
pericérdico. A medida que pasa el tiempo se va definiendo el
tipo de pericarditis por medio del predominio de alguno de los
elementos del exudado. Si se trata de pericarditis fibrindsa,
la fibrina se polimeriza formando bandas y membranas entre y -
sobre las serosas por lo que estas dejan de ser lisas y bri--
llantes y se vuelven blanquecinas y opacas. La fibrina es f4&-
cilmente retirable por traccién, quedando la superficie de la
serosa enrojecida por una red capilar muy aparente y algunas -
petequias v equimosis. En el caso de estar involucrado en el

proceso inflamatoria algGn agente pi6égeno, como sucede en la -

reticulopericarditis traumdtica, la fibrina se torna amarillen
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ta, el lfquido pericdrdico se enturbia y espera hasta tener el
aspecto cremoso del exudado purulento, la serosa es sustituida
por tejido fibroso que prolifera hasta formar una cdpsula, dQu-

ra y poco eldstica.

En las pericarditis fibrinosas, en algunos casos la fi-
brina es digerida totalmente y la reparacién se lleva a cabo -
sin secuelas pero por lo general la fibrina es sustituida por
tejid; fibroso que forman firmes adherencias que llegan a res-
tringir el funcionamiento cardiaco por lo que se conoce como -
pericarditis constrictiva o adhesiva. La resolucién de una pe
ricarditis purulenta no es frecuente y de la evolucién de la -

lesibn resulta pericarditis constrictiva muriendo el animal -

por falla cardiaca congestiva.

Diagn6stico

) Para el diagn6stico de pericarditis es esencial la aus-
cultacién cuidadosa y puede ser corroborado a través de biome-
trfa hemitica y obtencifén de contenido pericdrdico. En la aus
cultacién se detectan ruidos de roce que hay que diferenciar -
de los que se escuchan en las pleuresias y que son simult&neos
a los ciclos respiratorios a diferencia de los pericdrdicos -
salvo en el caso que coexistan ﬁericarditis Y pleuresia. Los
ruidos pericdrdicos perduran durante todo el ciclo cardiaco -
sin sustituir a ningdn otro ruido cardiaco que se aprecian le-
janos y débiles debido a la interferencia en la propagacién -
por la presencia de exudado en el saco pericdrdico. La inten-

sidad de los ruidos cardiacos pueden también estar disminuides
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. cuando se ha desarrollado enfisema, sin embargo en este padeci
miento es muy caracterfstico el tipo de disnea y de insuficien
cia respiratoria. Las pericarditis con cierto tiempo de evolu
cién cursan con lesiones y signos de insuficiencia cardiaca -

congestiva.

La biometrfa hemitica en pericarditis purulenta, acusa
neutrofilia con desviacién a la izquierda. En la pericarditis
fibrinosa, los cambios hematol6gicos varfan dependiendo del ti

po de agente etiolégico.

El estudio citolégico, quimico y bacteriol6gico caracte
rizan el tipo de agente etiolé6gico résponsable de la lesi6n --
sin embargo la obtencifn de este material representa un riesgo
ya que puede provocar la propagacién de la infeccién a cavidad

tor4cica.

Tratamiento

Debe esta orientado hacia el control o abolicifn de la
infeccién a través de antibiograma y a disminuir la cantidad -
de contenido pericidrdico, sin ehbarqo la paracentesis solo pro
porciona alivio transitorio y la técnica de canalizacifn para

provocar drenaje continuo no ha resultado eficaz.

El prénostico en caso de pericarditis es generalmente -

grave.

Control y Tratamiento

No existe alguna recomendacién particular si no es la -
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de evitar los padecimientos primarios que cursan con ‘septice--
mia, bacteremia o tromboembolia, para lo cual se requiere de -

diagnéstico precos de estas.
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FALLA CARDIACA

Ma Teresa Casaubon Huguenin

I. INTRODUCCION

Se denomina "falla cardiaca® (FC) también conocida como
“insuficiencia cardiaca®", a la incompetencia de corazén para -
hacer circular la sangre en el sistema vascular a la velocidad
Yy presién necesaria, para satisfacer eficazmente las necesida--
des de oxfgeno y nutrimentos de todo el organismo, que varfan
constantemente.

En virtud de que el corazén tiene la funcién de una bom
ba, el rendimiento de este 6rgano denominado "Gasto Cardiaco"
(GC), se manifiesta a través del volumen de sangre expulsado -
por minuto (flujo), nGmero de pulsaciones por minuto y volumen
de sangre circulante por n? de superficie corporal (fndice car
diaco), por lo que la falla cardiaca se caracteriza por baja -
del gasto cardiaco aunque de Qrigen variable pudiendo ser la -
falla cardiaca: '

Congestiva o derecha (FCCD)
Izquierda (FCI),

Aguda (FCA) o

Periférica (FCP)

En la falla cardiaca congestiva derecha baja el gasto -
cardiaco y la mayor cantidad del volumen total de la sangre -
se acumula inicialmente en el ventrfculo derecho y sistema ve-

noso.
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En cambio, en la falla cardiaca izquierda la baja del -

gasto cardiaco se asocia primero a acfimulo de la sangre en ven
trfculo izquierdo y pulmén que poco tiempo después también ge-
nera act@mulo sanguineo en ventrfculo derecho y sistema venoso,
debido a que el aparato cardiovascular constituye un circuito.
La falla cardiaca aguda consiste en paro sGbito y total
de la circulacién sangufnea a causa del cese repentino de las
contracciones cardiacas. La baja del gasto cardiaco en la fa--
lla cardiaca periférica resulta de la llegada de deficiente -

cantidad de sangre a ventrfculo derecho.

II. ETIOLOGIA

Los agentes etiol6gicos responsables de los diferentes
tipos de falla cardiaca alteran ya sea la presifén o la resis--
tencia al flujo sangufneo debido a que incrementan o impiden -
el llenado ventricular, obstaculizan la salida de sangre del -
coraz6én o bien menguan el poder contractil miocdrdico.

La presién sanguﬁnea resulta de la potencia con que 1la
sangre es lanzada a la red vascular por la fuerza contractil -
del corazén. La presi6n estd relacionada con el flujo (F) y 1la

resistencia (R)

8i P = Presién P = F.R

por lo que el flujo que corresponde al volumen sangufneo/minu-

to y la resistencia que procede del obst&culo contra el cual -

es bombeada la sangre por los ventriculos, también estén'Inti;
P

mamente vinculados entre si: F = R b4 ‘R = %

Sin embargo hay que considerar que con base en la ley
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de Poisseville, la resistencia es directamente propercional a
la viscocidad sangufnea (V) y a la longitud de 1la red vascular,
e inversamente proporcional al di&metro de los vasos sanguf--

neos (D) elevado a‘la potencia 4

ReP . Vi
F ot

Es evidente, por lo tanto que el valor del di&metro vas
cular influye en forma determinante en el nivel de resistencia

al flujo sangufneo y por ende en ei del gasto cardiaco.

1.- Agentes etiolbgicos.

a) Los agentes etiolbgicos que provocan incremento en -
el llenado del ventricular derecho por aumentar la resistencia
debido a la.preseﬁeia de un obstSculo al flujo de la sangre -
que sale del ventrfculo derecho hacia el pulmén son:

Vasoconstriccibn e hipertrofia de la capa muscular de

_arteriolas pulmonares, o ambas, dgbido a hipoxia responsable
de "Mal de las alturas”; estenosis de arteria pulmonar o de -
v8lvula bicfispide debido a malformacidn cong&nita o a endocar-
ditis por Siaphyloccccus aureus, Corynebacterium pifgenes, E.

coli; arterioesclerosis generalizada relativamente frecuente -

en la Repiblica Mexicana por. ingestifén de Solanum malacoxilon"

(Entegue seco) ; ' neumonfa agudas y sobre todo en las crénicas

en las que se desarrollo fibrosis del parénquima pulmonar. En
M&xico ha sido camprobado que las neumonfas son una de las cau
sas m&s frecuentes de muerte en bovinos habiéndose aislado: -
Pasteurella haemolitica serotipo A, Pasteurella multccidai_ﬂag
mophylu; somnus, Mycoplasma bovis, virus de la Rinotraqueitis

viral bovina, Parainfluenza 3, Diarrea viral bovina y hay evi-

dencia'setolégica de que también prevalece en el pafs el virus
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Respiratario Sincitial bovino. Tanto la presencia de exudado

en la luz alveolar en casos de neumonfa aguda cormo la fibro--
sis generada en las neumonfas crénicas, colapsan la red vascu
laf de la arteria bulmonar por lo que aumenta la resistencia

al flujo sangufneo de ventrfculo derecho.

b) Entre los agentes etiolbSgicos responsables de FCCD
que incrementan el llenado del ventriculo derecho por aumen--
tar el volumen sangufneo total citaremos: hiperperfusibn ia--
trogénica y la nefritis crdnica que cursa con oliguria.

c) En el caso de anomalfas cardiacas tales como persis
tencia de foramen oval o de conducto arterioso y defecto in--
terventricular, también se desarrolla FCCD pero el incremento
del llenado del ventriculo derecho resulta de que cierta can-
tidad de sangre del ventriculo izquierdo pasa al del lado de-
recho por ser mayor la presidn sanguinea sistdlica del lado -
izquierdo que del derecho.

d) Otro gruﬁo de‘agentes que provocan FCCD lo constitu
yen aquellos que son responsables de disminuir el gasto car--
diaco y la presibn sanguinea debido a que menguan el poder -
contractil del miocardio ( astemia mioc&rdica ) tales como: -
infarto mioc&rdico a causa de Trambo - embolia de la arbori-
zacidn de las arterias coronarias en septicemias por Pasteure
1lla, Haemophylus, mycoplasma que se originan en 8rganos dis--
tantes>como por ejemplo, metritis, mastitis, hepatitis ; que
inducgg a coagulacibn intravascular diseminada ( CID ) y a -
coagulopatfa por consumo ( CC ); miopatfas degenerativas por
deficiencia de selenio, Vitamina E o ambas, intoxicacidn por

cobre , Karwinskia humboltiana ( coyotillo ) que es origina-
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ria de México; miocarditis parasitarias como la miccarditis -

eosinofilica de los bovinos por sarcasporidios, bacterianas
por Listeria Pasteurella, HBaemophylus, Virales por virus de -
la Fiebre Aftosa; pericarditis adhesivas por gérmenes comun-

»

mente involucrados en la Retfculo pericarditis Traumitica; -

arritmias prolongadas y severas idiopdticas.

El poder contrictil del miocardio también denominado
Trabajo cardiaco ( TC ) deriva de la energia potencial del -
miocardio capaz de enviar la sangre a todo el arganismo, con
la suficiente presidn para que se lleve a cabo la oxigenaéibn
y nutricidn de ios tejidos. Se denomina reserva cardiaca a la
capacidad del miocardio para satisfacer las necesidades circu
latorias del organismo de un individuo en reposo.

e) Entre los agentes que provocan FCCD por'incremento
en la da=manda ciréulatoria Ccitaremos la Anaplasra y la Babe--
sia responsables de anemia que son dos de las principales en-
fermedades que provocan grandes pérdidas econdmicas a la gana
derfa mexicana en zcnas tropicales y subtropicales.

Los agentes que menguan el poder contrictil provocan -

falla cardiaca tanto derecha como izquierda, simultaneamente.

!.- Acentes etiol&gicos de F.C.C.T.

Solo se citarén los que Provocaﬁ cbstéculo a la salida
de la sangre de ventriculo izquierdo ya que aquellos que in—;
crementan el llenado y deficiencia del poder contrictil del -
miocardio son los misgbs que inducen a FCCD ya mencionados: =

Estenosis acrtica, incompetencia o estenosis de la val

vula mitral por malformacidn o por endocarditis, hipertensin
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sisténica generalizada resultante de neoplasias en médula adre

nal ( Feocromocitcma ) que no son frecuentes en kovinos, o -

idiopdtica y cirrosis hepdtica por Distomatosis o intoxicacioe

nes por cobre que sf son relativamente frecuentes en M&xico.
La falla cardiaca bilateral estf asociada 2 los agentes

etiolbgicos responsables de FCCD y a los de asteria mioc&rdici

3.- Agentes etiolbgicos de F.C.C. aguda ( Sfncope cardiaco ).
Los factores‘ etiolbgicos responsables de este tipo de -

falla cardiaca son aguellos que provocan cese sGbito de las -
contracciones mioc&rdicas que generalmente es bilzteral: Fibri
pacibn cardiaca debido en la mayorfa de los casos, arrftnias
idiopdticas, desbalance ibnico ( hipo o hiperkalezia en partis
cular ) que surge en el estadfo terminal de una eran variedad
de enfermedades; toxémias ( endbgenas, veneno de animales pon{
zaiosos, endo y edotoximas bacterianas y substancias qufmicas

de origen vegetal o animal) infarto en Sreas del miocardio en

las que se encuentran los centros nerviosos aut&-omos, hemope-
ricardio por ruptura de grandes vasos por vasculitis, arterio
esclerosis, aneurismas, electrocucibn, iatrogénica por inyec-
citn intravencsa de calcio excesivamente ré8pida, anafilaxia, -
asistolia cardiaca por anestesia cuando surge anexia miocéardi-

ca e inhibicibn refleja vagal.

4.- Agentes etiolbgicos de F.C.P.

Son responsables de este tipo de falla cardiaca aque--
llos agentes que provocan disminucién del gasto cardiaco por
deficiencia de volumen sangufneo que llegaaventriculo derecho]

.
vasodilatacidn periférica generalizada o secuestro espl8cnice
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debido a choque séptico, téxico, hipovalémico, neurogénico por
metritis, empiema, hemorragia profusa, hemoconcenéracién por
deshidratacidon a causa de diarreas severas como sucede frecuen
temente en becerros que sufren enteritis por Coronavirus, Rota
virus, Salmonella, Cryptosporidios o E. coli que son los agen-
tes mds frecuentes en México, en bovinos adultos por desplaza-

miento de abomaso O parasitosis gastrointestinales por Hemon--

chus, Ostertagia, Trichostrongylus.

IXXI. EPIZOOTIOLOGIA.

En México, la especie boyina es muy susceptible a sufrir
falla cardiaca congestiva secundaria a procesos morbosos prima
rios de pulmdn, higado y tuvo digestivo y no a patologia car--
diaca, por lo que su frecuencia estd en relacién directa con -
la de enteritis y neumonias sobre todo en becerros, de reticulo
pericarditis traumdtica, de fibrosis hepdtica por distomatosis,
de choque endotéxicos por metritis necrética, hipovitaminosis E
y selenio, en las diferentes regiones del fpais.

En el altiplano de nuestro pais, en los becerros se asocia
a estas enfermedades, la predispoisicién a desarrollar FCC de
bido a la hipertrofia de las arteriolas muculares pulmonares re
sultante de la influencia de hipoxia hipobdrica.

También ha sido atribuida la mayor susceptibilidad de los
bovinos a desarrollar FCC a que poseen una reducida capacidad -
fisioldgica de ihtercambio gaseoso, a una mayor cantidad de -
subdivisiones anatdmicas del pulmén gque hace que sea menos -

eficiente la perfusidn del oxigeno y se presente hipoxia que a
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Iv.

su vez redunda en vasoconstriccibn e hipertrofia de arterio-
las gglmonares y mayor resistencia al flujo sangufneo proce-
denté de ventriculo derecho.

Sin embargo puede considerarse que es bajo el porcen-
taje de bovinos que mueren por FCC directamente. En la mayo-
rfa de los casos estas est8n compensadas por hipertrofia del

ventrfculo derecho.

PATOGENTA

Ya sea por obstfculo a 1la salida de sangre del cara--
z6n, incremento o disminucifn en el llenado de los ventricu-
los cardiacos o por astenia de{ miocardio, el resultado es -
baja del gasto cardiaco que a su vez provoca: baja de 1la pre
sibén en arteriola glomerular.aferente, estimulo de produccibn
de renina por parte de las células Yuxtaglomerulares que ac-
tiva el angiotensindgeno ( proteina sintetizada en el hfgadc!
para dar angictersina I y angiotensina II que es un vasopre--
sor poderoso por lo que eleva la presibn sangufnea y por 1lo
tanto es un mecanismo de homeostasis que tiende a compensar
la baja del gasto cardiaco. La angiotensina II también est:i-
mula la produccidn de aldosterona que provoca retensidn de -
sodio y agua y la liberacibn Y de hormona aptidiurética por
lo que igualmente se retiene agua. La retencidn de sodio y -
agua provoca incremento del volumen sangufneo total que es -
responsable de edema y por consecuencia hemoconcentracién au
mento de la viscocidad, mayor resistencia al flujo sanguineo

y finalmente FCC derecha.
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Aunado a esta secuencia de eventos hay que considerar
que la baja del gasto cardiaco también provoca congestién, au
mento de la presién hidrost8tica que en grandes venas induce
edema y por cogsecuencia a hemoconcentracidn que hace que dis
minuya aGn m&s el gasto cardiaco y se establezca un cfrculo -
vicioso hasta causar la muerte por agotamiento de la reserva

cardiaca.

SIGNOLOGIA

varfa el cuadro clfnico dependiendo del origen de la -
falla cardiaca § del tiempo de evolucibn Jdesde los primeros -
signos hasta la muerte.
a) F.C.C.D.
- Taquicardié y disnea apreciable por auscultacién
La frecuencia cardiaca rebasa 100 / minuto en un animal en -
reposo. Estos signos aunados a fatiga perduran largo tiemm si
se somete a ejercicio al animal. En bovinos, la resistencia -
al ejercicio no suele ser cuantificada y solo es apreciada swb
jetivamente. Hay que hacer notar que la taquicardia es uno de
los mecanismos de homeostasis que tienden a normalizar el gas
to cardiaco; Sin embargo este medio compensatorio no resulta
eficaz si el poder contr8ctil del miocardio es deficiente. En
estos casos al igual que cuando se ha desarrollado hidroperi-
cardio, es diffcil escuchar los latidos cardiacos.
- Cardiomegalia que es apreciable por audcultacién
y palpacién de los latidos cardiacos en una &rea m8s amplia -
que lo normal y porgue es fd3cilmente audible el laiido de 1la
punta y el soplo a consecuencia de la dilatacién del anillo -

valvular y las arritmias. Resultarfa de mucha utilidad el estu
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dio radiolégico pero en bovinos es inoperable por resultar cos
toso y diffcil de implementar por razones de volumen y manejo

de los animales

- BEs perceptible a simple vista y a la palpacibn el

impulso cardiaco en la base del cuello y detrd&s del brazuelo.

- Aumenta la presibn de arteria pulmonar en caso de
haber obst&culo al flujo sangufneo, que puede gser determinada
por medio de cateterismo cardiaco, sin embargo no es una técni
ca de diagnéstico generalizada en clfnica de boVinos por ser -
riesgoso para la salud del animal y no ser préctico. General--
ménte el aumento de la presibn sangufnea es evaluada por medio
de puncibn de arteria carbtica o vena yugular y el empleo de -

manémetros que la cuantifican "in situ".

- Hepatomegalia que se manifiesta por la palpacibn -
del hfgado en la regibn inferior inmediata de arco costal dere

cho.

- Escasa emicibn de orina gue es mds coloreada que lo

normal por estar m&s concentrada.

- Diarrea acuosa sin olor fétido una vez que es pa--

tente el anasarca.

- Ancrexiq“} adelgasamiento progresivo cuando el cua

dro es de evolucibn lenta.

b) F.C. Izq.

- El edema pulmonar se manifiesta por estertores hi-

medos en regidn tordcica anteroventral.

- Matidez a la percusidn en bordes centrales pulmo



nares y tos,

- Puede haber soplo de las vdlvulas abrtica y/o mi
tral.

- Cianosis de mucosa oral y palpebral.

- Hipertrofia y dilatacib6n de Vent. izq.

- Hipertrofia y dilatacibn de vent. derecho

¢) F.C. Bilateral

Se asocian los signos ya mencionados para los dos cua--

dros clfnicos de_falla cardiaca anteriores.

d) F.C. Aguda

Solo cuando el cuadro clfnico éerduta algunos minutos -
se aprecia
- Disnea
- Marcha tambaleante
-Muerte al cabo de algupos minutos de haberse presenta-
do los primeros signos.
- Palidez de mucosas
- Movimientos incoordinados involuntarios de las ex-
tremidades, de frecuencia espor&dica.
- Justo antes de la muerte jadeo y asfixia
- Bradicardia o taquicardia -~ fibrilacibn

- Falta de pulso

Si la muerteocurre al cabo de 12 a 24 hs de evolucibn los -

signos corresponder&n al tipo de falla cardiaca que se trate.

e) F.C.P.

- Depresidn general
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VI.

- Debilidad, indiferencia

- Hipotermia

- Taguicardia

- Pulso arterial débil

- Ruidos cardiacos poco audibles
- Piel frfa

- Mucosas pdalidas

- Polipnea

A veces espasmos clbnicos, espaciados

LESIONES

Dependiendo del tipo de falla cardiaca varfan las lesio
nes apreciables, una vez desarrollado completamente el sindro-

me.

a) F.C.Ce.D.

Inicialmente, el ventriculo derecho sufre dilata-
cibén debido a que se acumula la sangre por haber obstdculo al
flujo en algfin,lugar en la arborizacién de la arteria pulmonar
o en el parénquima pulmonar. Cierto es que, acorde con la ley
de Starling, fisiologicamente a mayor estiramientc de 1las £i--
bras musculares, mayor potencia de contraccién y por lo tanto
mayor gasto cardiaco en respuesta a una mayor demanda de oxige
no y nutrientes conQ por ejemplo durante el ejercicio o la ges
tacibn.vlncluso si el requerimiento circulatorio perdura por -
largo tiempo, las fibras musuculares se agrandan ( hipertrofia
como respuesta de adaptacidn a las circunstancias reinantes. -

Un caballo de carreras que ha sido entrenado gradualmente tan-

~



to el ventriculo derecho como el izquierdo presentan una pared
mids gruesas y potentes que lo normal, se habla de "Corazén de
atleta®™. Aungue parezca contradictorio, la hipertrofia de todo
el coraz8n no siempre reculta deseable ya2 que 2 medida que se
engrosa el miocardio disminuye el volumen de las c¢dmaras car--
diacas, por lo gue es menos la cantidad de sangre que les cakte
y puede ser que en un momento dado el gasto cardiaco sea incon
patible con la vida.

Sin embargo, si la distencién a la que son sometidas -
las fibras musculares, es exagerada y rebaza la elasticidad --
fisiolégica estas céflulas permanecerén distenéidas sin reccbrar
nunca mds su largura original; la contraccién serd insuficiente, -
el gasto cardiaco no estard en relacién con los requerimientos
circulatoricg el volumen del ventrfculo ser§ maycr que lo nor-
ma} (el corazdn estarid redondo) y consecuentemente, aumentar§ -
también el didmetro del anillo valvular de la éricﬁspide por -
lo que las v&lvulas resultar&n pegquefias para lograr impedir el
reflujo de sangre del ventrfculo a la aurfcula durante la sis-
tole, generindose un soplo audible a la auscultacién. En estas
condicianes, el animal morird a menos que la reserva cardiaca sea
suficiente para responder a las mfnimas necesidades circulato-

rias del individuo en rarcsc y locre schrevi+vir ¢l animal el -
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tiempo requeride para que las fibras miocdrdicas se hipertrofien

y recobren su elasticidad y su potencia contréctil Entonces, -
aunque permanece dilatado el ventrfculo e insuficiente la vévu
la auriculoventricular, la pared muscular es mfs gruesa y el -
gasto cardiaco se recupera para cubrir los requerimientos cir-
culatorios comunes y se habla de hipertrofia excéntrica y de -

que el corazén estd compensado. Hay que hacer notar gue la pre
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disposicién de un bovino con hipertrofia excéntrica a sufrir -
nuevamente fallq cardiaca congestiva que le provogque la muerte
es mayor a la de un animal normal debido a que la insuficien--
ci# valvular una'vez que se presenta no es reversible o compen
sada y ague las fibras hipertrofiadas pueden nuevamente ser -

distendidas excesivamente.

En la FCCD, aunada a la dilata§i6n del ventrfculo dere-
cho, se aprecia congestién crénica pasiva por lo que estf dila
tada la vena cava, el hfgado es grande y rojo obscuro si el -
cuadro es agudo o bien es amariliento, duro al tacto y con as-
pecto 4 nuez moscada si se ha desarrollado fibroplasia hep&ti
ca o con ﬁédulos si la fibrosis ha evolucionado con hiperpla--
sia ( cirrosis hep&tica ), edema de cavidades corporales, en -
tejido subcutineo principalmente en la regién mandibular, es-
ternal anterior y en intestino por lo que hay diarrea augue no

haya enteritis.

b) FCC1

La luz de las vias aereas pulmonares esté&n llenas
de espuma blanca o rojiza debido a edema que se genera en al--
veSlos, dilatacibn con o sin hipertrofia del ventrfculo izquier
do dependiendo del tiempo de evolucidén del sindrome. En caso -
de ser de curso porlongado se apreciaran tanbién lesiones ca--
racterfsticas de FCCD por ser el aparato cardiovascular, un -

circuito.

c) FCA y FCP

Solo se observa enrojecimiento de todos los 8rga-

. nNOs parenquimatosos y dilatacibén del ventrfculo derecho que -



.65

no hay que confundir con flacidez ,debido a paro en di&stole.

VII. DIAGNOSTICO

El diagnfstico de la F.C.C. ya sea derecha o izquierda.
en bovinos en particular, se hace escencialﬁente a través de
los signos clfnicos y lesiones ya mencionados. Sin embargo -
puede apoyarse el diagndstico en datos de laboratorio para de
terminar la causa primaria de la falla cardiaca en los casos
en que &€sta sea de evolucién lenta y de e;ta manera emitir un
prondstico acertado y poder evaluar s{ es factible y sobre to

do conveniente econfmicamente el instituir algGn tratamiento -
en el caso de tratarse de un animal valioso.

En- F.C.C.D se aprecia hemoconcentracién a través de -
hematocrito y hay que hacer notar que en bovinos no es evidente
la eritropoyesis a consecuencia de la hipoxia generada por -
cualquiera de los tipos de F.C. de curso crénico; proteinuria
en estudio general de orina; insuficiencia hepdtica a través
de la determinacién de qufmica sangufnea.

Por medio de la citologfa y del estudio qufmico puede
determinarse si el lfquido presente en cavidades es un trasu-
dado o un exudado. La gasometrfa refleja en el caso de F.C.C.
D., aumento de la presifn de CO2 y la disminuci6én de la pre--
sién de O2 asf como acidosis ( aumento de H CO3 ) en sangre'!
arterial que es facilmente obtenible por puncién de l; arte--
ria coccigea.

En los casos de F.C.A. y de F.C.P., la brevedad del -
curso de la enfermedad no permite llevar a cabo estudios clf-

nicopatol6gicos de laboratorio y el diagnSstico depende exclu
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E

sivamente de los signos clinicos observables y del reconoci--
miento de la causa primaria que puede ser por ejemplo hemorra

~ gia profusa, chbque o deshidratacidn.

VIII. TRATAMIENTO

.Practicamente, la institucifn de un tratamiento en bo-
‘vinos debe estar encaminado esencialmente a la resolucibn de
la causa primaria de la falla cardiaca ( neumonfa, hepatopa--
tf; 0 cualquier otro tipo de los ya mencionados para cada‘ ti-
po de falla cardiaca )y a contrarrestar los efectos fisiopato-
16gicos resultantes de la hipoxia, baja del gasto cardiaco, -

" edemas y oliguria para lo cual es Gitil la aplicacibn de:

- Diuréticos

- Digital

- Extraer el 1lfquido de cavidades

- Restringir la ingestidn de agua y sal
- Administrar oxfgeno

~ Reposo

- Bvitar que se hecheh los animales ’

En general no es practicable ni costeable ningGn trata
miento en bovinos.
F.C.A. No hay tratamiento por ser sfbita la muerte.
F.C.P. Restituir el volumen sanguineq ya ;ea con sangre o -
suero fisiol8gico dependiendo de cual haya sido la -

causa de la pérdida de volumen

IX. CONTROL Y PREVENCION

Debido a que en bovinos la falla cardiaca deriva de -



.67

procesos patolégzcos prxmarxos que se desarrollan en otros -
aparatos y sistemas y no son frecuentes las enfermedades pri-
marias en aparato circulatorio, el control y la prevencibn de
pende del que se tenga para evitar la érésentacibn de enferme

dades pulmonares, hep&ticas o digestivas.
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B ENFER“EDADES DEL MIJCAEDIO

Ma,. Teresa Casaubon Huguenin

INTRODUCCION

Todas las cardiomiopatfas provocan siempre astenia es -
decir, debilidad contré&ctil del miocardio en mayor o menor gra
do, que tiene como consecuencia inmediata, baja del gasto car-
diaco del lado derecho, izquierdo o de ambos a la vez depen-
diendo de la extensién y sitio de la lesifén. SeglGn la severi-
dad y velocidad de disminucién del gasto cardiaco, las cardio
miopatfas pueden agruparse en las responsables de: astenia mio
cérdica sdbita de las que muere inesperadamente el animal por
falla cardiaca aguda ( sfncope ), con pocas lesiones aprecia-
bles, como es el caso de la " fiebre de leche ", o por astenia
mioc&rdica de evolucién lenta gque se suma a otras lesiones en
otros 6rganos y tejidos y que, por medio de la accién de los -
sistema de homeostasis, logra ser compensada, recobré&ndose la
salud. En este (ltimo tipo de cardiomiopatfas puede, a largo

plazo morir el individuo por falla cardiaca congestiva con el

curiro de signos y lesiones rorresnondientes a este sfrdrara.”

En los bévinos es m&s frecuente la presentacifn de fa-
lla cardiaca congestiva que de sfncope.

Al iniciarse la falla cardiaca, adem&s de los signos
propios de cada uno de los sfndromes citados a continuacién -
en los que el miocardio sufre astemia, se aprecia incremento

de la cantidad de pulsaciones por minuto, arritmia (taguia-

rritmiahcon extrasfstoles ventriculares mdltiples) y soplo,
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posteriormente el pulso se vuelve filiforme, disminuyen los
tonos cardiacos y la muerte es sGbita por insuficiencia car
diaca aguda. En caso de una evolucién m&s prolongada hay -

- ademds, disnea, tos, cianosis, hipotermia, edééshgéﬁéralizi
do y muerte por falla cardiaca congestiva.

los factores y agentes etiol6Sgicos causantes de car-
diomiopatfas citados a continuacién generalmente, no solo -
producen lesifn en miocardio, sino también en otros Srganos

y aparatos, por lo que constituyen sfndromes particulares.

I. DEGENERACION MIOCARDICA

El miocardio sufre degeneracién por deficiencias nu-
tricionales o intoxcaciones de origen org&nico o inorgé&nico
que pro#ocan trastornos en el metabolismo celular. El tipo
de degeneraciﬁn observada m§s a menudo ‘en el miocardio de -
bovinos en M§xico, es la hialina o de 2enker, de caricter -
difuso o local y gue puede ser inespecffica y reversible o
bien, severa Y éue evoluciona hacia la necrosis con depSsi-
tos de calcio (calcificacidn distrx6fica) y que en caso de -
no morir el animal inmediatamente, desencadena inflamacién
y fikroplasia.

El miocardio sufre degeneracién difusa inespec{fica
en enfermedades sistéﬁicas, especialmente infecciosas que -
cursan con fiebre, anemia o toxemia como la "Pasteurelosis",
"Babesiosis" o "Toxemia del embarazo", pero también se pre-

. senta en intoxicacién por Helecho macho (Pterydium aguilinum,

o como resultado del proceso de autflisis posmortem, por lo

-que se requiere dar un valor diagnbstico a esta lesién cuan-
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do es observada. La degeneracifén de Zenker a menudo es severa
y provoca la muerte como es el caso de la deficiencia de vita
mina E, selenio o ambas a la vez conocida también como "Enfer
medad de los mdsculos blancos". La intoxicacién por seleni;

por ingestifn de plantas acumuladoras obligadas o facultati-
vas como Astragalus que crece abundantemente en los estados -
del norte de la Repdblica Mexicana, puede manifestarse como 3
tipos de cuadros clfnicos que son: Intoxicaci6én aguda, subagu
da (vértigo ciego) y crdnica‘(enfermedad del alcali), en las

-

que el miocardio sufre degeneracién severa, mortal.

En M§xico, ha habido algunos casos de intoxicaciones -
por arsénico en la regi6n de la laguna y de mercurio en el es
tado de Zacatecas. También inducen a la degeneracién mioc&r-
dica la administracifén de exceso de f&sforo, gosipol y fluora
cetato, asf como la administracién de f&rmacos como succinilco

lina y xilacina, pero no hay reportes en Mé&xico.

II. MIOCARDITIS

Los procesos inflamatorios son a menudo de naturaleza
infecciosa y se agrupan por su etiologfa, en miocarditis bac-
terianas, virales o parasitarias y por sus caracteristicas in

" flamatorias en supurativas y no supurativas.

1) Miocarditis bacteriana

Generalmente se generan por difusién de endocarditis o
pericarditis o por contaminacién hematSgena, pueden ser foca-

les o difusas.
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Est&n involucrados muy frecuentemente Corynebacterium

pyogenes y Fusobacterium necrophorum o bien estreptococos, si

el foco primario se encuentra en aparato digestivo como en -

la "Reticulitis Traum&tica”". El1 Haemophylus somnus aislado

en numerosas neumonfas de becerros en México, provoca infar-
tos y miocarditis supurativa debido a trombosis embSlica ge-
neralizada por provocar este agente, vasculitis y necrosis

de la pared vascular, asf{ como por desencadenar los mecanis-
mos de coagulacién intravascular diseminada y coagulacién -
por consumo. Al igual sucede en algunos casos de septicemia
en "Pasteurelosis®™, "Colibacilosis®™ y "Babesiosis", que son

enfermedades frecuentes en el ganado mexicano.

Ha sido reportado que el infarto mioc&rdico presente
en algunos casos de intoxicacién con Helecho macho (Pterydium
aquilinum) que crece abundantemente en zonas tropicales hdme
das de México, se debe a que esta planta provoca granulocito

penia que predispone a embolismo bacteriano mdltiple. La -

Listeria monocytogenes y el Clostridium chauvei producen mio

carditis focal aguda que puede volverse abscedativa en el -
primer caso y edematosa hemorrdgica en el caso de "Carbunco
sintom&tico” cuya frecuencia en Guerrero fue de 16% en el -

transcurso de 1985-1986.

Aspecto macro y microscépico

El aspecto macrosc6pico del infarto en miocardio depen
de del intervalo entre el momento en que surge anorexia tisu

lar y la muerte del animal. Antes de 12 hs. no se observa -
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ninguna alteracién entre la 182 y la 242 h. el tejido danado
empalidece y se torna café grisaceo, el epicardio que lo recu
bre ée engrasa por-presencia de exudado fibrino-hemorrédgico
eﬁ una &rea de borde irregular, pero nftido, entre el 2° y 4°
d;a, la zona de necrosis adquiere el aspecto y color de carne
cocida y estf circunscrita por un halo rojo de hiperemia acti
va (inflamacién), entre el 1° dfa y la 62 semana es manifies-
to el incremento de tejido fibroso que va sustituyendo al te-
jido destrufdo. En algunos casos se genera un aneurisma si

la necrosis afect§ totalmente la pared de la cavidad cardiaca.
MicroscSpicamente, el infarto no es observable en el lapso de
las 12 primeras horas salvo si los cortes histolfgicos son te
fidos con técnicas especiales.'A partir de la 122 hora, el te )
jido miocgrdico presenta las caracter{sticas de necrosis coa-
gulativa (tumefaccibén celular, hipercromasia del nGcleo, pé&r-
dida de estriaciones y citoplasma granular), o las de miocito
lisis coagulativa (bandas gruesas, irregulares, e&sinofflicas
con ﬁequeﬁas dreas granulares y ausencia de nficleos) o bien -
las de miocitolisis oovagulativa(material amorfo, eosinofflico).
Simulténeamente es evidente la infiltracién por neutréfilos,‘
la presencia de macr6fagos y la de tejido de granulacibn que
rodea al &rea de necrosis.

Las miocarditis por septicemia inici;lmente son foca--
les en el tejido intersticial y perivascular con edema, neu-
tr6filos y macr6fagos, posteriormente en las lesiones créni
cas predominan linfocitos, c€lulas plasmSticas y a veces eo-

sin6filos. En gl caso particular de miocarditis por Fusobac-
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terium necrophorum en becerros es de tipo necr6tico eminente-

mente.

2) Miocarditis viral

Solo en dos enfermedades virales del ganado vacuno ha
sido observada miocarditis, "Fiebre aftosa" y "Fiebre cata-
rral maligna®, que es no supurativa difusa; la primera en be
cerros y la segunda en bovinos adultos. Cuando la "Fiebre af
tosa" afecta a animales j6évenes, la muerte es inminente debi
do a la miocarditis que se desarrolla. En el miocardio ven-
tricular y en los mfisculos papilares se observan bandas y -
dreas p4lidas, de tamafio variable y lfmites indefinidos, co-

nocido con el t&rmino de coraz6n atigrado.

En la fiebre catarral maligna la miocarditis no se -
aprecia corrientemente por la inspeccién macroscépica, sin -
embargo la vasculitis necrosante con degeneracién fibrinoide
e infiltracién linfocitaria y por macr6fagos, que se observa
microscépicamente es patognoménica. Esta lesifn es responsa-
ble de trombosis e infartos pequefios, pero miltiples en todo

el miocardio.

3J) Miocarditis parasitaria

Los pardsitos gue interesan a los bovinos en particu-

lar son el Sarcosporidium Toxoplasma, Cisticerco bovis y

el quiste hidatfdico.
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Neoplasias

Las neoplasias primarias que han sido reportadas es-
porddicamente son el .hemangiosarcoma, tumor de cuerpo adrti
co, rabdomioma y rabdomioéarcoma.

Entre las neoplasias secundarias que producen metds-

tasis a miocardio estd la del Linfosarcoma Enzo8tico Bovino.
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ENFERMEDADES DEL ENDOCARDIO

Ma. Teresa Casadbon H.
INTRODUCCION

La patologfa del endocardio se reduce en la realidad, -
al desarrollo de procesos inflamatorios ( endocarditis ) ya -
que los procesos de degeneracién, fibrosis y mineralizacién -
son secuelas de &ésta salvo en el caso de intoxicacién por Sola
num malacoxylon ( enteque seco ) en la que la calcificaci6én -
del endocardio se debe a hipercalcemia. Las endocarditis se -
inician casi siempre en las v&lvulas ( endocarditis valvular )

y de ahf suelen difundirse al endocardio mural de auriculas o

ventrfculos ( endocarditis mural ).

Salvo en los casos r#ros en los que la lesifén es muy le
ve y la resolucién del proceso'inflamatorio se lleva a cabo ra
pidamente, las endocarditis iﬁvariablemente, deforman la es--
tructura anatémica de la vdlvula afectada por lo que resulta: -
obst&culo al flujo sangufneo por disminucién del difmetro val-
vﬁlar ( estenosis ) debido a fibrosis, o incremento de éste -
( insuficiencia ) que es lo mis freéuente Yy que resulta del -
achicamiento de los velos valvulares por fibrosis y de la dila
tacién ventricular provocada por la misma endocarditis. En am
bos casos se ve menguado el gasto cardiaco, se desarrolla fa--
lla cardiaca si la lesién es severa y son perceptibles soplos
y frémitos. Si la disfuncién valvular es de evolucién lenta,
la falla cardiaca congestiva serd compensada paulatinamente -

por hipertrofia miocidrdica y puede no escucharse soplo.
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ETIOLOGIA Y EPIZ00TIOLOGIA .

Por los mismos agentes bacterianos y en las mismas cir-
cunétancias que las pericarditis, son provocadas las endocardi
tis, aungque hay que hacer notar que estas fltimas son mucho -~
m&s frecuentes. Por lo tanto, para obviar repeticiones, sugeri
mos se consulte el p&rrafo correspondiente en la presente -

obra.

PATOGENESIS

No est& aclarado el mecanismo por medio del cual, las -
bacterias se instalan y lesionan las vdlvulas. Es un hecho -
. que generalﬁente, la endocarditis se inicia en los mirgenes 1li
bres de las vdlvulas. Se supone que esto se debe a que estas
?reas valvulares son las m&s expuestas a friccién y trauma por
el flujo de la sangre y que una vez danado el endotelio, la -
adherencia bacteriana es facilitada. En las septicemias las
toxinas bacterianas circulantes también ayudan probablemente,
a pro§ocar el dano endotelial primario. Algunos autores consi-
dgran que es condiciﬁn indispensable para que este fenémeno -
ocurra, el que la bacteremia o septicemia sea permanente o du-

radera.

.

Sin embargo, es significativo el que la endocarditis ha
¥8 podido ser provocada experimentalmente en animales normales,
Y en mayor grado cuando se somete a los animales en experimen-

—

tacién, a ejercicio violento.
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No es muy popular el considerar gque la llegada de gSrme

nes-a los velos valvulares sea por vfa hematSgena debido A que.
la vascularizaci6n de estas estructuras anatémicas se limita a
la regibn de inse;ciGn de estas con la pared cardiaca. En al-
qunas endocarditis se observan vasos sangufneos en el drea li-
bre de la v&lvula, pero es posible que estos hayan proliferado
a partir de los de la regién basal de la v&lvula debido al es-

tfmulo del mismo proceso inflamatorio presente.

Una vez infectada la v4dlvula, el endotelio sufre ero--
sién y se desencadenan la coagulacién y la inflamacién. Sobre
las &reas .de erosién se forman trombos que muy pronto se re--
blandecéen y son reabsorbidos por la accifn enzimdtica y fagoci
taria de los leucocitos que los infiltran por lo que los trom-
bos pueden dar origen a embolias pulmonares, renales o miocdr-
dicas dependiendo de la v&lvula afectada. Estos trombos en al
gunas ocasiones no desaparecen totalmente por medio del proce-
so inflamatorio, por ser muy grandes y entonces sufren minera-
lizaci6n e invacién por angioblastos que los canalizan y por -
tejido de granulacién que los reemplaza por tejido fibroso so-
bre el cual se vuelve a extender endotelio regenerado. El in-
tersticio valvular que ha sido afectado también es reparado -
por fibroplasia con regeneracifn del endotelio, una vez que ha

sido eliminada la necrosis y el agente etiolégico.

Debido a la caracterfstica retrdctil del tejido fibroso
cuando madura, los velos valvulares se deforman, se achican y
presentan nédulos por lo que se le denomina a esta lesi6én, en-

docarditis verrugosa. Aunque es ampliamente aceptada esta de-
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nominacién consideramos que no deberfa llamérse endocarditis -
si no hay ningGn elemento inflamatorio presente en el tejido.
Se trata entoncés exclusivamente de una cicatriz o fibrosis -

valvular.

Es mis frecuente la endocarditis de la v&lwvula bicGspi-
de debido probablemente, a que la presién del flujo sanguineo
es mayor que en el ventrfculo derecho y por lo tanto los velos

valvulares estin mis expuestos a friccién y trauma;

SIGNOLOGIA

A consecuencia, tanto de estenosis como de insuficien--
cia hay turbulencias y formacién de remolinos en la corriente
sangufnea que al chocar con las estructuras cardiacas producen

soplos y frémitos apreciables a la auscultacién y palpacién.

Cuando la valvulopatfa no es severa, puede ser compensa
da la disfuncién por hipertrofia miocdrdica y no apreciarse -

ning6n signo de su existencia.

Bay que hacer notar que el escuchar un soplo no implica
recesariamente valvulopatfa. Los soplos pueden también resul-
tar de aumento en la viscocidad de la sangre o incremento en -
la velocidad del flujo por ejemplo y no tieﬁeq ningﬁn signifi-
cado clfnico. .Los soplos acompafiados de frémitos denotan inva

riablemente, fisiopatologfa cardiaca.

En el ganado vacuno, la evaluacién precisa de soplos no
se hace regularmente ya que aGn habiendo fisiopatologfa cardia

ca, la repercucibn clfinica debe ser considerada benigna y com-
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pensada si no co2xisten signos de falla cardlaca ya gque, debi-
do a su temperamento y a la funcién zootécnica que desempenan,
llevan una vida sedentaria, trangquila, sin necesidad de desa--
rrollar esfuerzos ffsicos sGbitos y exagerados que los predis-

ponga a muerte sdbita por valvulopatia.

LESIONES

Si la lesién es reciente puede apreciarse exclusivamen-
te que la v&lvula estd enrojecida y de aspecto gelatinoso y a

veces con adhesién de trombos.

Si la lesibén ya tiene mucho tiempo de evolucién la v&l-
vula tendrd aspecto verrugoso, estard distorcionada, las val--
vas estardn adheridas a la pared ventricular y las cuerdas ten

dinosas serdn cortas y gruesas.

DIAGNOSTICO

La endocarditis aguda se determina a través de la pre--
sencia de soplos v frémitos, a leucocitosis y bacteremia mani-
fiesta en el estudio bacteriolégico de la sangre. La endocar-
ditis crénica con valor clfnico como responsable de posible -
muerte se caracteriza por soplos y frémitos, arritmias y sig--

nos de falla cardiaca.

TRATAMIENTO, CONTROL Y PREVENCION

No existe terapeftica especffica y costeable para resol
ver disfunciones valvulares por endocarditis en bovinos. La =

administracién de antibibticos y quimioterape(ticos es solamen
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te recomendable en caso de ser manifiesta septicemia o bactere
mia y en el periodo inicial de la endocarditis. La presencia

he‘signos de falla cardiaca vuelve al pron6stico, reservado o

grave ya que solo puéde ser aliviada moment&neamente, pero no

resulta totalmente a menos que se logre una compensacién mio-

c(rdica por medio de terapa ffsica.
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Ma. Teresa Casaubon Huguenin

INTRODUCCION

El Mal de las Alturas (M.A.) es una enfermedad pade
cida por varias especies pero particularmente por bovinos re
sidentes a mgs de 2,000 m sobre el nivel del mar (snm), en -
particular por aquellos'que, habiendo sido criados en regio-
nes bajas, son trasladados a grandes altitudes. lLas alteracio
nes cl?nicas Y an&tomopatolégicas caracter{sticas de este pa-
decimiento son hipertensién pulmonar y falla cardiaca conges

tiva (F.c.c.)

ETIOLOGIA

El fattor desencadenante que induce al desarrollo del
sgﬂdrome es la baja presién de oxfgeno atmosférico propia de
regiones a grandes altitudes, cuando los bovinos residentes
en zonas bajas de menos de 800 m snm, son trasladados a re-
giones ubicadas a mas de 2,000 m snm. Debido a la gran varia
cifén de los datos reportados en la literatura consultada, es
diffcil preciéar la altitud mfnima a la que se presenta el
MA. la gran mayorfa de los casos espont!neos, as{ como los

. reproducidos experimentalmente se han,presentado sobre todo
a 3,000 m snm. Se reconoce ademds en la etiologfa de esta en
fermedad, la intervenci6n de un factor predisponente de ori
gen gengtico gue a algunos bovinos les confiere deficiente
capacidad de adaptacién a la hipoxia hipob&rica.

La baja pigsidn de oxfgeno atmosférico induce a la va

soconstriccion refleja precapilar en el parénquima pulmonar por

’
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lo que se incrementa la resistencia al €1l:jo sanguinec proce-
dente del ventriculo derecho, se genera hipertensibn pulmonar
congestibn de todo el drbol venoso cor las consecuencias sis-
témicas correspondientes a falla cardiaca congestiva. Se des-
conoce afin el modo y mecanismo por medio del cual se presenta
la vasoconstriccibn pulmonar y solo han sido planteadas va--

rias hipbtesis al respecto.

EPIZOOTIOLOGIA

Varios autores coinciden en considerar que la mayor --
susceptibilidad de los bovinos a sufrir MA en relacibdn con -
otras especies se debe al notable espesor de la capa muscular
de sus arteriolas.pulmonares ya que se ha observado que a ma-
yor cantidad de mfisculo en ellas, m&s eficaz es la contrac--
cidn.

Otros autores atribuyen la mayor susceptibilidad de -
los bovinos a sufrir hipoxia hipob&rica, a que estos poseen -
una reducida capacidad fisiolb8gica de intercambio gaseoso, --
una actividad ventilatoria basal ﬁayor y una cantidad de sub-
divisibnes anatdmicas del pulmdn superior a las e otras espe
cies. Tambi&n han sido demostradas algunas diferencias en --
cuanto a sus reacciones sistfmicas ante la hipoxia hipob&rica
en relacidn a otros mamiferos menos susceptibles, tales como
la falla de respuesta de hiperventilacidn sostenida cuando es

tan a grandes altitudes.

Aunque la mayorfa de los boviros nacidos a bajas alti-

tudes, ante la hipoxia hipob&rica, desarrollarin hipertersibn

pulmonar esta es de grado variable y son muy pocos los gue -
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llegan a presentar FCC debido probablemente’'a la seleccién na
tural ya la evolucién de las especies, dado que en la etiolo-
gfa del MA intetviepe un factor genético predisponente. En la
literatura consuitada la frecuencia varfa desde 0.5% hasta
el 6%, aumentando ésta a medida que se incrementa la altitud
a partir de 2,000 m snm y siempre es menor entre los nacidos
a altitudes de 3,000 m snm que entre los recién trasladados
a estas altitudes. Aunque no se dispone de datos precisos, no
es frecuente el MA en los numerosos hatos de bovinos Holstein
nativos a altitudes de 2,200 m y 2,700 m snm, en México.

En México, el MA fue diagnosticado por primera vez en
1970, en un lote de vacas Holstein importadas del Canadd y.en
otro de Aberden Angus, al ser trasladadas para residir en To-
luca y Pastej§, Edo. de México, que se encuentran a 2,686 m -
snm aproximadamente. Alrededor de 1974, afio en que fue intro-
ducido el sistema de cr;a intensiva de becerros Holstein en -
varias explotaciones del Valle de'México (2,200 m), se obser-
v§ una gran cantidad de becerros entre 2 a 5 meses de edad,
un sfndrome con signos y lesiones semejantes a los de MA pero
se logrS determinar en estos animales, la carencia de selenio.

Debido a que ningGn autor informa que debido a la defi
ciencia de selenio se hipertrofie la capa muscular de las ar-
terias pulmonares y el ventr;culo cardiaco derecho que fueron
lesiones observadas en algunos de los bovinos estudiados y -
que ademds padecfan neumonfa, ‘se realiz6 un trabajo para acla
rar la posible relacién entre la baja presién de 0, atomosfé-

co en el Valle de México, la deficiencia de selenio y la neu-



Los resultados obtenidos sugieren que en el Valle de -
México el efecta de la hipoxia hipabd&rica es discreto ya que
a éesar‘ae haber sido m&s gruesas laslparedes de las arterio-
las pulmonares de bovinacs residenges en el Valle de México --
( 2 200 m snm ) en relacién a las, de los de Veracruz ( 500 m
snm ) no se aprecid hipertrofia del ventriculo cardiaco dere-
cho como era de esperarse. Prcobablemente es discr?to elnefec—
to de la hipoxia a 2 200 m en los bovinos del Valle de México
debido a que estos han logrado cierto grado de adaptacién a -
su medio ambiente hipobarico gracias a factores gen&ticos fi-
jadés por seleccibn natural pero esto no ha sido camprobado.
Los autores consideran que alin siendo moderada la altitud del
Valle de Mé&xico, la hipertrofia que genera en las arteriolas
pulmonares debe ser considerada si no como factor primario de
FCC, si como predisponente para que los bovinos en el Valle -
de México, la sufran al asociarse este factor a'cualquier -
otro desencadenante como por ejemplo, deficiencia de selenio,
neumonfa, fibrosis o cirrosis hep&tica que sf son enfermeda--
des frecuentes en nuestra ganaderfa y de ahf surge la impor--

tancia econBmica de este sindrome.

PATOGENESIS

Se supone que inicialmente, por algGn tipo de mecanis-
mo-éﬁn no bien conocido, la baja presidn de oxigeno atmosféri
€O causa vasoconstriccidn de las arteriolas pulmonares y que
ésta a2 su vez, es seguida muy pronto de hipertrofia de la ca-

pa muscular, proliferacidn de la adventicia con disminucidn -
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de la luF vascular.

Estas alteraciones vasculares por sf mismas o probable
mente canbinadas con vasoconstricoibn adicional; parecen ser
la causa del incremento en la resistencia-al flujo sangufneo
e hipertensifn pulmonar. La resistencia al flujo aumenta.tam-
bién debido a que la red vascular dél pulmdn sufre desarbori-
zacibn de las pequefias arteriolas muscﬁlares.

Al disminuir tanto la luz arteriolar como el 4rea del
lecholvascular, e incrementarse la resistencia al flujo san--
gufneo, sobreviene 'la hipertrofia del ventrfculo cardiaco de-
recho por ccnmensaciﬁn.'zn'el caso de ser superior la resis--
tencia a la capacidad para desarrollar una hiperércfia cardia
ca compensadora, las fibras del miocardio se distienden m&s -
all8 de los limites fisiolbgicos y sobreviene la dilatacibn -
del ventrfculo cardiaco derecho. De acuerdo can ia ley de Star
ling, las fibras miocirdicas asi afectadas pierden capacidad
contrictil y el corazdn se descompensa gener&ndose entonces -
una insuficiencia o falla cardiaca congestiva. Un corazbn con
hipertrofia compensadora tambié&n puede deécompensarse Yy su--
frir dilataci&n en circunstancias semejantes a las ya expues-
tas en el p&rrafo anterior. Estas consideraciones con respec-
to al comportamiento cardiovascular ante la hipoxia hipobari-
ca explicar}an el por qué en algunos casos de MA puede obser-
varse ya sea el ventriculo cardiaco derecho hipertrofiado uni
camente o ﬁién dilatado e inclusive hipertrofiado y dilatado

a la vez.
SIGNOLOGIA

Los signos clinicos son los correspondientes a los de



FCC derecha y son: hipertensién venosa con pulso yuguar apre
ciable a siﬁple vista, hidrot6rax y ascitis que provocan dis
nea, edema subcutineo sobre todo en la regiSn pectoral ante-
rior, edema en pared del intestino que es responsable de dia
rrea lfquida profusa, debilidad, apatfa, intolerancia al ejer
cicio, hepatomegalia con insuficiencia funcional apreciables

a través de anflisis qufmico de enzimas GTO, creatinina.

LESIONES

Las lesiones observables a la necropsia son: dilata-
cién o hipertrofia de ventrfculo derecho o ambas a la vez, -
con un fndice cardiaco superior a 0.244, incompetencia de la
vdlvula tricGspide, edema ascitis, congestién crfnica pasiva
poer lo que el hﬁgado tiene el aspecto de nuez moscada, ate-
lectasis de 1a regi6n anteroventral de los hemisferios pulmo
nares debido a hidrotf8rax, ascitis, edema subcut§neo, en re-

gién pectoral anterior y en pared intestinal.

Microsc6picamente se aprecia: hipertrofia de la media
en arteriolas pulmonares y proliferacién de la adventicia en
arterias el&sticas que origina en ocasiones trombosis, con-
gestién hep?tica centrolobulillar con o sin fibrosis perilo-
bulillar y metamorfosis grasa de los hepatocitos dependiendo

del tiempo de desarrollo del sindrome.

DIAGNOSTICO

Al inicio del desarrollo del MA el Gnico signo de en-
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fermedad es hipertensifn en arteria pulmonar y se puede eva
luar a través de cateterizacién cardiaca, pero la técnica -
implica alto riesgo para el animal, manejo y no es posible
realizarla cuando los hatos son grandes.

Dado que los bovinos con deficiente capacidad de adap
taciﬁn_a la hipoxia hipob&rica desarrollan hipertrofia de -
arteriolas pulmonares adn estando clfnicamente sanos y esto
les predispone a sufrir FCC al enfermar de neumonfa, hepati
tis o nefritis, seria de mucha utilidad el poder identifi-
car a estos individuos.

Parece obvio que pudiera ser apreciado el efecto de
la hipoxia hipob§rica en bovinos clfnicamente sanos, pero -
con deficiente capacidad de adaptacién que es hereditaria y
que los predispone a sufrir FCC, a través de los valores he
natolﬁgicos tales como biometr;a hemdtica, hematocrito y -
cantidad de glébulos rojos en particular y por medio de he-
mogasometrfa. Sin embargo, los estudios realizados hasta el
momento no proporcionan resultados concretos al respecto.
El estudio enzim&tico de la funci6én cardiaca y hep&tica pue
de ayudar en el diagn6stico de MA, pero los resultados no -

pueden ser determinantes y adem&s resulta muy costoso.

El diagn@stico de MA se realiza practicamente, cuan-
do el animal que lo sufre ha desarrollado las lesiones y -
signos de FCC ya mencionados en pirrafos anteriores siendo
las lesiones mds caracterfsticas la hipertrofia de la capa
muscular de las arteriolas pulmonares, la hiperplasia de la
adventicia en arterias pulmonares eldsticas y la hipertro-

fia excéntrica o dilatacién del ventrfculo derecho aunadas
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a las lesiones de FCC pero en ausencia de cardiopatfas que
pudieran haber sido factor primario de la FCC. También en
caso de apreciarse neumonfa crénica, nefritis o hepatitis
de origen infeccioso o parasitario, es preciso esclarecer

si estas pudieran o no haber sido causa primaria de la FCC.

TRATAMIENTO

Pafa aliviar la FCC derecha son dtiles los cardio-
ténicos, diurﬁticos, restriccifn de la ingesta de agua y
sal, etc. lLos animales se recuperan notablemente cuando -
se les hace inhalar oxfgeno o son tratados en cdmaras hi-
perbdricas, sin embargo sigue desarroll&ndose la FCC en -
el momento de suspende la inhaloterapia. El traslado de
los animales amzonas mds bajas en cambio, increﬁenta en
50% la probabilidad de que se logre la compensacién car-
diaca a través de hipertrofia del ventrfculo derecho y se

recuperen.

\

CONTROL 'Y PREVENCION

-

s ‘
Puede prevenirse el MA en un hato si &ste est& Gnicamente
constitufdo por bovinos seleccionados por no poseer el -
factor hereditario que les confiere falta de capacidad de

adaptacibn a la hipoxia hipobdrica.



.91

PATOGENIA DE MAL DE LAS ALTURAS

baja

‘Vasoconstriccién de arteriolas pulmonares

Desarborizacién de la red vascular en pulmén

l

Bipertrofia muscular en arteriolas pulmonares

Proliferacién de adventicia en arterias élas-
ticas pulmonares

Disminucién de luz vascular
|
Resistencia al flujo sangufneo

!
Hipertensién pulmonar

v

- Dilatacién del ventrfculo derecho

/N

- Descompensacién cardiaca - Hipertrofia del ventrfculo

muerte
FCC

derecho ( adaptacién ) pero
aumenta la susceptxbllxdad
a sufrir FCC

l

por - Aunado a otra lesién en 6r-
ganos parenguimatosos que -
aumenta la resistencia al
flujo sanguineo o debilite
el miocardio

- Dilatacién

v
- Descompensacifn cardiaca

|

- Muerte por FCC
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PATOGENIA DE FALLA CARDIACA CONGESTIVA

Incremento en llenado obstdculo a falta de poder

o falta de retorno la salijj”/////,/ contréctil

Baja del gasto
.””’,,//’ cardiaco . \\\\\\\s
Baja la presién congestién
en glomférulo renal

Est{mulo de cél.
Yuxtaglomerulares

liberacién de renina

Angiotensin6geno Angiotensina I
Angiotensina IIX

\\

Vasoconstriccién Estimulo adrenal libgrgcidn de

poderosa antidiurética

eleva la presién Aldosterona L

sangufnea Retensién de
320

Retensién de Na
y H,0

Incremento de
volumen

v

Presifén hidrost&tica

edema
hemoconcentracién

Baja el gasto hasta agotarse
la reserva cardiaca

muerte
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PATOLOGIA DEL SISTEMA DIGESTIVO

M.V.2. Armando Mateos Poumian
M.V.Z. Jorge H. Ossa A.

ANOMALIAS CONGENITAS DE LA CAVIDAD BUCAL

Una de las mds importantes anomalias congénitas presentes en -
los animales de produccidn es la Palatosquisis: Se presenta --
una abertura del paladar (hendido) en su linea media, que impi
de la succidn porque no hay formacidén de una cdmara cerrada al
vacio.

Los animales no pueden mamar, el alimento sale por ollares y -
su estado general va decayendo. Es comin en cerdos y estd aso-

ciado a deficiencia de Vitamina A.

PROCESOS INFLAMATORIOS DE LA BOCA

Estomatitis vesicular.

Se caracteriza por formacidén de vesiculas gue son el resultado
de la degeneracidén hidrépica de las células del estrato espino
so, hay ruptura de los puentes intercelulares y su disociacién,
formando grandes lagunas donde floculan agregados de células -
degeneradas, leucocitos y proteinas, esto al irse extendiendo
da origen en estas aftas a vesiculas, .en lengua, labios, espa-
cios interdigitales y pezones en el caso de las hembras.

Los procesos infecto contagiosos virales son los gque nos produ-
ducen este tipo de estomatitis, siendo los mds importantes:
-EsEomatitis vesicular, en rumiantes y équidos.

~-Fiebre aftosa (ausente en el pais) en rumiantes, cerdos Yy al-
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gunos roedores silvestres.
-Exantema vesicular en cerdos
-gnfermedad vesicular del cerdo

-Estomatitis papular bovina

Estomatitis ulcerativa

Se presenta una pérdida local del epitelio, donde se expone

la lamina propia de la mucosa y a veces estructuras mas pro

fundas.
Las estomatitis ulcerativas tienen dos orfgenes:
-No infecciosas

-Infecciosas

No infecciosas: Sustancias irritantes y/o téxicas.
Cuerpos extraios: (espinas, clavos, alimen-

tos fibrosos, etc.)
Infecciosos: Diarrea viral bovina (D.V.B.)
Rinotragueitis infecciosa bovina (I.B.R.)
Fiebre catarral maligna (F.C.NM.)
Ectimo contagioso

Lengua Azul

Estomatitis granulomatosa

Estan asociadas a bacterias. Existen en México tres bacte-
rias que afectan principalmente a €quidos, suidos y vai-

dos y escasamente a caprinos y 6vidos, que dan origen a in
flamaciones en lengua y mandfbula de'tipo proliferativo, -

crénica o activa, localizadas con estado supurativo modera
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do a severo de un material granular de color amarillo claro,
aspecto terroso, e inodoro (Est. granulomatosa o prolifera-

tiva), asocifndose a Actinobacillos lignierensis, sobre to-

do en glositis y a Actynomices bovis o A. israelli en teji

dos duros.

Estomatitis necr6tico

El Fusobacterium necrophorum provoca un proceso necrético

sobre todo cuando se combina una lesifn previa (alambre, -
clavo, o cualquier trozo de metal) que permite la entrada de
este tipo de bacterias.

La lesién es una extensa necrosis y una inflamacién crénica
de la mucosa. Se observan membranas rugosas y negruzcas de
fuerte olor putrefacto en la mucosa oral.

Las especies mayormente afectadas son rumiantes, los cuales
presentan dolor y dejan de comer, pierden peso y retardan -

su crecimiento.

Parasitosis de la boca

En este tipo de agentes solo podemos citar estado de glosi-
tis, ya que se localizan en las masas musculares de la len-

gua.

El siguiente cuadro muestra los par8sitos mds frecuentes en

lengua:
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Cysticercus
cellulose

Trichinella
gongylonema

Sarcocystis

Cisticercosis cerdo

Triquinelosis . cerdo
Gongilonemosis bovino

Sarcosporidiosis bovino

cestedo

nemdtodo
nemdtodo

protozoario

Macrosc6picamente el Cisticerco cellulose se ve como una ve

sfcula de 8 mm de didmetro, blanca, sobre el relieve.

Microsc6picamente, puede haber una reaccién moderada a seve-

ra de acuerdo al estado de degeneracién del cisticerco.

La triquinelosis, siempre induce a una miositis mononuclear

y eosinofilica, severa y extensa, siendo mas grave cuando el

nGmero de larvas es alto.

Macroscépicamente se aprecia solo un &rea blanca y homogenea

en el foco infectado.

El Sarcosporidium, solo queda eomo un par8sito del mfisculo -

estriado y produce dilataci6n de las fibras musculares, pero

no induce respuesta inflamatoria, es comGn en rumiantes, &gui

dos, cerdos y humanos.

Neoplasias _

De las neoplasias mas comunes en la cavidad oral estan los pa

pilomas, corresponden a infecciones por virus de la familia

papavavitfidae afectando las cé&lulas epiteliales, provocando -

hiperplasia de la epidermis sobre las papilas, observé&ndose

como crecimientos racimosos de aspecto verrucoso, generalmente
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mGltiples, de color negro, café o rosa, encontrdndose con ma
yor frecuencia en labios, paladar, lengua y regién del cue-

llo.

PROCESOS INFLAMATORIOS DE ESOFAGO

Esofagitis ulcerativa

Varios agentes involucrados como causa de estomatitis pueden
cursar con esofagitis de tipo ulcerativo, dentro de estos -

agentes pueden considerarse: Virus, bacterias y hongos.

Virales: Diarrea viral bovina
Fiebre catarral maligna

Rinotragueitis infecciosa bovina

Bacterianos: Escherichia coli

Corynebacterium pvogenes

Fungales: Candida albicans

La esofagitis necr6tica se debe a una escamacién o ulcera-

cién de la mucosa del esG6fago, donde fdacilmente llega el -

Fusobacterium necrophorus generando una extensa necrosis y
exudacién de fibrina, form&ndose pseudomembranas fibrinosas

(difterias), gue cubren las zonas denudadas de la mucosa.
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Parasitosis del esdéfago.

En bovidos algunas veces se encuentran larvas de Hypoderma --
lineatum en la submucosa del esd&fago, ain asi se encuentran
dlceras en la mucosa que pueden infectarse y provocar esofagi

tis bacterianas.

En cabras y borregos, en la muscular y a través de la adventi

cia, se aprecian quistes de Sarcocystis giganteo, de color -

amarillo, de forma elipisoidal, sobre relieve y ligeramente -
duros, se desconoce el mecanismo y via de infeccidén, pero a -
diferencia de otras parasitosis, ésta no produce inflamacién.
En cabras y borregos, en la muscular y a través de la adventi

cia, se aprecian quistes de Sarcosporidium giganteo, que se

transmiten a heces de gatos, en donde se hallan esporoquistes.

PATOGENIA DEL ESTOMAGO.

Preestdémagos.

Rumenitis:

Estas generalmente se asocian a 1la ingestién de causti-
cos (4cidos o &lcalis), producen necrosis con pérdida de 1la -
mucosa o de otras capas, lo que permite la invasién por bac-
terias u hongos que exacerbardn el proceso dando lugar
a necrosis coagulativas y extensién de la infeccién a -
otros sitios; alin cuando es muy freéuente en becerros por la

ingestién de leche que cae en el rumen por fallas en
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la gotera esoffgica, o en becvino adulto por accidentes en

la alimentacifn, se observa con mayor frecuencia en borre-
gos, especialmente los criados en forma intensiva, asocia
do a esto, una alimentacién con base abundante de granos -

(mafz, cebada, trigo, avena).

Fusobacterium necrophorium, como agente bacteriano y hongos

del género Mucor, Rhizopus y Absidia se encuentran implica

dos en los procesos de ruminitis qufmica.

Timpanismo (meteorismo, aventazon).

Corresponde a una dilataci@n excesiva del rumen, puede ser
aguda o crénica, primario o secundario.

Meteorismo primario.- Es agudo, se asocia a la ingestién -
de leguminosas o pastos que contienen agentes o productos -
con una gran cantidad de saponinas cuando originan espuma
de alta viscosidad y estabilidad. Esta fase espumosa puede
inhibir el mecanismo del eructo o hacerlo inoperante, por-
que el gas formado est8 atrapado en la espuma, siendo E&sta

muy adnerente.

Meteorismo secundario.- Puede ser agudo o crénico. Se aso-
cia a procesos en donde hay estados inflamatorios crénicos
(tuberculosis, nocardiosis, actinomicosis) que presionan -
al es6fago o al nervio vago, impidiendo la expulsifn de ga
ses, se ha citado que linfosarcoma u otras neoplasias pue-
den causar similares circunstancias. Sin una explicacién -
adecuada. Se menciona gue en los becerros homocigéticos -

de raza Hereford y Aberdeen angus, también se presenta.
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En la necropsia se encuentra b&sicamente una marcada dilata-
ci6én del rumen, en el timpanismo primario hay espuma o una
sola bolsa de aire envuelta por una pelfcula de agua. Sin em
bargo, esto se puede confundir con un cambio posmortem, por
lo tanto, es necesario buscar un cambio b&sico, que es la 1f
nea timp&nica, que consiste en una 8rea congestionéda y otra
anémica en el es6fago. Otros §rganos se encuentran sumamente
congestionados y tienen hemorragias (petequias y equimosis),
el animal muere por asfixia por la fuerte presién gque ejerce

el rumen dilatado sobre el-diafragma.

Reticulitis traum§tica. PerforaciQn del retfculo por un -
cuerpo punzocortante (alambre, claQo, grapa) que ha ingerido
el animal (habr§ que recordar que los b6vidos son los menos

selectivos de los rumiantes) junto con el alimento. La perfo-
racibén ocasiona peritonitis focal, algunas veces puede encon
trarse que este cuerpo extrafio perfora al diafragma y de -

aquf puede lesionar al miocardio (ver cap. cardio-vascular).

Impactacién

El consumo de granos, alimento concentrado o cuerpos extra-
fos, asociado a poca ingesti6én de agua, puede dar lugar a la
presencia de un estédo gue se denomina impactacién,'en donde
se compacta el alimento o contenido g&strico; hay par&lisis
del 6rgano, dolor g&strico, pérdida de la mucosa, cambio en
el pﬁ y exceéo de gas. Producto de la fermefitacién que condu

ce a intoxicaciones y dafos en todo el organismo.
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Desplazamiento del abomaso

Condicién comn en vacas dedicadas a la produccién de le-
che que tiene como causa predisponente la gestacién, aun-
que puede verse en cualquier sexo y tiempo. Consiste en -
el desplazamiento de la viscera hacia el rumen, debajo de
éste y a su izquierda junto con el abomaso, retfculo y pf

loro. Ocasiona distensi6n del abomaso por acfmulo de gas.

Ruptura g&strica

Posterior a una dilatacién estomacal, puede presentarse -
una distensién de las fibras musculares de este 6rgano, -
cuando es muy prominente se presenta una rasgadura de las
paredes, generalmente en la curvatura mayor, la abertura
es irregular y muestra en los bordes edentaduras.

Es comﬁn en los equinos, probablemente debido a su reduci
da capacidad gdstrica. En esta especie no existe la elas-
ticidad que hay en los cdnidos u otras especies en que -

una dilataci6én g&strica puede ser sostenida por mucho

tiempo, por la gran elasticidad de 1la Q;scera. Con la -
ruptura sale el contenido ocasionando una peritonitis se-
vera que induce a un choque en&ot6xico. Los bordes limitan
tes de ruptura muestran una fuerte reaccién inflamétoria,
con edema y hemorragiasl Microsbdbicamenée el proceso in-

flamatorio es leve.
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Perforacifén gdstrica

Algunas especies domésticas, perros y equinos principalmen
te estdn expuestos a la perforacién del estémago por cau-

sas iatrogénicas o de malprix, que lesionan las paredes de
la mucosa, muscular y serosa, provocando heridas de diver-
sos tamafios y grados, consecuentemente sale el contenido a
la cavidad tordxica, inicif&ndose una peritonitis que desen

cadenar& un choque endot6xico o neurogénico.

La zona de ruptura presenta paredes engrosadas con edema
zonal, hemorragias severa y en algunos casos se observa que

se deposita fibrina.

TRASTORNOS CIRCULATORIOS DEL ESTOMAGO

Proceso asociado a inflamaci6n del est6mago, sea por agen-
tes t6xicos, bacterias, hongos, metabolitos, etcetera.

En cerdos es comGn, probablemente por el alimento concentra
do y polvoso, al igual que en colibacilosis, chera porci-
no, peste porcina africana, enfermedad del corazén de mora
(multberry heart disease). Sin embargo. se observa en -
otras especies como becerros con colibacilosis, o enteroto
xéma, eguinos con influenza, y en conejos con pasterelosis
septicémica. Junto a ésta se observa una gran cantidad de
woco, edema o ambos.

Las vacas pueden sufrir trombosis fibrinoide, que llegan a

formar dlceras y necrosis de la mucosa.
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PROCESOS INFLAMATORIOS DEL ESTOMAGO

Gastritis

Asociada esta inflamacifn a los agentes irritantes (arsé
nico y cuerpos extrafios), infecciones bacterianas (salmo
nelosis, colibacilosis) y otros par&sitos, como Trichos-

trongvlus axei, Ostertagia que producen pequeiios abscesos,

Gastrophilus sp en equinos con pequefas Glceras y las -

gastritis nodulares en las infecciones por Habronema sp.
En algunas ocasiones las neoplasias g&stricas juegan un

papel importante.

Gastritis ulcerativas

Se presentan con regularidad en cerdos, se considera que
son causadas por factores genéticos y ambientales, exis-
ten lfneas de cerdos m&s susceptibles gque otras. De los
factores ambientales, se cita el manejo, poco espacio por
individuo y alimento, ya que estas se hallan en la zona
del cardias. En otras especies se asocian plenamente a -
alimentos sumamente irritantes.

Las filceras en algunos casos se complican con hongos que
producen trombos en los vasos, de esta forma se hacen -
mds grandes. Histol6gicamente van a tener una gran varie
dad de cambios inflamatorios (dependiendo del estado en
que se revise el 6rganc), es muy significativa la presen
cia de hifas, de hongos en los vasos y de trombos. Con -
el tiempo surgir8n células de tejido de granulacién que

fomentard las transformaciones para la cicatrizacién de
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las Glceras, ocurriendo alteraciones rorfol6gicos y fisio

l6gicos en el 6rgano, ya gue hay reparacién por sustitucién.

Afecciones parasitarias del estfmago

Rumiantes: en el abomaso se hallan con frecuencia estrongilos:

Haemonchus cantortus, comdn en borregos y cabras, algunas -

veces los becerros llegan a parasitarse. El verme, es hematé
fago, por lo que en parasitosis severas puede provocar ane-
mias graves. Causan anasarca, higado graso y atrofia serosa -
de la grasa. La mucosa del abomaso presenta edema, Glceras pe
queiias en gran cantidad y hemorragias petequiales en los si-
tios en que el par&sito se adhiere.

En bovinos adultos habr8 que considerar a Haemonchus placei,

como el pardsito md8s especffico que provoca cambios simila-

res a H. contartus.

Ostertagiosis

Ostertagia ostertagis para los bSvidos y 0. circuncinta

para cabras y borregos.

Producen gastritis severas, la primera forma nédulos y ahg
permanece por mucho tiempo, la segunda penetra a las crip-

tas gdstricas y a las gl&ndulas para llevar‘a cabo su se-

gunda y tercera muda.

[
Como larvas y nemitodos adultos, son hemat6fagos, producen

diarreas severas, caquexia, anemia y muerte.
Histol6gicamente hay gastritis con anaplasia, infiltracién

eosinofflica y por c€lulas plasmiticas.
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Trichostrongylosis

Trichostrongylus axei, al igual que Ostertagiosis, también

hay gastritis nodular y una gran cantidad de moco, sin em-

bargo es menos grave la parasitosis.

Globidiosis

Globidium besnoitia , es un protozoario en bSvidos que oca

siona abomasitis nodular, generalmente no es patSgeno, a -
$
excepcién de que se liberen una gran cantidad de trofozoi-

tos en el estﬁmago.

Cerdos: Con la préctica de la porcicultura en nuestro pafs,
el uso de suelos de cemento o el de rejillas (slatts)cada .vez
son mds frecuentes por lo que las parasitosis en esta espe-
cie son menores. De las vermes que pueden encontrarse en el

estémago de los cerdos, estan Ryostrongylus rubidus, este -

pardsito afecta con mayor frecuencia a los cerdos j§venes Yy
a las hembras.Infecta la regi6n fundica y a las gl&ndulas -
gdstricas, provocando dilatacién de ellas, hiperplasia y me
taplasia de la mucosa. En la etapa reproductiva de las ver-
mes hay una reaccién severa de la mucosa, se halla mucho mo-
co, denso y muy adherente, posteriormente se observa una -

gran cantidad de dlceras.

Ollulanus tricuspis, verme extremadamente peguefno, también

parasita al estémago de los suidos, produce¢ exudado cata-
rral y Glceras, a veces origina hipertrofia crénica y caque

xia.
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Equidos: de los par8sitos mds frecuentes en estas especies

estdn los gastrdéfilos: Gastrophilus intestinalis, G. nasalis,

G. hemorroidalis, G. pecorum y G. ineruis. Su rostelo y gan

chos se fijan a la mucosa g8strica provocando Glceras seve-

ras, ya que las larvas se adhieren en conjunto y provocan le
siones en gran extensifn, esto se torna crénico y forma teji
do fibroso, m8s tarde habra metaplasia y algunas veces la -
anaplasia es severa, con cambios sugerentes a neoplasia. Den
tro de la signologfa habr§ cambios que den un cuadro de c61i

Co.

Habronemiosis

Habronema megastoma, ‘H. microstoma y H. muscae

Habronema megastoma, produce n6dulos en la submucosa, tiene

alrededor de 1-2 cm. de di&metro, gue sobresale en la super-
ficie, con un orificio central por donde se eliminan los hue
sos. Histol6gicamente la reaccién es granulomatosa, con gran
infiltraci6én de eosinofilos. Algunas ocasiones hay una reac-

cién supurativa severa.

. PATOLOGIA INTESTINAL

Procesos inflamatorios del intestino

Existen una gran cantidad de enfermedades que provocan direc
ta o indirectamente enteritis, sin embargo a pesar de esa -
gran variedad de causas (virales, bacterianas, parasitarias,
toxicas), el intestino tiene un Iimitado ndmero de formas de

reacciér.
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De acuerdo a la lesi6n predominante o al tipo de reaccibn

del organismo las enteritis se han clasificado como:
Enteritis catarral
Enteritis hemorr;gica
Enteritis fibrinosa
Enteritis ulcerativa

Enteritis prdliferativa

Enteritis catarral

Este proceso patol§gico del intestino, se caracteriza ma-
croscOpicamente por enrojecimiento de la mucosa debida a
hiperemia, el contenido intestinal es acuoso, de color -
claro o amarillento y contiene cantidades variables de mo
co. Microscépicamente llega a observarse hiperemia, edema,
ligera infiltracién de neutr6filos, linfocitos y macr§fa-
gos; descamaciQn epitelial y dilataciQn de criptas. En la
forma crénica de la lesifn se observa ademds hiperplasia
de c#lulas caliciformes y epiteliales del intestino grue-
80.

Entre las causas mas importantes de este tipo de inflama-
cion pueden citarse la colibacilosis enterotéxica, la gas
troenteritis transmisible de los lechones y la enteritis
mucoide de los conejos. La forma crénica de esta enteri-
tis generalmente se asocia con parasitosis intestinales -

por ascaridos y cé&stodos.

Enteritis hemorr8gica

£ste teérmino se utiliza para designar el proceso donde el

contenido intestinal tiene aspecto sanguinolento, aungue en
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ocasiones por.lo agudo de la enfermedad, no hay tiempo para
que se desarrolle un proceso inflamatorio, ocasionando que
en la mayorfa de los casos, mds que un exudado inflamatorio
se trate de hemorragias por dafio vascular y epitelial seve-
ro.

Este tipo de enteritis se observa en intoxicaciones por me

tales pesados, en clostridiasis, salmonelosis, disenterfa

porcina, en procesos virales como diarrea viral bovina,

Enteritis fibrinosa o fibrinonecr6tica

En este tipo de enteritis con daho severo a las porciones -
-vasculares y epiteliales, se forma un exudado compuesto por
material necr6tico, fibrina y células inflamatorias, forman
do membranas' que recubren el epitelio intestinal.

Cuando la lesion es focal, la zona adyacente al proceso in-
flamatorio se observa enrojecido por hiperemia y edematosa.
Este proceso puede observarse en una qran cantidad de enfer
medades virales como diarrea viral bovina; bacterianas como

Salmonelosis o disenterfa porcina.

Enteritis ulcerativa

Las filceras son el resultado de lesi6n necrética del epite-
lio intestinal y pueden coexistir con hemorraqiés © una en-
teritis fibrinosa y pueden ser etapa del mismo proceso.
También bodrfa ser el resultado de una lesifn vascular seve
ra como en el caso del cSlera paorcino o de la fiebre cata-

rral maligna,
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Este tipo de lesién proliferativa se debe principalmente -

al Mycobacterium paratuberculosis y se presenta en bovinos.

El marcado engrosamiento de la dltima porci6én del intesti-
no delgado e intestino grueso se debe a la proliferacién -
de cé&lulas principalmente macrdfagos,'infiltracién de lin-
focitos y formacién de c§1u1as gigantes. También se observa

aumento de tamano en ganglios linf&ticos mesentéricos.

Enteritis virales en bovinos: Diarrea viral bovina, Enfer
medad que provoca erosiones y (Glceras en la mucosa de la bo
ca, es8fago y preestQmagos, en elwintestino, las partes m&s
afectadas son jileum, ciego y colon principalmente sobre las
placas de Peyer, ademgs de necrosis en ganglios linf&ticos,

bazo y timo,

Rotavirus: Esta infeccifn viral afecta principalmente a be
cerros de 2 a 9 d;as de edad, asocidndose a otros agentes

patégenos como E, coli y criptosporidios, produciendo dia-
rrea severa, deshidratacién y muerﬁe. A la necropsia, ade-
m&s de los signos de se#era deshidrataci6n, se observa mar
cada distensién del intestino delgado conteniendo material
acuoso amarillento. Microsc6picamente llega a observarse -
atrofia de vellosidades y ligera infiltracién de neutr6fi-

los y material necrdtico en las criptas.

Coronavirus; Tanto la enfermedad como las lesiones son muy

similares a la infeccifn por rotavirus,

Gastroenteritis transmisible. (GET): Afecta principalmente

a lechones menores de 10 dfas de edad, provocando diarrea
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blanco—amarillenta, vémito, severa deshidratacién y alta -
mortalidad.

A la necropsia el intestino se encuentra distendido por -
gas y sus paredes son casi transparentes. Al microscopio
se observa marcada atrofia de las vellosidades intestina-

les del yeyuno e ileum

Rotavirus: Afecta a lechones produciendo lesiones similares

a la GET, aungque menos severas,

CSlera porcino: Ademd&s de las lesiones hemorr&gicas e in-
fartos que se observan en distintos 6rganos, el virus del
c6lera produce Glceras en vlvula iliocecal, en asociacién

con agentes bacterianos como Salmonella,

Rotavirus: Este virus parecido al del bovino produce ente-
ritis catarral en corderos y las lesiones se limitan a li-

gera atrofia de vellosidades.

Herpesvirus: Se han asociado a brotes severos de enteritis

ulcerativa y alta mortalidad en cabritos.

ENTERITIS BACTERIANAS

Colibacilosis

Escherichia coli: es un agente Gram negativo capaz de pro-

ducir enfermedad en becerros, lechones, potros y corderos.
Las presentaciones mas importantes son:
Entérica o enterot6xica

Enterotoxémica

Septicémica
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La colibacilosis enterotfxica se presenia en lechones y be

cerros como un cuadro diarreico asociado a infecciones vi-
rales. En muchos casos la presentacifn de la enfermedad de
pende del estado inmunol6gico del animal. En los casos fa-
tales generalmente no se encuentran cambios patclSgicos sig
nificativos, ya que la patogenia de la enfermedad se debe

a endotoxinas que provocan una exagerada secrecién de 1lfqui
dos de las células epiteliales, desarroll&ndose un cuadro
de deshidratacién y choque.

La forma enterotoxémica se preéenta en cerdos de 6 a 14 se
manas asociandose al destete y factores nutricionales que
permiten la proliferaci§n de la E. coli beta hemolftico y
la produccién de una exotoxina que provoca dano vascular
generalizado.

A la necropsia se observa edema subcutdineo en la cabeza, -
edema de la pared estomacal y colon, adem&s de hidroperi-
cardio. En algunos casos se produce dano severo en sistema
nervioso como edema y necrosis en médula y encéfalo.

La forma septic&mica de la colibacilosis es frecuente en
becerros gue no reciben calostro adecuadamente v en los gue
se desarrolla un cuvadro severo de poliartritis, peritonitis

o meningitis de tipo fibrinoso o fibrinopurulento.

Salmonelosis

Esta enfermedad tiende a presentarse en las formas clfnico-
patol6gicas de Septicemia o Enterocolitis aguda o crénica.
La forma septicZmica ocurre en becerros, potros v lechones,
Se caracteriza clfinicamente por fiecre y profunda derresién.,

kA la necropsia los cambios son mfnimos y sc¢ limizan a hemo-
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rragias petequiales en mfiltiples 6rganos.

La forma de enterocolitis aguda se presenta en caballos,

bovinos y cerdos. Las lesiones pueden ir desde una enteri
tis catarral difusa, un proceso hemorr&gico o hasta un -
proceso fibrinonecr6tico severo en ciego y colon. El con-
tenido intestinal es acuoso, maloliente y llegan a obser-
varse restos dé fibrina, moco y sangre. Los ganglios linf&
ticos tienden a aumentar de voldmen y presentan aspecto -
edematoso.

La forma crénica se presenta principalmente en cerdos y -
se caracteriza clinicamente por diarrea crénica, emacia-
cién y fiebre intermitente. Las lesiones intestinales con-.
sisten en Glceras en muchos casos contaminadas por Fusobac-
terium.

Algunos animales después de recuperarse de las formas enté
ricas pueden gquedar como portadores asintomdticos, ya que

la bacteria se aloja en la vesicula biliar.

Clostridiasis

Al Clostridium perfringes se le ha involucrado en una va-

riedad de cuacros clinicos en diferentes especies:
Tipo B. Enteritis en becerros y corderos
Tipo C. Enteritis y peritonitis en ovinos y‘'caprinos
Tipo D. Enterotoxemia en ovinos
Tipo E. Enteritis necr&tica de los lechones

La enterotoxemia de los ovinos por el tipo D del Clostri-

dium perfringes se presenta en animales en buenas condicig

.nes corporales, donde por exceso de alimento o cambio de -

dieta, se predispone a falta de digestién Yy persistencia de
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-

carpohidratos que sirvzn de substrato para la. proliferacién

del Clcstridium y produccién de toxinas causantes de hipe-

remia y aumento de permeabilidad vascular, por lo que las -
lesiones se limitan a hemorragias en seroSas, hidropericar-
dio o pericarditis fibrinosa. En algunos casos se encuentra
glucosa en orina y rinones friables por nefrosis.

'Eh el cerebro puede desarrollarse una malacia focal simétri
ca responsable de los trastornos neurol6gicos.

Enteritis necr6tica de los lechones. Es causada por el --

Clostridium perfringens tipo E y provoca en lechones menores

de una semana de edad diarrea sanguinolenta. Las lesiones
mas importantes se localizan en yeyuno e intestino grueso y
‘consisten en necrosis severa de mucosa intestinal e hipere-

ria.

Enterocolitis de potros por Corynebacterium equi. Este orga
nismo> esta involucrado en neumonfas y por deglucifn de exu-
dado, su presencia en el intestino “aparentemente provoca Gl
ceras en intestino grueso gque llegan a cubrirse con exudado

purulento.

Disenterfa porcina

Esta enfermedad es causada por el Treponema hyodysenterial

en asociacibn a bacterias anaerobias como Fusobacterium y

Bacteroides. Afecta principalmente a animales recién des-
tetados entre 7 y 16 semanas, provocando diarrea, mucosan-
guinolento con fragmentos de fibrina, poco crecimiento y -

nuerte,
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ararencia de terciopelo.

Complejo. Adenomatosis intestinal del cerdo.

-

Este grupo de enfermedales se ha asociadc al Campilcrzce

(A}

J

sputorum variedad mucosalis, sin embargo recientemente tem

bién se ha involucrado al Campilobacter hiointestinalis.

Dependiendo del tiempo y tipo de interaccién entre el agen-
te pat6genc y el hospedador, se han descrito cuatro cuadros
clinicopatolbgicos:

1) Adenomatosis

2) Erte

"

itis necr6ticsz
3) Ileiztis regicnz2l

4) Enterovazie proliferativa hemcrrégica

Adenomatosis: Se opresenta jurante el crecimiento de los cer

dos. E1l cuadrn clfnico auncue leve, provoca disminucién de

-

lz zanancia de pesc y diarrea2. El Campilobzcter al invad:ir -

l\‘

el epitelio intestinal ern el &rea ileocecal produce una rro
liferacibn exacerada de c&lulas epiteliales. Macros.:;icameg
te el engrosamiento de la pared intestinal le da al intesti-
no el aspecto de circunvoluciones cerebrales.

Enteritis necr6tica: El eritelic intestinal hiperpl&sico pus
de sufrir necrosis coagule‘iva con exudacidén de fibrinz de

los vasos sancufneos provocando una enteritis fibrinonecrfti-

Ca.
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Ileitis regioral: Como resultado de la necrosis se forman Gl
ceras que al cicatrizar provoca una estructura en la pared -

intestinal con disminucién del lumen.

Enteropatia proliferativa hemorr&gica. Clfnicamente se carac
teriza por hemorragia intestinal severa y anemia en animales
adultos. En estos casos se producen severas hemorragias en el
epitelio intestinal adenomatoso. A la necropsia el intestino
se encuentra con contenido sanguinolento o co&gulos sanguf-

neos.

_Paratuberculosis,

La Paratuberculosis es una enfermedad crénica causada por el

Mvcobacterium paratuberculosis aque infecta a bovinos, ovinos

y caprinos. El agente es ingerido cuando los animales son pe_
quenios y e' tiempo de incubaci6n de esta enfermedad es excesi
vanente largo (hasta 2 afos). Clfnicamente los animales afég
tados sufren diarrea crénica, emaciacién y deshidratacién -
progresiva.

La paratuberculosis se caracteriza por afectar 1a‘parte ter-
minal del ileum v colon. cuva mucosa se ve engrosada y arru-
gada como circunvoluciones cerebrales. Estos pliegues en la
mucosa no se desdoblan cuando se ejerce traccifn sobre el in
testino. Microscbpicamente se ve la mucosa muy enqrosada -
por la infiltraci6n difusa y masiva de macr6fagos y células
epitelioides, donde pueden apreciarse bacilos &cido-alcohol
resistentes al hacer una tincién de 2iehl-Nilseen. También -
en los ganglios linf&ticos regionales se pueden encontrar es

tas bacterias.




.126

En los ovinos y caprinos afectados por paratuberculosis, las
lesiones granulomatosas son mas frecuentes en ganglios linfd
ticos mesentéricos vy tienden a calcificarse a pesar de que -

las lesiones intestinales sean muy ligeras o estar incluso -

ausentes.

ENTERITIS PARASITARIAS

La presencia de par8sitos en el intestino es muy frecuente
en los animales domésticos, en algunos casos sin producir -
cuadro clfnico y en otros causando enfermedad.

De acuerdo co~ la patogenia, las distintas parasitosis intes

tinales pueden considerarse en cinco grupos.

I. Pargsitos que viven libres en el lumen intestinal compi-
tiendo con el hospedador por los nutrientes. Este tipo de pa
r&sitosis generalmente causan un cuadro subclfnico con pobre
ganancia de peso, retardo en el crecimiento, aunque en infes
taciones severas en animales j6venes, pueden producir dia-
rrea de tipo mucoso u obstruccién intestinal. Como ejemplos
se pueden citar las Ascariasis y las Teniasis,

Ascaris suum en cerdos

Parascasis equorum en equinos Ascariasis m&s frecuentes
Teniasis més Moniezia expansa y bendeni en rumian.
frecuentes tes.

II. Par&sitos hemat6fagos que en infestaciones severas pueden

provocar anemia e hipoproteinemia. Dentro de este grupo se en

cuentra el Haemonchus contortus del abomaso en ovinos y bovi

nes.
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III. Los integrantes de este grupo provocan por su presencia
en el intestino pérdida de gran cantidad de material protei-
co. En infestaciones severas, los animales afectados sufren
de inapetencia, diarrea y caquexia. Dentro de este grupo se

encuentran par8sitos de los géneros Strongyloides y Trichos-

trongylus de los rumiantes.

IV. Parisitos que pro#ocan dafio directo a la mucosa intesti-
nal al multiplicarse, durante su migracién o al encapsularse.
Existen grah cantidad de protozoarios que viven en las célu-
las epiteliales y que durante su reproduccién producen necro
sis de gran cantidad de cé€lulas del intestino. Entre estos -

protozoarios se pueden citar al Criptosporidium que se aso-

cia a diarrea en becerros y las coccidias, nombre genérico -

que abarca gran cantidad de especies de Eimeria e Isospora -

que afectan en forma especf{fica a una gran cantidad de anima

les domé&sticos.

Dentro de los nem&todos los Strongylus en los equinos, provo
can al migrar hemorragias subserosas en intestino delgado -
que se denominan Hemomelasma ilei.

En los ovinos Oesophagostomum se encapsula en la submucosa -

ulcerando la mucosa y produciendo numerosos nédulos que tien

den a calcificarse.

V. En este grupo se colocan pardsitos que ademds de provocar
algunos de los cambios antes descritos son capaces de ocasio

nar dafios en otros 6rganos distantes del intestino como el

Strongylus vulgaris de los equinos que pueden migrar y provo

car dano en vasos sangufneos.
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PATOLOGIA DEL HIGADO .

Quistes congénitos

Se encuentran ocasionalmente en becerros, corderos y potros.
Se deben a atresia y dilatacibn de algGn conducto biliar con

teniendo liquido claro.

Melanosis congénita

Consiste en la presencia de manchas de forma y tamano irre-
gular tanto en la cSpsula como en el parénquima. Se obser-

va en becerros y ocasionalmente en lechones y corderos.

TRASTORNOS CIRCULATORIOS

Congestibn

Ern la insuficiencia cardiaca derecha en gue existe dificul-

tad en el vaciado de la sangre del ventrficulo, y por lo tan-
to estancamiento sangufneo en la aurfcula y en la vena cava,
se produce una marcada replecibén sanguinea de los vasos veno
sos y de las visceras abdominales. El hfgado, por su gran
capacidad para acumular sangre en los sinusoides, es uno de
los 6rganos m&s afectados en la insuficiengia cardiaca dere
cha sufriendo congestién. En casos agudos el hifigado aumenta
de tamano y al corte emana gran cantidad de sangre oscura,
En procesos congestivos crénicos, puede presentar ademds una
marcada lipidosis en las células alrededor de la vena central

produciendo un color amarillo. Esta combinaciér. de conges-
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tién y lipidosis es lo que provoca el nombre de hfgado con
"aspecto de nuez moscada"™ por la similitud de una nuez mos-
cada cortada a la mitad. La consecuencia a largo plazo de

estos procesos es fibrosis difusa.

Telangiectasis

Con este nombxc se le denomina a la prescncia de 20nas dooti
nxdas. irregulares de color tojo obscuro de varios milfme-
tros de diSmetro en el hfgado. Aungue pueden observarse en
éualquier especie, es frecuente en bovinos. . Miczoscépicameg
te esta iesién consiste en la dilatacién de los sinusoides
hep&tico; conteniendo sangre. Esta lesién es causa com(n de

d‘comiso de hfgado por su aspecto.

‘TRASTORNOS DEGENERATIVOS Y NECROSIS

Cambio graso, metamorfosis grasa o lipidosis

Bormalmente el higado contiene grasa en aproximadamente 5% y
esta cantidad puede variar considerablemente en la gestacién,
lactacién o edad avanzada. Sin embargo en algunas condicio-
nes este contenido de grasa es excesivo d&ndole al higado un
aspecto graso amarillo pdlido, consistencia friable, aumento
de tamafio con los bordes redondeados y ademds tiende a flo-
tar.

Entre el proceso por los cuales se acumula excesivamente gra-
sa se encuentra.

a) Dano celular. Cualﬁuier alteracibn en el mecanismo de res

piracidén celular disminuirad el metabolismo de los &cidos
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graso. Ejemplo: anoxia, intoxicacidn por tetracloruro
de .carbono o por algqunas plantas.

b) Excesiva movilizacidn de grasas al higado que exceden
la capacidad metabdlica: dieta rica en grasas, emacia
“cidén, cetosis.

c) Interferencia con la oxidacién de los &cidos grasos,.;

‘ hipoxxa. . . | l C

a) Interferencxa con la sintesxs de proteinas y fosfolipx

Y ' . . *-

dos como la falta de factores lxpotrépxcos.

Necropsis Hepdtica.

La necrosis de las células hepdticas sigue el mismo patrdn --
que en otros tejidos, sin embargo, los hepatocitos por su lo-
calizacidén y actividad metabdlica estdn particularmente predis
puestas a este proceso irreversible.

De acuerdo con su distribucidén en el higado y su extensidn,-la
necrosis hepdtica se ha clasificado en:

Focal: Se observa un puntilleo blanquecino de tamafio va:iablg
tanto en la superficie como al corte. Existe una gran cantidad
de causas como agentes virales: runoneumonitis infecciosa equi
na, rinotraqueitis infecciosa bovina, enfermedad de Aujesky; -

agentes bacterianos: Salmonella, Listeria, Mycobacterium.

Zonal: en algunos casos la necrosis hepdtica se presenta aso--
ciada a algunas estructuras del lobulillo hepdtico, las mis --

frecuentes son:
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-centrolobulillar

-perilobulillar o periportal

-Centrolobulillar. Este tipo zonal de distribycién de la ne
érosis se encuent;a a;rededof de la vena central, se . asocia
principalmenge 2 una falla circulatoria con anoia. del pa-

4 xéanim?.hep5tiCO7 Dentro de las etiologfas mis importan-

;tes,_eg?a_necrogis sigue a una anemia, al igual que a la in
guticieqcia'cardiﬁca congestiva derecha,

También se hé asoc;a@o a la intgxicacibén por, tetracloruros

de carbono, thiocretoamida y el alcaloide.heliptrinaf

Macgos;ébicamente se puede observar aumento de taﬁaﬁo’dé1 6£

gano, -as{ como consistencia friable,

Microscopicamente se observan zonas de necrosis alrededor de
las venas centrales al igual que islotes de hepatbcitos vi--
vos alrededor de venas portales-y en una situacibén.extrema

puede I)egar a necrqsis masiva.

Como‘secuela-de la necrosis puéde haber una insuficiencia he

p&tica.

-Periportal:-Es la muerte de"hepatocitos adyacéntes a los es
pacios porta. Este proceso.se asocia a causas - de tipo téxi

co como intoxicacibén por plantas como Senecio o Crotalaria.

Ademds de la necrosis, es frecuente observar hiperplasia de

conductos biliares y cuando las pléﬁ%as contienen pirrolizi4
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dina o aflatoxinas, algunas c&lulas crecen demasiado sin po-

derse divxrdir dando lugar a los megalocitos,

-Masiva: Este término se utiliza para describir la muerte de
todas las células de un lobulillo, mientras las células de.
otros lobulillos permanecen intactas, macroscSpicamente el

. hfgado tbna un aspecto de mosaico con Sreas deprimidas -y en
"gojecidas, producto de 1la necrosis coa sangre tomando el 1lu
gar del tejido muerto. Entre las causas mis 1ﬁpoztantcs se
puede citar la hepatosis diet8tica de los cerdos por defie
ciencia de Selenio o vitamina E. y los infartos hepSticos

asociados a Clostridium Novyi en ovinos y bovinos.

Existen gran cantidad de agentes hepatotéxicos gue pueden
producir trastornos degenerativos, necrosis y fibrosis depen

diendo de la dosis y tiempo de exposicién.

Algunos ejemplos son:

a) Substancias gqufmicas: f6sforo, cobre, cresoles, hierro,
aflatoxinas, esporodesmina, pirrolizidina y netrosamina.
b) Plantas téxicas: Senecio, Sacahuiste, Amsinckia, Lantana,

Lechugilla, Phyllantus y Lupinus.

Como consecuencia de la necrosis puede producirse el proceso
inflamatorio, fibrosis, hiperplasia nodular o difusa.
Fibrosis.

_Cuando el agente t6xico persiste por tiempo prolongado o cuan

do el dano es repetitivo, se puede producir adem&s de la reac
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cibn inflamatoria crbnica la fibrosis hep&tica (cirrosis).'

Esta reaccibn de reparacibn por substitucién obedece a un
proceso de cicatrizacibn provocando que el higado se vuelve
duro; pdlido y de aspecto rugoso, por eso se ha usado el tér

mino cirrosis, por la semejanza con las nubes "cirrus”.

Asimismo, el parénquima hep&tico reacciona con la multiplica
cién de hepatocitos en forma nodular o difusa, fenbmeno co-

nocido como hiperplasia.

Al presentarse simult&neamente el proceso de fibrosis con la
hiperplasia nodular, el hfigado se observa duro, sumamente
irregular y p&lido o amarillento si adem8s existe lipidosis.
Este proceso puede clasificarse morfol6gicamente en microno-
dular cuando los n8dulos son de tamafio uniforme y menores de
3 cm. Macronodular cuando son de tamaifio variable pero mayo-

res de 3 cm.

MicroscfBpicamente existe desorganizacibn de los cordones ce-
lulares, variacib6n en el tamaho celular, cierto grado de de-
generacifn y necrosis de hepatocitos e hiperplasia de condugc
tos biliares. En ocasiones se observa retencibn dg pigmento

biliar y cambio graso.

Insuficiencia hepé&tica.

En casos de cirrosis cr6nica, los efectos fisiopatolégicos

son de insuficiencia hep&tica, pueden manifestarse por:
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a) Hipertens;én portal por compresién de vasos pcrtz, venas
centrales, sinusoides y causa ascitis.

b) Ictericia poi obstruccién biliar intrahepdtica.

c) Hipoproteinemia por falta de sintesis de protefinas plasmi
ticas.

) Fotosengibilizacibn'por alteracibn del metabolismc de pig
mentos vegetales fotodin&micos.

e) Coagulacibn deficiente por disminucifbn de la formacib6n de
fibrin6geno, tramboplastina y vitamina K,

f) Encefalopatfa por falta de detoxificacién de compuestos

nitrogenados.

HEPATITIS

Este término sirve paré definir el proceso inflamatorio del

hfgado en general. Cuando el proceso se orienta microscbpi-
camente a los esp&cios porta, se habla de colangiohepatitis.
La inflamaci6n de los conductos biliares se denomina colangi
tis y con el término colecistitis la inflamacibn de la - -

vescicula biliar.

En términos generales la respuesta del higado a la muerte cé
lular o a otros irritantes es el edema, la proliferacif- de

las células de Kupffer y la activacibén de los histiocitos lo
cales ademss de la salida de células inflamatorias ce: torren

te circulatorio.

Por su etiologfa la hepatitis pueden ser viral, bacteriana,

mic6tica o parasitaria.
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HEPATITIS VIRALES:

Dentro de las infecciones virales generalizadas, algunas tie--
nen marcada afinidad por el tejido hepdtico provocando necro--
sis, generalmente con tendencia centrolobulillar, en ocasiones
se observan corpuiscules de inclusidén, que sirven de hallazgo --

diagnéstico.

Hepatitis por Herpesvirus. Existen infecciones por herpesvirus
especificos para cada especie que tiene algunas caracteristicas
en comin. En animales adultos estas infecciones son poco aparen
tes{ pero producen abortos y éambios hepdticos importantes en -

los fetos o animales jdévenes.

Rinotraqueitis infeccioéa bovina. En la presentacidén abortiva -
de esta enfermedad se producen miltiples focos blanquecinos en
el higado del feto abortado, estos focos corresponden a &drea de
necrosis y en ocasiones pueden observarse corpusculos de inclu-

sidén intranucleares eosinofilicos.

Rinoneumonitis equina. Esta enfermedad produce aborto entre el

8° y 11° mes de gestacidn hasta en un 90% de las hembras gestan
tes de un criadero. Las yeguas presentan ligefa fiebre al abor-
tar y retienen la placenta, la involucidn uterina es lenta y --

presentan metritis.
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Los fetos abortados estdn ligeramente ictéricos y con ascitis
e hidrotora*, los pulmones estdn congestionados edermatosos y
ocasionalmente con puntilleo blanquecino. E1 higado del feto -
- presenta puntilleo grisdceo que microscdopicamente corresponde
a hepatocitos necrdticos. Alrededor de estas dreas pueden ob--
servarse corpusculos de inclusidn intranucleares eosinofilicos

en los hepatocitos.

Hepatitié sérica equina. Aunque no se ha comprobado la etiolo-
gia viral, esta enfermedad guarda gran semejanza con la hepati
tis viral tipo B humana. La enfermedad se asocia con la inyec-
cién de sueros, toxoides o vacunas de crigen equino, como el -
suero antitetdnico. El periodo de incubacidén es de 30 a 60 dias
y los signos c1inico§ mds importantes son ictericia y trastor-

nos neuroldgicos.

A la necropsia las lesiones mas importantes son icfericia, - -
ascitis moderada, petequias en serosas y corteza renal. El hi-
gado se observa aumentado de volumen, friable y verdozo.

Microscépicamente se observa retencidén biliar, cambio graso se
vero, necrosis de hepatocitos, dilatacidn de sinusoides e in--
filtracion difusa de linfocitos, células plasmdticas, histio-
citos y escasos neutréfilos, ademds de ligera fibrosis peripor

tal.
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HEPATITIS BACTERIANAC

Los procescs bacterianos en hfgado son frecuentes e importan
tes ya que existen mGltiples vias por la gque los gérmenes
pueden llegar al higado: vascular tanto por la arteria hepé&-
tica, vena porta o vena umbilical en los recién nacidqs; por
extensi6n de infecciones en peritoneo, reticulo o por los con

ductos biliares.

ABSCESOS HEPATICOS

Los problemas supurativos focales (abscesos) son frecuentes

en los animales domésticos por extensi6n hematbgena de onfa-
loflebitis en becerros, corderos y potros o via sistema por-
ta como en casos de acidosis y rumenitis por migracibén bacte

riana de Corynebacterium pycgenes, Streptococcus, Staphylc-

coccus. En los rumiantes estos abscesos se localizan prefe-
rentemente en el 16bulo izquierdo y consisten en una cdpsula

gruesa de tejido fibroso y pus amarilla o verde.

Necrobacilosis.- Esta lesifn necr6tica y abscedativa se pro-

duce por invacibn hematbcena de Fusobacterium necroohorus.

Las lesiones tiricas en higadc son &reas redondas y secas,

ligeramente elevadas y de tamaho variable rodeadas por inten
. . . , . .

sa hiperemia. Microscopicamente se observa necrosis coagula

tiva que se rodea2 postericrmente de tejido fibroso.
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Las consecuencias de los abscesos son mGltiples. En algunos
casos fistulizan provocando tromboflebitis y anaurismas en
vena cava con ruptura y extensidn hacia corazbén derecho y
pulmones, en otros casos se pueden formar adherencias en pe-

ritoneo o resolverse favorablemente por fibrosis,

Existen otros procesos que resultan de bacteremias como sal-
monelosis, leptospirosis, pasteurelosis, enfermedad de Tyzzer,

Listeriosis,

Salmonelosis.

El hfgado y la vesfcula biliar son reservorios de esta bacte
ria que llega del intestino por via linf&tica. Las lesiones
son puntilleo blanguecino homogeneamente distribufdo que
corresponde alzonas de necrosis coagulativa o a reaccién gra
nulomatosa. _El establecimiento de la bacteria en higado y
vesicula permite la eliminacién peri8dica por el colé&doco ha
cia el intestino ocasionando los brotes repetidos de la en-

fermedad y la existencia de portadores crénicos.

Leptospirosis.

Esta bacteria, adem8s del problema renal crfnico es capaz de
producir abortos en bovinos y cerdos; y hepatitis en perros,
En los hfgados de fetos afectados puede obsetv;rse puntilleo
blangquecino que microscépicamente corresponde a focos de ne-
crosis, adem&s se observa disociacifn de hepatocitos, reten-
cibén bibliar e infiltracién linfocitaria en ios espacios por

ta.
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Hepatitis clostridianas:
La hemoglobinuria biliar de los bovinos y la hepatitis necrf
tica infecciosa de los ovinos son causadas por diferentes ti

pos de Clostridium novyi. Ambas patogenias son similiares,

dependen de la presencia de esporas del Clostridium en higa-
do y como factor desencadenante se cita la migracién paraéi—

taria por Fasciola hepatica que al dafiar el parénguima propi

cia un ambiente anaerobio para la transformacién de las espo
ras en formas germinativas capaces de producir toxinas hemo-

liticas y necrosantes.

En la hemoglobinuria bacilar las lesiones a la necropsia son
peritonitis fibrinohemorr&gica, ictericia, hemoglobinuria vy
en higado, extensas zonas de necrosis por trombosis y las le

siones de la migracién de la Fasciola,

En la hepatitis necrftica de los ovinos, las lesiones son si
milares a las de la hemoglobinuria bacilar, una particulari-
dad clfinica es la marcada congesibén subcut&nea que presenta
los animales por lo que a esta enfermedad se le conoce como

*Enfermedad Negra".

Tuberculosis.
La afecci6bn del hfgado es frecuente en aves, cerdos y ocasio

nalmente en bovinos. La llegada del Mycobacterium es hemat§

gena ya sea en la forma congénita a travé€s de la vena umbiii
cal en casos de placentitis tuberculosa, por la vena porta

en casos de enteritis ulcerativa o durante la generalizacibn
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del complejo primario pulmonar.

En los cerdos es com(n la tuberculosis hep&tica por Mycobac-
terium avium produciendo puntilleo blancc distribufdas por
todo el 6rgano, crepitando al corte debido a calcificacién.

Estas lesiones también llegan a observarse en bazo y ganglios

imf&ticos de la cavidad abdominal.

HEPATITIS PARASITARIA.

Existe una gran cantidad de par&sitos gque producen dano hepé
tico, ya sea por estados larvarios durante su migracifn o por

fases adultas gue tienen como habitat definitivo el higado.

Migracibén de nem&todos.

En el ciclo biolbgico de algunos vermes gque han atravezado

el intestino, llegan al higado, lo perforan y prosiguen su
migracibn a otras visceras. El dzafio es traumitico al hacer
tGneles sinuosos que contienen sangre, restos celulares, eosi
néfilos y con el tiempo fibroblastos como mecanismc de repa
racién.

Entre estos pardsitos son frecuentes: Ascaris suum, en el cer
do producen las "manchas de leche". En caballos los Strongy-

lus ocasionan numerosas adherencias en la cipsula hepé&tica.

Cisticercosis.

El Cisticercus Tenuicollis se encuentra en hfgado o mesente-

rio de ovinos, caprinos y cerdcs, se trata de la fese larva-

) . / . . . .
ria de la Taenia hyvdatigena gue habita en el intez<inc g

o

2lgn
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nos carnfvoros. Se trata de vesiculas de un centimetro
aproximadamente, contienen en su interior liquido y el esco-
lex del pardsito. En los conejos se puede encontrar una lar-

va similar, el Cisticercus pisiformis.

El quiste hidatfdico se observa en el hifigado de bovinos y
cerdos principalmente, corresponde a la fase larvaria del

Echinococcus granulosus o E. Multilocularis. En el hifgado

se observan racimos de quistes de diferente tamano contenien
do en su interior flufdo claro y "arenillas", En algunas
ocasiones el higado presenta peguefias &reas calcificadas que

representan el gquiste destrufdo.

Toxoplasmosis.

Toxoplasma gondii afecta diversas especies animales y puede

provocar necrosis severa e inflamacibén granulomatosa en dife
rentes brganos. Al afectar el hfgado, este presenta mGlti-

ples &reas amarillentas o blanguecinas que microscopicamente
corresponden a zonas de necrosis con inflamacibén granulomato

sa.

s o3 . 4 .
Coccidiosis hepatice.
Esta enfermedad es importante en conejos, causa alta morbili

dad y mortalidad. Su etiologia es Eimeria stidae, protozoa-

rio capaz de provocar en el hfigado &reas blanquecinas mGlti-
ples de forma redonda o lineal, gue corresponden a areas de

necrosis con reaccibn inflamatoria, Los parasitos adultos se



142

" localizan en conductos biliares que presentan marcada higer-
plasia de su epitelio.
Existen otros tipos de coccidias que dafan exclusivamente al

intestino.

Thysanosoma actinoides.

Este gusano plano se encuentra comunmente en conductos bilia
res de ovinos y caprinos, sobre todo en los rastros. A pe-
sar de su frecuencia, no se le asocia con manifestaciones

clinicas.

Fasciolasis.

Esta enfermedad, provocada por la Fasciola hepdtica, es

una de las parasitosis mds importantes de los bovinos y ovinos
El ciclo de este paraéito requiere de un caracol como hospeda
dor intermediario. El dafo hep&tico agudo lo provoca la mi-
gracidn de larvas (metacercarias ) provenientes del intesti-~
no y consisten en tGneles gque se llenan de sangre y restos
celulares, y pueden llegar a la fibrosis. En algunas ocasio
nes las larvas pueden tener migraciones aberrantes y locali-
zarse en pulmones, En el proceso crdnico las larvas que han
alcanzado los conductos biliares para desarrollar la forma
adulta, provocan irritacién constante, inflama;ién y fibrosis,
lo que macroscopicamente se observa por engrosamiento y endu
recimiento de los conductos biliares, al corte se llega a ob
servar un mgterial arenoso y mucoso asociado en algunos casos

a la presencia del par8sito adulto.
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NEOPLASIAS
Las neoplasias m&s importantes del hfgado y vias biliares son:
a) Adenoma hepatocelular
b) Carcinoma hepatocelular
¢) Adenoma colangiocelular
d) Carcinoma colangiocelular

e) Neoplasias secundarias

PATOLOGIA DEL PERITONEO

El peritoneo es una membrana delgada, lisa y transparente que
reviste tanto la cavidad abdominal en su cara parietal como
las visceras abdominales con su cara visceral constituyendo

la membrana serosa o adventicia de estos 6rganos,

Existen adem8s pliegues del peritoneo formando el mesenterio,
omentos y ligamentos de sostén de los 6rganos de la cavidad

abdominal.

Presencia de substancias extranas,

En la cavidad peritoneal se encuentran diversos 6rganos, ca-
da uno con funcién y contenido diferente. Si por alguna ra-
z6n patolbgica ese contenido llega a salir de los 6rganos,
estar3d en contacto con el peritoneo. Los contenidos pueden

ser edema, sangre, ingesta, orina o bilis.
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Edema.

La cavidad'abdominal normalmente contiene escasa cantidad de
lfiquido seroso. La acumulaciébn de gran cantidad de liquido
~acuoso en la cavidad peritoneal (abdominal) se desizna como

Ascitis o Hidroperitoneo.

La ascitis se debe a la trasudacién de lfquidos desde los va
sos del peritoneo debida a los mecanismos del edema.
a) Elevacibn de la Presi6n Hicdrost&tica por obstruccifn del
flujo venoso, Ejemplos:
- Cirrosis hepdtica
- Estenosis de la v&lvula tricGspide o pulmonar
- Falla cardiaca congestiva crbnica

- Trombosis de la vena cava

b) Disminucién de la Presidn Coloidosmética por hipoprotefne
mia. Ejemplos:
- Desnutricibn

- Parasitosis intestinal severa

Las repercusiones de la Ascitis son, aumento de la presibn
intrabdominal peritonitis leve, pues la presencia del edeme

es ligeramente irritante.
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Presencia de sangre.

La presencia de sangre en la cavidad peritoneal se conoce co-

mo Hemoperitoneo. Las causas m8s frecuentes son:

- En bovinos, laceraciones del Gtero, ruptura de arteria ute-
rina o la ruptura manual de los cuerpos lGteos al hacer pal
pacibn rectal inadecuada.

- En intoxicaciones con Dicumarol o Warfarine.

Las repercuciones del hemoperitoneo son el chogque hipovolémi-

co y la muerte.

Presencia de ingesta.

La presencia de ingesta dentro de la cavidad peritoneal se
presenta cuando hay ruptura del estfmago o intestino, desen-
cadenando una peritonitis aguda. Hay que tener especial cuil
dado en diferenciar si la ruptura del tubo digestivo fue an-
te o post-mortem.

A continuacibn se citan las porciones del sistema digestivo
donde suele producirse perforacibn o ruptura asf como las

principales causas y especie afectada.
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ANIMAL SITIO CON RUPTURA CAUSA
becerro abomaso Glcera perforada
bovinos abomaso torsién de abomaso
adultos Glcera perforada
intestino intususcepcifn

torcibén de ciego

cerdos ileum parasitosis entérica
masiva

hipertrofia muscular

del ileum )
caballos estSmago dilatacibn g&strica
aguda
ciego . Impactacifn, trombo

sis verminosa

Presencia de orina.

La causa mis com@n es la ruptura o perforacién de la vejiga
urinaria como consecuencia de una sobredistencifn por obstruc
cién por cdlculos uretrales, postatitis, traumatismos o mala
cateterizacifn. También puede salir orina a la cavidad abdo
minal por perforacifn de ureter o hidronefrosis.

Ademds del proceso de peritonitis que se desencadena por la

presencia de la orina, se produce un cuadro urémico.

Presencia de bilis.

Puede presentarse como consecuencia de la ruptura de la vesci
cula biliar por colangitis crénica, c8lculos biliares, fascio
lasis o perforacibn parasitaria del colédoco por Ascaris suum

en cerdos.
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PROCESO INFLAMATORIO DE PERITONEO

Peritonitis.

Es la inflamacifn del peritoneo. En casos agudos este proce
so es generalmente serofibrinoso o purulento y en los casos
crénicos el exudado se organiza y se forﬁan adherencias entre
el peritoneo perietal y visceral.

De acueréo con su localizacifn las peritonitis pueden ser lo
cales o difﬁsas. Las peritonitis locales generalmente se de
ben a migraciones larvarias a través del peritoneo o la per-
foracién del retfculo por un alambre en los bovinos.

Las peritonitis difusas se deben comunmente a bacterias que
llegan por la sangre o por contaminacién del peritoneo cuan-
do hay perforacifn o ruptura de una viscera como estémago, in

testino o vejiga.

Peritonitis bacterianas.

Las Peritonitis Bacterianas son las md8s frecuentes.

Las bacterias llegan al peritoneo directamente como consecuen
cia de una ruptura géstr;ca o intestinal, por una herida trau
mdtica o quirfirgica infectada.

De manera indirecta, llegan las bacterias al peritoneo por la
sangre o linfa (bacteremias y Septicemias), .0 por extensién

de una infeccifn en un 6rgano abdominal, como en casos de me

tritis, onfalitis, pieloenfritis o cistitis.
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Las bacterias que con mayor frecuencia se les encuentra en

las peritonitis son:

Haemophylus suis (enfermedad de Glasser) Peritonitis fribri-
nosa.

Mycobacterium tuberculosis Peritonitis granulomatosa

Nocardia asteroides (Nocardiosis) Peritonitis purulenta

Corynebacterium spp. Peritonitis purulenta

Streptococcus spp. Peritonitis purulenta

Escherichia coli Peritonitis purulenta

Micoplasma spp. Peritonitis serofibrinosa

Bacillus anthracis (Fiebre Carbonosa) Peritonitis serohemorrd
gica.

Parasitosis Peritoneal
Las m8&s frecuentes en los animales dom&sticos son: Cisticer-

cosis, Stephanuriasis, Strongilosis.

La Cisticercosis en peritoneo es causada en los ovinos, ca-

prinos y cerdos por el Cysticercus tenuicollis, fase larvaria

de la Taenia hydatigena de carnivoros, y en los conejos, por

Cysticercus pisiformis, fase larvaria de la Taenia visiformis,

que se encuentra también en carnivoros.

Los cisticercos se localizan adheridos al mesenterio y con-
sisten en pequefias vesfculas de 1 a 2 cm/ de di&metro que con
tienen un liquido seroso y un punto blanco que es el escolex.
Por lo general los Cisticercos no producen cambios patol6gi-

cos significativos.
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Q

La Stephanuriasis es la infeccifn de lcs cerdos (en regiones

tropicales) por el nem&todo Stechanurus dentatus. Las larvas

entran al huésped oralmente y al llegar al intestino salen
al peritoneo y migran hacia el hfgado. Del hfgado contin@Ga
la migracibn peritoneal hacia la grasa perirrenal y lugares
adyacentes. En estos sitios las larvas alcanzan su estado
adulto (8-12 cm) y las hembras perforan los ureteres para 1li
berar en su luz los huevecillos que salen con la orina,

Las lesiones encontradas son encrosamiento de ureteres o pe-
ritonitis local.

La Strongiiosis es la infeccifn de lcs cakzallos per gusanos
redondos de la familia Strcngylidae. La larva del Strongvlus
edentatus es el nem8todo m&s frecuentemente encontrado en el
peritoneo del caballo. 1Inicialmente la lesifn consiste en
una hemorragia en el peritoneo.

Si el par8sito permanece por algln tiempo en la misma locali
zacibn, el peritoneo respornde cor una inflamacifn local cré
nica que llega a enquistar y calcificar la larve; en parasi-

tosis masiva puede originarse un proceso generalizado.
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PATOLOGIA REPRODUCTIVA DE LOS ANIMALES DOMESTICOS:
MECANISMOS DE ABORTO.

Germin Valero Blizondo. *

Los problemas comunes del aparato reproductor de los animales -
domésticos se describen en los textos usuales de Patologia Vete
rinaria (Valero, 1987; Jubb, Kennedy & Palmer, 1982). En este -
escrifo se discuten los mecanismos usuales de produccién de - -
aborto, por ser los abortos un problema importante del ejerci--
cio de la Veterinaria, tanto para el clinico de campo como para

el 'laboratorista.

Entendemos por aborto a la expulsién del feto incapaz de vida -
independiente antes del término de 1la gestaci&n. Para compren--
der los mecanismos de aborto, resulta conveniente revisar en --
forma somera y simplificada algunos aspectos normales del mante

nimiento de la gestacién y del mecanismo normal de parto.

En los mamiferos domésticos, la produccién de progesterona por
las células luteinizadas del (los) cuerpo(s) liteo(s) es el - - ;

principal mecanismo para conservar un feto dentro del itero.

* Proyecto Sistema de Referencia en Diagnéstico’'Veterinario, --
Centro Nacional de Investigacién Disciplinaria en Microbiolo-
gia, Instituto Nacional de Investigaciones Forestales y Agro-

pecuarias, S.A.R.H., Km. 15.5 Carretera México-Toluca.
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Algunas especies animales tienen una produccidén importante de
progestdgenos (hormonas con actividad similar a la progestero--
na) en placenta. La importancia del suministro de progesterona
por el cuerpo liteo ( o la falta de este) sobre el mantenimien-
to de la gestacidn varia segin la especie. Asi pues, la adminis
tracidén de luteoliticos en rumiantes puede inducir el aborto, -
no asi en yeguas. La cabra es el Gnico animal doméstico donde -

la deficiencia de progesterona puede ser una causa de aborto.

El mecanismo normal de parto usualmente es desencadenado por el
propio feto, quien empieza liberando grandes cantidades de cor-

ticoesteroides de su corteza adrenal (mediada por ACTH fetal).

Los corticoesteroides de la sangre del feto estimulan a la pro-
pia placenta y al dtero de la madre. Ocurre una liberacidén de -
una hormona luteolitica (pgF2alfa en la vaca) en \dtero. Esta --
hormona drenada por venas uterinas difunde a la arteria ovdrica
que corre junto de ella. La hormona luteolitica causa una vaso-
constriccidén selectiva, fuerte y sostenida de las arteriolas --
del cuerpo liteo dentro del ovario. Al sufrir una brusca y sos-
tenida disminucién de la irrigacién, las células luteinizadas -
degeneran, cesando de producir progestdgenos. La disminucién de
progestdgenos en sangre permite que el hipotdlamo libere las --
hormonas que estimulan a la hipdfisis para liberar hormona foli
culo-estimulante. La liberacién de hormona forliculo-estimulan-
- te estimula una nueva ola de desarrollo de foliculos ovdricos,

los que empiezan a producir abundantes cantidades de estrdgenos.
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El cambio hormonal de produccidén de progesterona f(durante toda
la gestacidén) a produccidén de estrdgencs, provoca el relajamien
to de los ligamentos pélvicos v del cérvix, vy sensibiliza al --
dtero al efecto de la oxitocina. La liberacién de oxitocina en
hipéfisis causa contracciones ritmicas de la musculatura lisa -
del idtero, las que finalmente logran la expulsidn del‘producto

en un parto normal.

Las lesiones en etapas tempranas de la gestacién usualmente cau
san la muerte del embridén, que es reabsorbido. (La diferencia -
entre embridn y feto estd dada por la diferenciacidén embriona--
ria completa, que ocurre a los 45 dias de gestacidn en la vaca).
Este tipo de problemas es caracteristico de la infeccidn por --

Campylobacter fetus fetus.

El sufrimiento del feto puede causar una severa liberacién de -
hormonas corticoesteroides (cortisol v similares), las que pue-
den iniciar un aborto a travéz del mecanismo descrito con ante-
rioridad. Este sufrimiento fetal puede tener causas fisicas - -
torsién del corddén umbilical), quimicas (hipoxemia por toxici--
dad de nitratos/nitritos), o infecciosas. Un hallazgo frecuente
en fetos que sufrieron dentro del udtero es la coloracidén amari-
llenta del pelaje por pigmentos biliares presentes en el meco--

nio por una diarrea fetal.

La coloracién amarillenta del pelaje fetal por diarrea intraute

rina debe diferenciarse de la coloracidén amarillenta de todo el
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feto por ictericia (hemolitica generalmente). Otra lesién fre--
cuente en fetos que sufrieron dentro del dtero es la inhalacidn
de liquido amnidtico y meconio, observable en la histopatologia

de pulmén fetal.

Los fetos que mueren dentro del Utero usualmente son abortados
con cambios autoliticos avanzados, pues la expulsidén tarda de -

dos a cuatro dias (en la vaca).

Se pueden encontrar abortos de fetos aparentemente sanos, donde
la madre desencadena el aborto al sufrir por ejemplo: fiebre se
vera (por mastitis, neumonia, meningitis), toxemia (falla renal),

falla circulatoria (mal de altura), hipoxia (neumonia), etc.

Las lesiones en placenta y iltero pueden comprometer la nutri- -
cién y oxigenacidén del feto. Dependiendo de la severidad y brus
quedad del dafio, el feto puede sobrevivir sin mayores cambios,
desarrollarse pobremente (con una talla inferior a la normal pa
ra su edad gestacional), sufrir y desencadenar aborto, o morir

dentro del utero.

En los abortos infecciosos, el microorganismo puede atacar al -
feto, a la placenta, o ambos. Para entrar al feto, puede hacer-
lo por sangre (como Brucella, IBR, Listeria), ascendiendo por -
vagina (hongos en yeguas, por malformaciones del cérvix), o des

de el propio utero desde antes de la gestacidén (Campylobacter -

fetus fetus).
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Cuando un microorganismo entra al feto por vena umbilical, se -

pueden encontrar lesiones en higado (Listeria monocytogenes). -

Cuando la infeccién es por liquido amnidético (Aspergillus, Bru-

cella), el organismo entrard por faringe y tracto digestivo (de
alli la importancia de analizar contenido estomacal o abomasal

del feto).

Algunos agentes como el virus de la diarrea viral bovina pueden
atacar a una vaca en diferentes periodos de la gestacidn, y pro
ducen diferentes problemas. La infeccidén temprana suele causar

la muerte del embridén, que es reabsorbido, y la véca entra en -

calor después, lo gue resulta en ciclos alargados e irregulares.

La infeccién a mayor edad puede causar la muerte del feto, que

puede ser abortado o mantenido como feto momificado. La infec--
cién tardia puede producir algunas lesiones congénitas del tipo
de la hipoplasia cerebelar, que pueden asociarseva abortos tar-

dios o nacimeinto de becerros con problemas.

LECTURAS RECOMENDADAS:

Valero Elizondo G. Patologia del Aparato Reproductor, en: Trigo
Tavera, J.P.: Patologia Sistémica Veterinaria I. Editorial Fa--
cultad de Medicina Veterinaria, UNAM., México, D.F., 1987.

Jubb K.V.P., Kennedy, P:.C. & Palmer N.: Pathology of Domestic -
Animals. 3rd. ed. Academic Press, New York, 1985.

Miller R.B.: A Summary of Some of the Pathogenetic Mechanisms -

involved in bovine abortion. Can. Vet. Jour., 18 (4):87-95(1977).
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

M.V.Z2. Reyna S&nchez S.M.
M.V.Z2. Mario Nieto.

INTRODUCCION.

Los cambios histolégicos que se desarrollan en el tejido nervio-
so son el resultado de la accidén de los diversos agentes etiold-
gicos que alcanzan a invadirlo y que han vencido todos sus siste
mas o barreras de proteccidn. Dichos cambios son mds evidentes -
en la neurdpila, ya que en ella se observa reactividad de célu--
las como la microglia, la cual se vuelve més aparente al aumen--
tar su volumen nuclear y astroglia, la que se hincha constituyén
dose en gemistocito, célula que se caracteriza por mayor volumen
nuclear. Ambas células sor consideradas el primer mecanismo de -
respuesta celular y se dan cuando el agente etioldgico no es muy
agresivo, o bien cuando este no alcanza a llegar hasta el soma -

neuronal debido a que la muerte del sujeto ocurre antes.

Otra respuesta celular que se puede presentar en la neurdpila es
la presencia de células mds especializadas; como las células Rod
y Gitter, ambas se observan en aguéllos casos en donde existe --
gran destruccidén de neurdpila y se requiere la fagocitosis de --

restos celulares y mielina, tal es el caso de las malacias.
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Las células antes citadas, constituyen los mecanismos de protec
cién propios del tejido nervioso, sin embargo, pueden aparecer

otros elementos celulares en este tejidc como linfocitos, neu--
tréfilos, eosindéfilos, plasmocitos e histiocitos, pero su pre--
sencia implica una respuesta estimulada por el agente etioldgi-
co y no un mecanismo de defensa desarrollado por el propio teji
do para su proteccidn, aunque por la naturaleza funcional de --
las células sefialadas, también van a formar parte del sistema -

de proteccidén de éste al actuar contra el agente causal.

Cuando estas barreras celulares de proteccidén han sido vencidas
o bien si 21 agente tiene accidn especifica contra la neurona,

ésta llega a desarrollar alteraciones como: cromatolisis central
alteracidn gue es potencialmente reversible, ejemplo: hipoxias

transitorias; degeneracidén hidrépica, o vacuolizacidén de cito-
plasma, ejemplo: scrapie y enfermedades de almacenamiento liso-
somal, durante las cuales se depositan productos quimicos pro--
pios del metabolismo celular, que no han sido metabolizados por
deficiencias enzimdticas de los diferentes compuestos de lipi--
dos y glicidos. También se llegan a observar inclusiones, ejem-
plo: intoxicacién con plomo, infeccidén rabica, ya sea en el ni-
cleo o en el citoplasma; en fin, cualquiera que sea el trastor-
no, la neurona va a presentar cambios que van desde la satelito
sis por astrocitos y que es un indicio de que la célula estd su
friendo agresidén del agente etioldgico, hasta la neuronofagia,

debido a que la célula ha muerto y entonces habrda una respuesta
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mas intensa en la neurdpila.

Independientemente de conocer o comprender la respuesta celular
del tejido nervioso antes de los diversos agentes etioldgicos,

es necesario estudiar neuroanatomia funcional de este sistema,

ya que ello nos dard la clave para hacer un buen diagnéstico pa
tolégico y una clara interpretacidén del cuadro neuroldgico. En

lo referente al manejo de las muestras para el diagnéstico, te-
niendo conocimiento de la neuroanatomia funcional y el cuadro -
clinico, se puede orientar el muestreo de las &reas especificas
para el estudio histopatoldgico, de esta manera la interpreta--
cidén de los cambios histocelulares no representan errores de --

diagnéstico y si un claro conocimiento de neuropatologia.

Cabe seﬁalgr que el hecho de maneﬁar el muestreo como tradicio-
naimente lo marc& la literatura, es lo que lleva al patdlogo a

dar diagndsticos falsos o increibles, por lo que la recomenda--
cién de este curso es conocer muy bien la neuroanatomia funcio-
nal del sistema y la capacidad funcional de cada uno de los ele
mentos celulares propios del tejido nervioso y el resultado se-

rd un buen diagndstico de las enfermedades del sistema nervioso.

RABIA. (Poliencefalomielitis no supurativa difusa y Ganglioneuri
tis)

Es producido por un virus del grupo RNA, familia Rhabdoviridae

genéro Lysavirus. Afecta a todas las especies y la forma de - -



.158

Eadd

transmisién es a través de la mordedura de un animal rdbico que
esté eliminando el virus por la saliva. Este alcanza las termi-
naciones nerviosas y viaja por los axones hasta el sistema ner-
vioso, llegando a ganglios espinales en donde produce su primer
efecto citopatdgeno, desencadenando una respuesta inflamatoria

inicial; continda su viaje por el eje espinal para llegar a ni-
cleos celulares de médula oblongada y mesencéfalo y dafar célu-
las de los pares craneales (V, VII, IX, XII), en este sitio la
respuesta celular es severa. Es posible que cuando estd en el -
nicleo celular del quinto par craneal, viaje por los axones de

las células hasta llegar al ganglio trigémino, dando como resul
tado grave dafio neuronal y respuesta celular severa con cuerpos
de inclusidén intracitoplasmdticos, hecho que ha sido demostrado
en estudios recientes. El virus también puede llegar a hipocam-
po, cerebelo y corteza motora, esta dltima varia ampliamente en
el dafio celular y la respuesta inflamatoria por lo que no ofre-

ce seguridad para un buen diagndstico.

Los cambios que se observan son celulares y consisten en croma-
tolisis central, degeneracidn, necrosis, stelitosis y neuronofa
gia. La respuesta celular es infiltracidén linfocitaria perivas-
cular, reactividad dé la astrologia y microglia. En ocasiones -

se forman acumulosgliales denominados nddulos de. Babes.

El cuadro clinico se va a caracterizar por cambios en el tempe-
ramento y en la conducta, hiperestesia, dificultad para deglutir,

pardlisis o diversos grados de incoordinacidén y la muerte.
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FIEBRE CATARRAL MALIGNA. (meningoencefalitis no supurativa difu
sa)

Es producida por un Morbilivirus, afecta a bévidos y a ovinos -
los que se comportan como reservorios. Las alteraciones son bd-
sicamente vasculares y son los vasos de las leptomeniges los =--
mds afectados; el dafio vascular puede alcanzar a los del parén-
quima y dar una respuesta perivascular, esta consiste en infil-
tracién linfocitaria con proliferacién de histiocitos, en tanto
que el dafio vascular se caracteriza por necrosis fibrinoides --
con tumefaccidén y proliferacidn de la adventicia. Cuando el da-
flo vascular llega a los vasos del parénquima nervioso la res- -
puesta es paravascular, es de¢ir que las células inflamatorias

se encuentra en la neurdpila vecina a los vasos.

El cuadro clinico varia debido a que el proceso patoldgico es -

puramente vascular con implicacién parcial del tejido nervioso.

Cabe aclarar que estd entidad afecta a otros sistemas.

ENCEFALITIS ESPORADICA BOVINA (Meningoencefalitis no supurativa
difusa).

Su agente etioldgico es Clamidia pecoris, recientemente se ais-

16 un Paramixovirus. Afecta a bovinos. Esta entidad se caracte-
riza por vasculitis que se inicia en los vasos de la leptomenin
ge y progresa hacia el tejido nervioso, en donde se va a obser-

var la respuesta celular y que consiste en infiltracién linfoci
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taria perivascular con monocitos, sin embargo, en forma tempra-
na es posible encontrar neutrdéfilos. En este caso si hay dafio -
en la neurdpila y se caracteriza por necrosis focal, tanto en -
substancia gris como blanca, este cambio es el resultado de la
alteracién vascular, la cual se identifica por degeneracidén de

los endotelids vasculares.

Los signos clinicos son moderados en animales viejos en tanto -
que en becerros de seis meses son severos y no son especificos

para esta entidad en lo que respecta a el sistema nervioso, de-
bido a que afectan diversas dreas del encéfalo. En esta enferme

dad también se ven afectados otros animales.

El diagnéstico diferencial anatomopatoldgico de estas tres enti
dades en bovinos es: rabia donde hay dafio celular severo y la -
presencia de los cuerpos intracitopldsmaticos de Negri; fiebre
catarral maligna en la cual el dafio se va a encontrar en los en
dotelios vasculares sobre todo en la leptomeninges, mientras --
que en encefalitis esporddica bovina la alteracidén es en vasos

del perénquima nervioso con necrosis focal de éste.

Las muestras que se dehen tomar para el diagndéstico son: rabia,
ganglio trigémino, cerebelo, médula oblongada e hipocampo. Fie-
bre catarral maligna, ei muestreo debe hacerse en territorio de
las arterias cerebrales; media y anterior. En encefalitis espo-
rddica bovina las éreas.de estudio deben incluir: corteza moto-

ra, tdlamos, ganglios basales y médula oblongada.
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Dentro del estudio de cada uno de estos casos debe considerarse
una historia clinica detallada del animal asi como una necrop--
sia cuidadosa va que en las dos ultimas enfermedades citadas se

ven afectados otros tejidos.

LEUCOENCEFALOMIELITIS VIRAL DE LAS CABRAS.

Es producida por un Rotavirus, seroldgicamente relacionado al vi
rus visna de los borregos. Afecta a caprinos. Las lesiones pre-
dominan en substancia blanca y consisten en desmielinizacidn y

necrosis con infiltracidén masiva por mononucleares y astrocitos
respuesta que alcanza a substancia gris. Los sitios anatdmicos

en donde se localizan las alteraciones antes sefialadas son: mé-
dula espinal, médula oblongada, mesencéfalo y cerzbelo. La pre-

sentacidén del dafio puede ser focal, multifocal o difuso.

El cuadro clinico se caracteriza en cabras jévenes por poliar--
tritis aguda y rdpidamente progresiva y en animales adultos po-
liartritis crénica y leucoencefalomielitis. Neuroldgicamente se
va ha observar neuroparesia espdtica o paraparesia progresiva.

Estas paresias van a depender del segmento medular afectado.

El diagndstico anatomopatoldgico debe hacerse muestreando diver
sos segmentos de la médula espinal. También es de gran valor el
estudio del fluido cerebro espinal va que revela cambios debido
a gue las proteinas se encuentran elevadas y hay presencia de -

células mononucleares. A la necropsia se deben revisar con cui-
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dado las suberficies articulares de las extremidades.

MENINGOENCEFALITIS TROMBOEMBOLICA (Meningoencefalitis supurati-
’ va miltifocal difusa).

Producida por Haemophilus somnus, afecta a bovinos. Los cambios

patolégicos que se observan son infartos rojos de distribucidn
multifocal, sobre todo en el territorio arteriocapilar, macros-
cépicamente se caracterizan por puntos rojos con un centro blan
co, la causa de esta alteracién es la presencia de los embolos
bacterianos con vasculitis aguda y la respuesta inflamatoria in
cluye netréfilos, piocitos, astroglia y microglia reactiva y en

casos agudos se encontrardn extensas hemorragias.

La manifestacién clinica es variada y compleja, ello depende --

del nimero, tamafio y sitio de localizacidén de los infartos.

El diagnéstico se hace en base al estudio del fluido cerebro es
pinal que muestra cambios de color ya que se torna turbio, lige
ramente rojizo y en el estudio citoldgico llega a haber polimor

fonucleares.

LISTERIOSIS (encefalitis purulenta).

Es producida por Listeria monocitogenes. lLas especies afectadas

son: bovinos, ovinos, carpinos, suinos y hombre. Se sefiala que
la via de llegada a tejido nervioso de esta bacteria es a tra--
vés del nervio trigémino, desarrollando las alteraciones tisula

res en médula oblongada protuberancia anular y en casos raros -



puede llegar a tdlamos. La alteracidén consiste en infiltracidn
por netréfilos y microglia hipertrofiada, en estados avanzados
se forman microabscesos de distribucién multifocal con centro -

necrdtico y vasculitis.

La semiologia se caracteriza por movimientos de empuje de la ca
beza con desviacién de esta hacia uno y otro lado, caminan en -
circulos (razén por la que se le denomina enférmedad del torneo),
pardlisis de misculos masticadores, belfos, orejas, pdrpados; -

postracién y muerte.

Para el estudio anatomopatoldgico de la meningoencefalitis trom
boembélica se debe muestrear tejido del territorio de la arte==:-
ria cerebral media y anterior. En listeriosis la muestra se de-
be tomar de médula oblongada y mesencéfalo. Hay que recordar --

que el estudio bacterioldgico es definitivo en estas entidades.

Puede invadir otras bacterias al tejido nervioso entre.estas te

nemos Pasteurella multocida, Pasteurella hacemolytica, Coryne--

bacterium pyogenes, Mycobacterium tuberculeosis, etc. Estas pue-

den dafiar cualquier drea de tejido nervioso, en forma difusa o
desarrollando abscesos en parénquima y en leptomeninge. La res-
puesta celular serd a base de neutréfilos, astroglia y microglia

reactiva.

El diagnéstico debe hacerse en base de la bacteriologia y las -
muestras para el estudio histopatoldégico puede ser cualquier --

drea anatémica pero se recomienda tdlamos, ganglios basales y -
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médula oblongada.

COENUROSIS. Meningoencefalitis purulen=a .

El Coenurus cerebralis es la fase larvar-a 3s Taen.a Tu_.ziCeps,

la fase larvaria afecta a. ocrrego el Que s comporza COmoO nos-
pedero intermedio, estos animales se infectan cuandc ingieren -
pastura contaminada con segmentos de la Taenia. Cuandc la larva
se aloja en el encéfalo no hay un sitio especificc de localiza-
cidén. La respuesta celular es a base de linfocitos, células epi
teloides, macrdfagos y reactividad de la microglia, puede lle--
gar a haber eosindfilos y células Gitter; el dafio que producen

en tejido nervioso es degeneracidén neuronal y necrosis licuen--

factiva.

El cuadro clinico va a depender de la invasividad del pardsito.

El diagndéstico se hace en base de la identificacién dée la larva

POLIOENCEFALOMALACIA.

Se presenta en bovinos, ovinos y caprinos, se debe a la desnatu
ralizacién de la tiamina por el consumo de plantas que conten--
gan taminasa, enzimas tiaminoliticas que provienen de algunas -
bacterias ruminales y al consumo exageradc de melaza. Il dafio -
que se produce es necrosis lamino-cortical - es de ticc licue--
factivo, ésta se va a observar en substancia gris principalmen-
te cortical y la respuesta celular es la de astrocitcs, micro--

glia reactiva, Rod Cell y células Gitter.
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El cuadro clinico en bovinos se va a caracterizar por presidén -
de la cabeza contra los objetos, tremor muscular, opistotonos,

cuadriparesia coma y muerte.

El diagnéstico se hace en base de una buena historia clinica; -
para el estudio patoldgico se debe muestrear de varias dreas de

la zona de malacia.

POLIOMIELOMALACIA SIMETRICA POCAL.

Se presenta en borregos, su etiologia no esta bien definida. Es
una entidad que se localiza en substancia gris de la médula es-
pinal, siendo las astas motoras las afectadas se limita a cier-
tos segmentos de la regidén cervical y la alteracidén se caracte-
riza por necrosis de la substancia gris con presencia de micro-
glia, astroglia, células Gitter y proliferacidén de capilares. -
Las 2zonas de necrosis licuefactiva son focales y de distribu- -
cidén simétrica en las astas, este cambio es posible observarlo

como microcavitaciones.

El cuadro clinico es de un trastorno motor con incoordinacién -
de los miembros anteriores, pardlisis flicida, cuadriparesia y

muerte.

El diagnéstico debe hacerse muestreando la médula al nivel de -

los segmentos cervicales: cuarta y sexta vértebras.
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PSEUDORRABIA (Enfermedad de Aujesky).

El virus de pseudorrabia (VPr) es un importante patdégeno de los
cerdos, se encuentra diseminado por casi todo el mundc v produ-

ce millonarias pérdidas econdmicas en nuestro pais.

Etiologia: Herpesvirus.

Signos clinicos. Los signos cardinales son excesiva salivacién,
fiebre, depresidén y convulsiones. Por supuesto que hay infini--
dad de variaciones pues la respuesta clinica a la infeccidén por
VPr en cerdos varia considerablemente desde la forma subclinica
hasta la muerte. En lechones donde el indice. de mortalidad es -
alto, el curso fatal de la enfermedad se caracteriza por respi-
racién dificil, fiebre, anorexia, diarrea, temblor, depresidn,

seguido de atoxia, nistagmus, movimientos de pedaleo, convulsio
nes intermitentes, coma y muerte., El curso es corto; de 24-48 -

Hrs.

En cerdos en crecimiento o engorda, la mortalidad es menor, con
un curso de 4-8 dias caracterizado por un inicio con tos, fie--
bre, anorexia y comstipacidén, excesiva salivacién, algunas ve--
ces con vémito, lascitud, temblores, espamos musculares, convul
siones, pérdida del balance, movimientos de pedaleo y coma se--

guido de muerte.

En cerdos adultos la mortalidad es menor al 2%. E1l estornudo es

el primer signo notable, seguido de tos y elevacién de la tempe
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ratura, baja en el consumo de alimento, constipacidn, depresién,

excesiva salivacidén y vémito, en algunos casos puede progresar
a cuadro neuroldégico coma y muerte, siendo mds bien raro pues -
por lo general los signos son leves e incluso la inveccidn pue-

de ser inaparente.

En hembras prefiadas, el virus atraviesa la barrera placentaria

produciendo reabsorciones embrionarias, maceracién fetal, abor-
tos, mortinatos y nacidos débiles. La mds importante secuela de
una infeccidén durante la gestacién es la infertilidad subsecuen

te superior al 20%.

Patogenesis. Las evidencias indican que la infeccidn ocurre por
introduccidén a los pasajes nasales con la inhalacidn; o a la ca
vidad oral por ingestién, replicdndose inicialmente en el trac-
to respiratorio alto y pasando via nervios trigemino y glosafa-
ringes al S.N.C. y ganglio nervioso, sobre todo los trigeminos,

produciendo severa ganglioneuritis.

Lesiones. El modelo patogénico de la pauta para el hallazgo dé
las lesiones. El inicio de la infeccidén en la nasofaringe segui
do de transferencia centripeta del virus al cerebro, sugiere --
que las lesiones primarias deben ser en SNC, con otras lesiones

secundarias en respuesta a la viremia.

Macroscépicamente se observan pocos cambios en los cerdos seve-
ramente afectados. Si los animales se presentan durante la sig-

nologia nerviosa habr& marcada congestidén meningea y exceso de
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fluido cerebroespinal, si estd en fase terminal estas caracte--
risticas serdn menos aparentes o ausentes. En forma constante -
hay pequefias hemorragias y congestidén en ndédulos linfoides; con
gestién de la mucosa nasal y faringea y en tal caso puede encon
trarse edema pulmonar. Muy frecuentemente hay tonsilitis necré-
tica, faringitis, traqueitis y algunas veces esofagitis. Ocasio
nalmente puede haber pequefios focos necrdticos de 1-2 mm., de -

didmetro en el higado y Bazo.

Microscépicamente, los principales cambios histoldgicos se en--
cuentran en el SNC y consisten en meningoencefalitis y ganglio-
neuritis no supurativas. Hay marcada infiltracién perivascular

y yliosis focal y difusa asociada con extensa necrosis neuronal
y glial. Las lesiones son mds pronunciadas en las secciones --
frontales y temporales, siendo por lo general menos extensas en
cerebelo y médula que en las regiones anteriores del cerebro. -
La meningitis es una lesidén constante en pseudorrabia; inclusio
nes intranucleares de forma irregular en neuronas, oligodendro-
citos y astrocitos, pueden encontrarse en un tercio de los ani-

males muertos en un brote natural.

Diagndstico: La presentacién cldsica del sindrome proporciona
una base razonable para el diagnéstico de campé. Ayuda en la --
historia el hecho de que perros y gatos hayan sido afectados --
por el brote. Las lesiones a la necropsia y la histopatologia -
pueden proporcionar evidencias para el digandstico de campo, -

que debe comprobarse por pruebas de laboratorios.
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Pruebas Diagndsticas.

a) Aislamiento viral.

b) Virus neutralizacidn.

c) Inmunofluorescencia.

d) ELISA (Enzime-linked-inmunosorbent-assay).
e) Inmunodifusidén en agar-gel.

f) Fijacidn de complemento.

g) Pruebas cutdneas.

h) Hemoaglutinacidén indirecta.

i) Pruebas bioldgicas.

COLERA PORCINO.

El célera porcino es una enfermedad que causa afio con afio consi

derables pérdidas a la porcicultura mexicana y mundial.

Hasta hace poco tiempo, se le consideraba como una enfermedad -
aguda, muy contagiosa y con elevada mortalidad, pero en la ac--
tualidad se reconocen ademds de la enfermedad cldsica varios --
cuadros clinicos a los cuales en conjunto se les ha llamado "Co
lera atipico", caracterizado por un curso crénico y baja morta-

lidad en adultos, pero bajas severas en jévenes.

Todas estas variantes aunadas a la similitud clinica y patoldgi -
ca del célera con otras enfermedades de los cerdos como salmone
losis, erisipela, enterovirus porcinos, peste porcina africana,
intoxicacidén por sal, entre otras, dificultan considerablemente
el diagnéstico, por lo gque, tanto el clinico como el patélogo -

deben recolectar una excelente historia clinica, ademds del cui
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dadoso andlisis anatomopatoldgico e histoldgico, para conseguir
asi una mayor eficiencia diagndstica que de cualquier forma de-

berd confirmarse mediante pruebas especificas de laboratorio.

Lesiones: Las lesiones en célera porcino estdn dadas por el --
efecto que ejerce el virus sobre el sistema vascular a nivel de
capilares, precapilares anteriores y venas y si consisten en la
aparicién de &reas de congestidén, hemorragias o infartos. En lo
que se refiere al sistema nervioso central, solamente se obser-

va congestién cerebral y meningea.

Microscdpicamente pueden encontrarse lesiones en el 85-95% de -
lés casos y consisten bdsicamente en una encefalomielitis no su
purativa y dafio a la pared de los vasos sanguineos. la lesién -
mds relevante resulta de la acumulacién de linfocitos en los es
pacios perivasculares de arterias y venas y pueden ser tan gran
des que se hacen evidentes a muy bajo aumento. En el infiltrado
perivascular puede haber ademds de linfocitos; macréfagos, cé-
lulas plasméticas y ocasionalmente eosindéfilos, que en casos se
veros pueden infiltar el parénquima que rodea a los vasos. Es -
posible encontrar hemorragias perivasculares especialmente en -
el cerebelo y cordén espinal. Pequefios nédulos de proliferacién
microglial se encuentran particularmente en sustancia blanca, -
aunque en algunas ocasiones se distribuyen mds difusamente en -

sustancia gris y blanca, afectando sobre todo tdlamos y médula.
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Diagndstico: Un diagnéstico clinico puede llegar a realizarse

con cierta certidumbre en base a una profunda investigacién de

la historia clinica poniendo especial atencién en recientes in-
gresos de cerdos provenientes de granjas dudosas, administra- -
cién de vacunas, reportes de animales enfermos en granjas cerca
nas, visitas recientes y alimentacién con escamocha. Posterior-
mente deben observarse cuidadosamente los signos clinicos. Debe
rdn determinarse la temperatura rectal y la cuenta de leucoci--
tos y plaquetas en algunos animales. Se realizardn necropsias -
en animales recién muertos o moribundos en busca de lesiones --
cldsicas del célera_porcino. Con todo esto serd posible arribar
a un buen diagnéstico clinico que nos permita tomar medidas pre
cautorias en espera de la confirmacién mediante pruebas especi-

ficas.

Diagnostico Diferencial: El célera porcino puede confundirse

con enfermedades de variada etiologia. De las causadas por vi--
rus, deberd diferenciarse con peste porcina africana, enterovi-
rus porcinos, enfermedad de Aujesky; de los bacterianos con sal
monelosis septicémica y erisipela; de las parasitarias con toxo

plasmosis y de las tdxicas con intoxicacidén por sal.

INFECCION POR ENTEROVIRUS PORCINO.

Los Enterovirus porcinos estdn distribuidos probablemente por -
todo el mundo y son capaces de producir una encefalomielitis en

los cerdos con diversas caracteristicas clinicas y patolégicas
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lo que ha motivado la aplicacidén de sindnimos tales como encefa
lomielitis de Ontario, Enfermedad de Teschen, Enfermedad de Tal

fan y otros.

Etiologia: Virus del género Enterovirus, familia de los Picorna

virus.

Patogénesis: Se transmite por contacto directo por via oral o -

nasal localizdndose grandes cantidades del virus en tonsilos y

gdnglios linfidticos anteriores en 24 horas. En 48 horas se eli-
mina por heces. La multiplicacién viral en intestino va seguida
de un periodo de viremia durante el cual se produce la infec- -
cién en S.N.C. Hasta el 95% de los cerdos desarrollan la infec-
cién de forma inaparente, sin que haya buena coorrelacién entre
la intensidad de las lesiones con los signos clinicos, aunque -
en algunos brotes se puede presentar elevada morbilidad y morta

lidad propia de la enfermedad de teschen original.

Lesione; No hay lesiones macroscépicas. Histoldgicamente se --
presenta polioencefalomielitis linfocitaria que afecta el eje -
cerebroespinal, desde los bulbos olfatorios hasta la médula lum
bar. sobre zonas de alteracidén parenquimatosa suele encontrarse
meningitis linfocitaria moderada. Si el cursoc se alarga a mds -
de 4 6 5 dias, lo que ocurre en animales después del destete, -
se intensifica la meningitis cerebelosa, lo que no debe esperar
se en lechones con curso agudo. En estos, las lesiones mds gra-

ves aparecen en el tallo hipotaldmico y bulbo raquideo, decre--
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" ciendo en intensidad hacia la médula.

La corteza cerebr&l por lo general es respetada mientras que la
sustancia profunda del cerebelo tiene lesiones a menudo graves.
En médula las lesiones se limitan a sustancia gris, sobre todo

astas ventrales. Por lo general siempre aparecen lesiones infla
matorias de tipo linfocitario en los ganglios de las raices ner

viosas, sobre todo los de Gasser.

Diagndéstico: Demostracién del agente etioldgico.

Sindrome del Ojo Azul.

Esta enfermedad productora de encefalitis, neumonia y lesiones
reproductivas en cerdos, fue originalmente diagnosticada por --
Stephano et al en 1981 a partir de brotes presentados en el es-
tado de Michoacdn, México. a partir de entonces se han reporta-

do numerosos brotes en varios estados de la Repiblica.

Etiologia: En forma consistente, se ha logrado aislar a un vi-
rus similar a un paramixovirus que se ha denominado Virus del -

Sindrome del Ojo Azul (VSOA).

Signos: Varian dependiendo de la edad de los cerdos afectados.
Los lechones de 2-15 dias de edad son los mis afectados, presen
tando en forma sibita depresidn, postracidén y signos nerviosos

progresivos como incoofdinacién. debilidad, rigidez en miembros

posteriores, temblores musculares y porturas y marchas anormales.
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El 1-10% de los afectados presentan conjuntivitis y opacidad --

corneal uni o bilateral.

En cerdas adultas con camadas afectadas generalmente no hay sig
nos y en cerdos de mds de 30 dias los signos son raros y fre- -
cuentemente la uUnica indicacién de la enfermedad es la opacidad
corneal en el 1-4% de los afectados. En cerdas hay serias fa--

llas en el ciclo reproductivo.

Lesiones: Macroscépicamente los cambios son moderados y en oca
siones ausentes. Los mids contantes son neumonia que afecta el -
1-5% de los 1lébulos craneo ventrales y edema corneal en 1-18% -
de los cerdos afectados. Histoldgicamente, los principales cam-
bios se producen en SNC, consistiendo en una encefalomielitis -
linfocitaria que afecta especialmente a la sustancia gris del -
tdlamo, mesencéfalo y corteza cerebral con marcada gliosis fo--
cal y difusa, infiltracidén linfocitaria perivascular, neuronofa
gia, necrosis neuronal y glial, meningitis y coroiditis, sin --

cuerpos de inclusién.

Diagnostico: Las lesiones macro y microscépicas y los signos -
clinicos ayudardn a establecer un diagndéstico previo que se de-
be confirmar por pruebas especificas como aislamiento viral, in

munofluorescencia directa e inhibicién de la hemoaglutinacidn.
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ENFERMEDAD DEL EDEMA.

Etiologia: La enfermedad del edema (EE) es una enfermedad pro-
ducida por la infeccién intestinal con ciertas cepas patogéni--

cas de Escherichia coli. De la gran cantidad de tipos seroldgi

cos de E.coli, sdélo unos pocos se ven envueltos en esta enferme
dad. Clasificados en base a sus antigenos somdticos (o)m capsu-
lar (k) y flagelar (f), se ha encontrado que las cepas mds im--

portantes son 0138k81, 0139k82 y 0141k85.

Epidemologia: La epidemiologfa es comin con otras formas de co

libacilosis entérica postdestete. Generalmente se presenta 1-2

semanas postdestete aunque los rangos son variables. En forma -
tipica los animales de mds rdpidos crecimiento y aparentemente

mds sanos son los mds afectados. La morbilidad es usualmente de
al alrededor del 15% y la mortalidad promedio va del 30-40%. Se
ha observado que en un brote, algunos animales son afectados --
subclinicamente a juzgar por el hallazgo de lesiones arteriales
microscépicas sugestivas de EE encontradas en cerdos con signos
neuroldégicos algunas semanas después del brote. El curso en la

piara varia de 4-14 dias y dentro de la camada no va mds alld -
de 3 dias. La enfermedad desaparece tan abruptamente como apare

ce.

Patogénesis: Las cepas patogénicas de E.coli son diseminadas -

por fomites y cerdos infectados y los susceptibles la adquieren
por ingestién. Los organismos que logran sobrevivir al pH &cido

del estdmago, colonizan al intestino delgado.
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Aunque la asociacién de E.coli con la EE estd aceptada, hay con
troversias en cuanto al mecanismo de produccién de la enferme--

dad. Para tratar de explicar esto hay tres hipdtesis.

a) La primera sugiere que la EE se debe a la absorcién de
un metabolito o toxina especifica, producida por E. coli al --
cual se le ha llamado EDP (por las siglas en inglés de Princi--

pio de Enfermedad del edema).

b) La segunda, propone que la EE es consecuencia de una -

endotoxemia (absorcidn de otros factores téxicos ademds del EDP).

c) La tercera propone que hay una reaccidén de hipersensibi

lidad a antigenos especificos de E. coli.

Es posible que los tres mecanismos puedan contribuir al desarro

l1lo de la enfermedad.

Signos clinicos: La primera indicacidén de un brote de EE puede

ser la muerte sibita de algunos animales susceptibles. En algu-
nos casos se observa anorexia, pero los signos clinicos son mds
bien consecuencia de las lesiones vasculares y del sistema ner-
vioso. El signo mis caracteristico es incoordinacién muscular -
que lleva a un paso tambaleante gue puede envovler miembros an-
teriores, posteriores o ambos, la incoordinacién progresa a ata
cia completa, pardlisis y recumbencia. Los cerdos ataxicos con-
secuentemente desarrollan tremores o convulsivos movimientos de

carrera o pedaleo. La mayoria de los animales gravemente afecta
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dos mueren en un término de 24 horas. Un cuidadoso examen clini
co puede revelar edema palpebral y subcutdneo antes del adveni-

miento de los signos neuroldgicos.

Lesiones: Como la EE es una enfermedad vascular, el edema en -
sitios especificos es una manifestacién de la lesidén. Puede pre
sentarse en el tejido subcutdneo y es caracteristico en la sub-
mucosa estomacal a nivel ‘cardial. Muchos otros organos pueden -
presentar edema, tal es el caso de vesicula biliar, Mesocolon,

porciones de intestino y ganglios linfdticos. En las cavidades

corporales puede encontrarse acitmulo de fluido seroso o con al-
go de fibrina. En sistema nervioso central no son evidentes le-

siones macroscdépicas.

Microscdépicamente: Las lesiones mds importantes corresponden a

una angiopatia que afecta las arterias pequefias y arteriolas y

produce edema en muchos tejidos. En lo que se refiere al S.N.C.
pueden estar presentes las lesiones de edema cerebral. En casos
experimentales es posible la demostracién de edema en leptome--
ninges y espacio perivascular en casos agudos. En cerdos que se
han recobrado de un brote natural o sobrevivido varios dias des
pués del inicio de los signos, hay lesiones de encefalomalacia

focal en el cerebro coincidiendo con lesiones arteriales y arte
riolares. La distribucidén de estos cambios es bdsicamente en lo
que corresponderia al tronco cerebral y van desde la regidn te-
lencefdlica afectando la porcidén dorsolateral de gdnglios basa-

les a nivel del nibleo caudado pasando por la regidén taldmica,
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mesencefalo‘y médula oblonga. Estas lesiones meldcicas sin duda
son el resultado del dafio vascular con produccién de edema e is

quemia.

INTOXICACION POR SAL.

Esta es una enfermedad neuroldgica sélo comprobada en cerdos --
que se produce tras varios dias de un consumo excesivo de sal,-
aunado a la restriccién de la ingestién de agua. La toxicidad -

estd relacionada con el idén sodio.

Los signos se inician con ceguera y sordera, apatia, cefalea, -
marcha en cfrculos, opistétonos y posicién de perro sentado asi

como convulsiones cldénicas a intervalos regulares.

‘Lesiones: Macroscdpicamente es posible observar edema cerebral

moderado sin desplazamiento encefdlico.

Microscédpicamente existen dos lesiones cuya combinacidén es pa--
tognoménica de la enfermedad y son necrosis cortical laminar e

infiltrado eosinofilico en meninges y espacio perivascular.

La necrosis corticolaminar consiste en pérdida de las neuronas

corticales y malacia de las ldminas medias corticales.

Digandstico: Se realiza con relativa facilidad con base en una

buena historia clinica en combinacién con las lesiones antes --
mencionadas, debiendo diferenciarse de otros sindromes neurold-

gicos. De particular importancia en nuestro pais serian Enferme
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dad de Aujesky y Célera Porcino.

Leucoencefalomalacia micotéxica de los equinos.
(Intoxicacidén por fusarium moniliforme)

Principios téxicos del hongo Fusarium moniliforeme, producen en

equinos un sindrome neuroldgico después del consumo prolongado
de grano contaminado con dicho agente. Esta enfermedad ha sido

reportada en numerosos paises del mundo incluyendo México.

La signologia clinica, que suele presentarse en forma repentina
'incluyendo incoordinacién, ceguera, paralisis faringea, tamba--

leo, cefalea, marcha en circulos, postracidén y muerte.

Lesiones: La lesidn caracteristica corresponde a zonas de mala
cia en la substancia blanca del encéfalo en forma de depresio--
nes blandas grisdceas, en ocasiones con cavitaciones en cuya pe
riferia se encuentran pequeflas hemorragias y edema. Las lesio--
nes pueden ser desde microscédpicas hasta de varios centimetros

de didmetro. Pueden ser unilaterales o bilaterales y encontrar-
se en cualquier regién de la substancia blanca pero preferente-

mente hacia los 1l8bulos frontales.

Microscépicamente alrededo: de los focos de malacia se observa
reaccion glial con presencia de células Gitter asi como edema -
de la sustancia blanca y hemorragias encontrdndose células de -
edema citotdxico. Es posible observar también edema perivascu--

lar con separacidén de las capas vasculares y presencia de pro--
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Diagndstico: Las lesiones macro y microscépicas aunadas a la -
historia clinica dan la pauta para un correcto diagndéstico que
se refuerza con el aislamiento del agente y/o demostracién de -

sus principios téxicos en el grano contaminado.

ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA.

La Encefalitis Equina Venezolana, es una enfermedad viral que -
afecta a numerosas especies de vertebrados destacando equinos,

aves y el hombre y que es transmitido por mosquitos.

Al parecer, los equinos son hospedadores finales que mueren y -
los titulos virales en sangre son demasiado bajos para ser in--
fectantes en mosquitos. Las aves al parecer juegan un importan-
te papel como reservorios, aunque muchas aves como faisanes, pd
jaros carpinteros, gorriones y cardenales con muy susceptibles

y mueren. Los mosquitos de los géneros. Culex, Aedes, Anopheles

y Culliseta son vectores potenciales.

Los équidos jévenes son mds susceptibles que los viejos, la sig
nologia se inicia con elevacién de temperatura (39.4 - 40.6°c),
ligera depresidn y anorexia. Aproximadamente al guinto dia de -
la enfermedad se presentan los signos neuroldgicos que se carac
terizan por transtornos de la conciencia y pardlisis terminal.

Puede haber intranquilidad precoz con incoordinacidén y marcha -

en circulos, ceguera, somnolencia, posturas anormales y presidn
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de la cabeza contra objetos fijos. Posteriormente se desarrolla
pardlisis que afecta primeramente a los nervios craneales para
después generalizarse impidiendo al animal levantarse. Algunos
equinos mueren sin signologia nerviosa. Los animales que se re-

cuperan pueden quedar con apariencia "estipida e inmévil",

Lesiones: Macroscdpicamente no se observan cambios caracteris-
ticos. Microscrodscopicamente no se observan cambios caracteris
ticos, se observa que el principal sitio de lesidén es la corte-
za cerebral, por ello los cambios estdn casi limitados a la sus
tancia gris cortical en donde se observa inflamacidn perivascu-
lar por linfocitos y netrofilos. Estos también pueden infiltrar
se de modo difuso a la sustancia gris. A menudo se observa trom
bosis y necrosis de las arterias menores. Se encuentran hemorra
gias y edema en los tejidos perivasculares. Con el tiempo, los

neutréfilos desaparecen del infiltrado convirtiéndose encontes

en puramente linfocitarios. Las lesiones mds severas se concen-
tran en la corteza de las Areas frontal, rinoencefdlica y occi-
pital con lesiones de mayor intensidad en los lébulos pirifor--
mes. En la médula y cerebelo se dan cambios inflamatorios menos
severos con nédulos focales de gliosis, satelitosis y sobre to-

do infiltrado linfocitario perivascular.

Diagnéstico: La signologia y las lesiones caracteristicas hace
sospechar fuertemente de Encefalitis Equina Venezolana, sin em-
bargo el diagnéstico definitivo sélo puede hacerse mediante aig

lamiento viral o pruebas seroldégicas que desmuestren el aumento
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de anticuerpos durante la convalescencia.

Diagndstico Diferencial: Debe diferenciarse de otras encefali-

tis virales como las Encefalitis equinas del Este y del Oeste,

Enfermedad de Borna, Rabia, as{ como de Leucoencefalomalacia de

los equinos.
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PATOLOGIA DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES DE LAS AVES.

* M.V.Z. Miguel Galvan Jiménez.

La avicultura de nuestro pais se ha caracterizado por ser la ra
ma pecuaria mds tecnificada y es ain la gue proporciona la pro-
teina de origen animal mids econdémica al consumidor. Sin duda al
guna, la eficiencia en la produccién de huevo y carne ha mejora
do enormemente a través de los afios con la utilizacidén de los -
avances tecnolégicos. Sin embargo la productividad real de la -
avicultura nacional se encuentra todavia muy por debajo de su -
potencial principalmente debido a la prevalencia de enfermeda--

des que merman considerablemente la produccidn.

Algunas empresas tanto de progenitoras como de reproductoras --
llevan a cabo estrictos programas sanitarios, para la prevencidn
y control de enfermedades, mientras que otras empresas no cuen-
tan con los minimos requisitos sanitarios y esto ha provocado -
que algunas enfermedades se encuentren ampliamente difundidas -
en nuestro pais y no sélo eso sino, el impacto econdmico que es

to representa (cuadros 1 y 2).

Tal vez uno de los laboratorios con mds captacidén de casos cli-
nicos en el pais, es el del Departamento de Produccidén Animal:
Aves, donde las enfermedades inmunodepresoras y respiratorias
ocupan un primer lugar, asi como enfermedades de reciente apari
cién (cuadro 3).

* pDepartamento de Produccidén Animal: Aves.
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Sin duda alguna se requiere de una eficiente comprensidn de la
fisiopatologia de las enfermedades aviares y conocer las prue-
bas de laboratorio mds utilizadas para dar un diagndstico répi

do y preciso.

El estudio histopatoldégico representa el método de diagndstico
mds Uitil en la clinica avicola, ya que el 65% de los casos re-
mitidos al Departamento de Produccidn Animal: Aves son para --
Histopatologia. M&s debe tomarse en cuenta otro tipo de prue--
bas de apoyo al diagndstico, como es el estudio bacterioldgico,
serolégico, viroldgico y parasitoscépico. Para tener una mejor
idea de las principales enfermedades que afectan a las aves --

las dividiremos de la siguiente manera:

a) Enfermedades inmunodepresoras.
b) Enfermedades del Aparato Respiratorio.
c) Enfermedades del Aparato Digestivo.

d) Enfermedades del Aparato Reproductor.

e) Enfermedades del Sistema Nervioso.

ENFERMEDADES INMUNODEPRESORAS.

Entre las enfermedades mds importantes que afectan al sistema
inmunocompetente, estd la Infeccién de la Bolsa de Fabricio, -
la cual es causada por un agente viral denominad; Birnavirus,
en la actualidad se han identificado dos serotipos que afectan

tanto gallinas, como pavos y patos.
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Este virus tiene la propiedad de replicarse en linfocitos B in-
maduros. Cabe seflalar que el periodo mds critico del ave donde
el efecto inmunodepresor es determinante, es durante los prime-
ros 15 dias de edad. Cuando la presentacidén de la enfermedad es
posterior a este periodo, el grado de inmunodepresidén es menor.
Debido a sus caracteristicas inmunodepresoras, este virus, in--
terfiere con la capacidad del pollo, para reaccionar ante brotes

de campo o vacunaciones contra:

Enfermedad de Newcastle.
Bronquitis Infecciosa.

Hepatitis Adenovirica.
Enfermedad Respiratoria Crdnica.
Tifoidea Aviar.

Colibacilosis entre otras.

Entre las pruebas de diagﬁéstico mids utilizadas tenemos el
estudio microscépico. La secuencia en la variacién de las lesio
nes histopatoldégicas permiten ubicarlas en iniciales (2-5 dias
pos-infeccidén), subagudas (6-11 dias) y crénicas (mis de 12 - -
dias). Las iniciales se caracterizan por congestidén, edema y --
una incipiente necrosis linfoide de la zona modular, de los fo-
liculos de la bursa. En la fase subagudi hay precencia tanto de
necrosis cortical como medular y la proliferacidén de células re
ticuloendoteliales. Fase crbénica, en esta etapa las lesiones --
coinciden con la formacidén de miltiples vacuolas de aspécto - -

glandular aunado con la prolifereacién de tejido conjuntivo in-
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terfolicular, hasta llegar a la atrofia total de ésta.

De las enfermedades linfoproliferativas capaces de producir
un efecto inmunodepresor, estdn; la Enfermedad de Marek (EM) o
también conocida como Neurolinfomatosis. El agente etioldgico
de este padecimiento es un virus Herpes grupo B. Existen peque
fias variaciones antigénicas con base en las cuales se han des-

crito tres diferentes serotipos:

Serotipo l: Virus patdégeno de la EM.
Serotipo 2: Virus apatdgeno de la EM.

Serotipo 3: Virus Herpes de Pavo (VHP).

Este virus se puede encontrar en el organismo en tres formas:
Como virus completo que es la fase infectante sdélo se encuen--
tra en células epiteliales del foliculo de la pluma. Como virus
desnudo cuya multiplicacidn produce necrosis de células epite--
liales en rifion, higado, bazo, timo, nervios y ojos. Por iltimo
como genoma que se incorpora a los linfocitos T., los que trans
forma a células tumorales. La forma infectante del virus de la
EM se elimina por descamacidén de las células del foliculo de -
la pluma en las que se encuentra el virus de la EM en su forma

completa.

Dentro del cuadro clinico tiene diferentes presentaciones:
cutdnea, visceral, ocular, muscular y nerviosa. Las neoplasias
se pueden presentar desde la cuarta semana de edad en adelante;

y pueden ser difusas con aumento de volumen y palidez del drga
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no afectado o localizadas con ndédulos de color blanco marfil o
blanco grisdceo bien delimitado, estas lesiones son idénticas a
las de la Leucosis Linfoide (LL) por lo cual no es posible ha--
cer una diferencia macroscdpica entre EM y LL por lo que debe--
mos recurrir al estudio histopatoldgico donde las lesiones con-
sisten en infiltracién de células linfoides mixtas: desde linfo
blastos hasta linfocitos. Las lesiones en nervio deben clasifi-
carse de acuerdo al grado de afeccidn como: Neurolinfomatosis
de tipo A cuando el infiltado es de tipo neopldsico y B cuando
el infiltrado es de caracteristicas inflamatorias. En la bolsa
de Fabricio se producen cambios como necrosis y atrofia linfoi-

de asi como infiltrado neoplasico interfolicular.

En ocasiones pueden observarse corpusculos de inclusién intranu

cleares (Cowdry) en células degenerativas de Timo.

El efecto de la LL sobre el sistema inmunocompetente es la afi-’
nidad especifica hacia la Bolsa de Fabricio, afectando princi--
palmente linfocitos B. E1 agente etioldgico de la Leucosis Lin--
foide es un virus estrechamente relacionado con el Sarcoma de --
Rous. Este agente tiene gran importancia, desde el punto de vista
experimental ya que sirve de modelo en el estudio de las leucosis

de otras especies animales. Ademds de la LL los virus del grupo

Leucosis-Sarcoma, son capaces de producir otras enfermedades en

tre las que tenemos: Leucosis mieloide, Leucosis eritroide, Leu

cosis linfoide, Mielocitomatois, Hemangiomas, Nefroblastomas --



.190

Hepatocarcinomas, Osteopetrois, Fibromas y fibrosarcomas, Mixo
ma y micosarcoma, Sarcoma histiocitico, Sarcoma osteogénico en

tre otros.

La importancia de esta enfermedad radica en la transmisién - -
transovarica. Desde el punto de vista diagndéstico, los virus -
del grupo leucosis-sarcoma presentan: a) la induccidén a la re-
sistencia (RIF resistance inducting factor) que se observa - -
cuando el virus de la LL infecta a una célula y le confiere re
sistencia a la infeccidn con el virus del Sarcoma de Rous b)

La presencia de un antigeno comin que reacciona en la prueba -
de fijacidn de complemento para leucosis aviaria (COFAL): com-

plement -fixation for avian leucosis).

La difucién de esta enfermedad es clinicamente muy lenta ya --

que su periodo de incubacién es de mids de 16 semanas.

Los signos y las lesiones no son caracteristicos de la enferme
dad, ya que como mencionamos anteriormente se llegan a confun-

dir con los de la Enfermedad de Marek. (Cuadro 4).

Microscépicamente los tumores se caracterizan por un predominio
de células linfoblasticas con afinidad por la tinsidén de pironi

na verde de metilo.

Con lo que respecta a procesos téxicos que causan inmunodepre-
sién, tenemos a las micotoxinas, especificamente al grupo de -

las Aflatoxinas (Bl, B2, Gl y G2). Estos metabolitos influyen
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sobre la sintesis de proteinas y de dcidos nucléiéos en higado.
De hecho el primer efecto de la aflatoxina en un sitema bioldgi
co es la supresidén de la sintesis de ADN, por lo cual, hay un -
desbalance metabdlico tanto en la sintesis lipidica como su con

centracidén excesiva en las células hepaticas.

Las manifestaciones clinicas en una aflatoxicosis aguda en po--
llo de engorda son: depresidén, ataxia y muerte en unos cuantos

dias después de ingerida la toxina. Las lesiones se caracteri--
zan por un aumento del tamafio del higado, observdndose de un co
lor amarillento por el excesivo contenido de 4cido graso. Las -
lesiones microscédpicas mds notables son atrofia de los folicu--
los linfoides de la Bolsa de Fabricio, acompafiado de anemia - -
apldstica. Las lesiones encontradas en parénquima hepdtico sue-
len ser, hiperplasia y proliferacién de las células apiteliales
de los conductos biliares, asi como degeneracién grasa. La inmu
nodepresidn provocada por las aflatoxinas incrementa la suscep-
tibilidad del ave hacia: Canaida albicans, salmonella sp Pasteu

rella multocida. Escherichia coli, entre otras.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO

Dentro de los padecimientos de mayor importancia que afectan al
Aparato Respiratorio es sin duda la Enfermedad Respiratoria Cr¢d
nica Complicada (ERCC). En donde sdlo esta enfermedad en 1987 -
provocé pérdidas por 54,546,300,000.00 La fisiopatologia de es-

ta enfermedad es un tanto compleja donde intervienen diversos -
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factores como la presencia de Mycoplasma gallisepticum (Mg), --
Mycoplasma sinoviae (Ms), enfermedades inmunodeprescras, virus
respiratorios, tanto vacunales como de campo y la presencia in-

discutible de cepas patdgenas de Escherichia coli.

La transmisidn puede ser por contacto directo o por via transo-
vdrica. La transmisién por contacto directo de Mg o Ms en las -
aves ocurre mediante aerosoles producidos por el estornudo de -
las aves enfermas. La transmisidén a través del huevo es la mis

importante y se realiza por contacto del ovario con los sacos -
aéreos infectados por lo que las aves son aerosaculitis con las

que mds transmiten mycoplasma por via transovdrica.

Esta enfermedad se caracteriza por lesiones de tipo fibrinopuru
lentas en traquea, pulmén, sacos aéreos, pericardxcio, higado y

peritoneo.

Si consideramos que aproximadamente el 80% de nuestras parvadas
estdn afectadas con Mycoplasma resulta imposible obtener polli-
tos libres de Mg y Ms, por lo cual es de suma importancia reali
zar pruebas seroldgicas para demostrar la presencia de anticuer
pos contra Mg. y Ms. Entre las mds utilizadas tenemos: Aglutina
cidén en placa, Aglutinacién en tubo, Microaglutinacidén, Inhibi-

cidén de la Hemoaglutinacidén y la Inmunofluorescencia.

De este modo se podrdn establecer medidas de control y preven--

cidén contra ERCC.
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De las enfermedades de etiologia viral, la Enfermedad de Newcas
tle (ENC) Bronquitis Infecciosa (BI) y laringotraquitis (LT) es

tdn en primer término.

La enfermedad de Newcastle se caracteriza por afectar aparato -
respiratorio, digestivo y nervioso, donde el agente causal invo
lucrado es un Paramyxovirus que tiene la capacidad de hemoaglu-

tinar gldébulos rojos de diversas especies animales.

El periodo de incubacidén de este padecimiento es de 4 a 7 dias
y su difusidn es sumamente rdpida de ave a ave y aun de caseta

a caseta.
Se han descrito cuatro formas de presentacidn:

La ENC tipo Hitchner es una enfermedad netamente respiratoria
en la que estdn ausentes los signos digestivos y nerviosos. Es
producida por cepas virales clasificadas como lentogénicas, a -

este tipo pertenecen la cepa Bl y la Sota.

La ENC Beaudette es prihcipalmente respiratoria, en ella estan
ausentes los signos digestivos, pero pueden presentarse signos
nerviosos en pollos menores de cuatro semanas de edad, los vi--
rus que producen esta clase de enfermedad se clasifican como me

sogénicos y la cepa representativa es la Roakin.

La ENC tipo Beach o también llamada Neumoencefalitis predominan
los signos respiratorios y nerviosos. Las cepas prototipo de es

ta presentacidén son velogénicas. Entre las mds conocidas encon-
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tramos a la GB Texas y la California 11914.

Por dltimo tenemos la ENC tipo Doyle o presentacién velogénica

viscerotrdpica que se caracteriza por signos respiratorios, di-

gestivos y nerviosos. Algunas cepas representativas

de este gru

po son las de Querétaro, Iztapalapa y Chimalhuacdn.

Los signos de la ENC son:

Respiratorios:

Digestivos:

Nerviosos:

Estornudo.

Estertor traqueal.
Estertor bronquial.
Disnea.
Conjuntivitis.

Diarrea verde esmeralda.

Incoordinacidn.
Opistotonos.
Epistotonos.
Bradistotonos.
Pardlisis.

Torticolis.
Contracciones ténicas.
(tics)

Producidas en todas las

formas de ENC.

Las producen las cepas
velogénicas principal-
mente viscerotrdpicas.

Se presenta sdlo con
cepas velogénicas tipo
Beach (pneumoencefali-
tis), y las tipo Doyle
viscerotrépicas. En el
tipo Beaudette sdélo se
puede presentar en - -
aves menores de 4 sema
nas de edad.

El diagnéstico de la ENC se lleva a cabo por el aislamiento del

agente causal, para ello se inocula una molienda de trdquea, --

pulmén

encéfalo en la cavidad alantoidea de embriones de Po--

llo de 9 a 11 dias de edad. El diagnéstico se confirma cuando -
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el liquido amniocalantoideo de estos embriones hemoéglutina.

La Bronquitis Infecciosa al igual que la Enfermedad de Newcastle
tiene diferentes presentaciones donde involucra al aparato respi
ratorio, reproductor y renal. El agente etioldgico es un Corona-
virus del cual existen cepas que diferen tanto desde el punto de

vista patogénico como del antigénico.

Entre las cepas que afectan primordialmente al aparato respirato
rio se encuentran: Massachussets, Connecticut, Iowa 97 609, Ar--

kansas 99, JMK, Clark 333, Florida.

Entre las que afectan al aparato urinario tenemos: Holte, Gray y

T Australiana.

Las cepas que afectan al rifion producen signos respiratorios le-
ves en cambio provocan deshidratacién, deyecciones acuosas, ri--
cas en uratos y son causa del cuadro clinico denominado Nefrosis

Aviar.

La BI se caracteriza por tener un periodo de incubacidén sumamen-
te corto; 18-36, su transmisién es puramente horizontal de Ave--
Ave o por fomites contaminados. La morbilidad es cercana al 100%

y la mortalidad es minima siempre y cuando no se complique.

Las alteraciones en aparato reproductor consiste en una falta de
desarrollo ovdrico y del oviducto, mientras Que las lesiones del
aparato Respiratorio se caracterizan por una traqueobronquitis

catarral, hasta fibrinopurulenta. Esta idltima puede dar lugar a
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la formacidn de un tapdén caseoso en la bifurcacién de la traquea

que provoca la muerte de los pollitos por asfixia.

Las cepas nefrotdéxicas producen a éste; aumento de volumen y pa-
lidez de los tubulos renales y ureteres se encuentran distendi--
dos por la presencia de uratos. Las lesiones histopaldgicas son
poco confiables para emitir un diagnéstico de Bronquitis Infec-
ciosa, por lo cual debe recurrirse a otras pruebas de laborato--

rio como es el aislamiento viral en embridn de pollo y la virus

sueroneutralizacidén, en aves no vacunadas.

La importancia de la laringotraqueitis radica en la mortalidad,
disminucidén en el ritmo de crecimiento, baja produccién de huevo
y predisposicién a la ERC. El agente causal es un Herpesvirus. -
Su transmisidén es por via horizontal y su difusion en una parva-
da es muy lenta debido a su prolongado periodo de incubacidén: 6

-12 dias.

Se inicia con una inflamacidén de los senos infraorbitarios, ble-
faroconjuntivitis serosa, estornudo y estertor traqueal. En ca--
sos subagudos y crdénicos se forman psudomembranas fibrinopurulen
tas adheridas a la traquea, estas pseudomembranas algunas veces

llegan a ocluir la luz traqueal ocasionando la muerte del ave.

Algunas cepas de LT producen aerosaculitis level, pero por lo ge

neral la LT es una infeccidn del aparato respiratorio superior.

El estudio histopatoldgico en esta enfermedad es determinante ya
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que se observa la presencia de corpusculos de inclusidén intranu-
cleares acidéfilos en las célulias epiteliales de laringe y tra--

quea.

APARATO DISGESTIVO

La Tifoidea Aviar es sin duda una enfermedad de paises subdesa-
rrollados, que se caracteriza por aumento de la mortalidad en -
aves de 1 a 21 dias de edad, cuando la infeccidén es por via - -
trans ovdrica, tretrazo en el crecimiento y eliminacién prematu

ra de aves progenitoras como de reproductoras.

El agente causal de la Tifoidea Aviar es Salmonella gallinarum
las aves infectadas constituyen el medio mds importante de pro-

pagacidén y perpetuacién de la Tifoidea Aviar.

La transmisidén trans ovdrica, es considerada la forma mds impor
tante de diseminacién y que se origina por la infeccidn del ova

rio.

Este Srgano es uno de los sitios predilectos de implantacidn de
Salmonella gallinarum de modo que una parvada de reproductora -
afectada por Tifoidea Aviar, transmitird dicho microorganismo a
su progenie. Una parte de los embriones afectados morirdn duran
te el proceso de incubacidn y los que llegaré&n a nacer difundi-

r&n la infeccidén a las demds aves por via horizontal.

El periodo de incubacidén es de 4-5 dias, existiendo variacidén -

de acuerdo a la virulencia de la cepa y susceptibilidad del - -
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huésped. En la prdctica la determinacidén del periodo de incuba-
cién es muy dificil, ya que la infeccién puede iniciarse y pro-
ducir sus efectos en semanas o meses después, en la fase aguda,
se produce una anemia hemolitica, severa con pérdida de mé&s del
70% de los glébulos rojos circulantes, debido a la endotoxina -
producida por Sg. El grado de las lesiones, depende del curso -

que siga la enfermedad.

En casos sobreagu&os no se observan cambios macroscépicos, las
aves que padecen Tifoidea Aviar, durante varios dias, muestran
hepatomegalia, congestién y miltiples focos de necrosis. En oca
siones se observan médulos blanquecinos, en pulmdn, corazén y -
mollega, aunado con la infeccidn y retencidn de Jaco vitelino.
En aves adultas, se observan miltiples focos de necrosis en pa--
renquima hepdtico. Los tobiculos ovdricos se encuentran hemorr&-
gicos, deformes y pendulosos acompafiados en necrosis focal en ba
Zo y miocardio. Todas estas lesiones son un tanto inespecificas,
por lo cual se deben reilizar el aislamiento bacteriolégico, es-
tudios seroldgicos en los que se incluye la aglutinacidén en pla-

ca.

Entre las enfermedades de réciente aparicién qde han causado nu-
merosas e importantes pérdidas econdémicas tenemos a la proventri
culitis infecciosa o sindrome de mala absorcién (SMA), las aves

mds afectadas son aquellas de razas pesadas donde el cuadro se -
pone en evidencia entre la segunda y sexta semana de edad. La --

etiologia de SMA no ha sido identificada perfectamente, pero se
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piensa que el agente causal es un reovirus. Las observaciones -
realizadas indican que la transmisidén vertical juega un papel -

sumamente importante.

El cuadro clinicq se caracteriza por falta de uniformidad de la
parvada, erizamiento de la pluma, mala pigmentacidén y presencia

de alimento sin digerir en las heces.

El estudio histopatoldgico de esta enfermedad es fundamental, -
donde las lesiones se caracterizan por infiltrado inflamatorio,
en corazdn, proventriculo e intestino. La lesidén en péncreas --
consiste desde una individualizacién de los acims exoclinos has

ta la esclerosis total del pdncreas.

APARATO REPRODUCTOR

El sindrome de Baja Postuta conocido como (EDS - egg drop syn--
drome) EDS-76 es un padecimiento viral de las gallinas domésti-
cas y como su nombre lo indica, disminuye la produccién de hue-

vo entero a 50%, durante un periodo de 4 a 6 semanas.

La disminucién de la produccién es debida sobre todo, a que - -
gran nimero de huevos se rompen y no tanto a que la gallina de-
je de ovular. Este padecimiento afecta principalmente a las - -
gldndulas cascardgenas. No existe la presencia de lesiones ma--
croscépicas y el dnico signo presente es la fragilidad del cas-

cardn.
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Las lesiones microscépicas, se confinan al 