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INTRODUCCIÓN
Con la agriculturización de los campos aptos de la provincia de Córdoba, así como en otros lugares de la región pampeana, la invernada tradicional paulatinamente está siendo reemplazada por sistemas económicamente más eficientes. Así, desde hace varios años muchos establecimientos producen carne en sistemas de recría y/o invernada a corral. 
La Argentina como país exportador de alimentos debe tomar conciencia de que las nuevas exigencias que imponen los países compradores, pasan por desarrollar sistemas basados en análisis de riesgo y el control de los procesos. Estos criterios, se apoyan en un conjunto de acciones sistemáticas y preventivas para asegurar que la producción de las materias primas y su industrialización cumplan con los requisitos especificados. Estos conceptos deben aplicarse también a la producción animal donde la sanidad y la seguridad del alimento para la salud humana son trascendentes. 
Es más correcto hablar de que en invernada debe existir un sistema de manejo de la sanidad animal que hablar de un manejo de la enfermedad. Nuestra meta es la de mantener el ganado saludable durante el engorde.
Para lograr esto existen realmente sólo 3 estrategias que se pueden adoptar: prevención, tratamiento y control. Se podría afirmar que estas estrategias son preventivas ya que el tratamiento convencional y las estrategias de control buscan prevenir que las enfermedades produzcan mínimas perdidas. 
En Argentina hoy se están engordando a corral aproximadamente 400.000 cabezas mensuales. Las modalidades del engorde van desde feedlot profesional a engordes a corral caseros.
La estadía de los animales ingresados en un corral varia de 60 a 120 días dependiendo del peso al encierre y su destino (novillo consumo interno, novillo pesado consumo interno o exportación y vaca).
Los animales que ingresan a un corral generalmente son animales ya recriados, de 190 a 220 kg. Cada vez es más común la recría a campo por las restricciones del peso mínimo para la faena
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Los engordes llegaron para quedarse. Imagenes muy comunes en
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POR QUÉ INSTALAR UN ENGORDE 

· Los objetivos del engorde

Obtener una alta producción de carne de calidad por animal, en el menor tiempo posible y al menor costo.

Maximizar la ganancia de peso diaria y obtener una alta eficiencia de conversión.

El encierre puede comprender una o varias etapas productivas: la recría y/o la terminación o engorde de vacas (cambio de categoría de conserva a gorda).  

Son varios los motivos que impulsan a un productor a instalar un engorde. Algunos de estos son:

· Convertir granos en carne si económicamente es rentable, incorporando valor a su propia producción de granos.

· Aprovechar determinados tipos de residuos o subproductos agroindustriales regionales para producir carne. 

· Incrementar la carga animal total del establecimiento.

· Disminuir o eliminar la siembra de cultivos forrajeros anuales, especialmente verdeos de invierno.

· Asegurar la terminación de animales recriados a pasto.

· Mantener la calidad constante del producto debido a la dieta balanceada y estabilizada durante todo el engorde.

· Poseer hacienda terminada durante casi todo el año.

· Facilita independizarse del factor climático.

· Aprovechar el período de máxima eficiencia de conversión de la categoría de recría.

· Permite actividades asociativas entre pequeños productores.

LA MEDICINA VETERINARIA EN LOS SISTEMAS DE ENGORDE A CORRAL
El Veterinario responsable de la sanidad debe ser un buen clínico y patólogo, siendo capaz de realizar diagnósticos presuntivos precisos. Es necesario también que el Veterinario posea conocimientos prácticos sobre epidemiología, nutrición, economía y el manejo de programas computarizados. Su rol es mucho más amplio que el solo hecho de diagnosticar y tratar animales individualmente. También debe realizar asesoramiento sobre la prevención sanitaria, manejo nutricional, performance productiva de los animales y gestión económica.
Sin duda el Veterinario debería ser el principal referente técnico de los invernaderos, lo cual lo obliga a consultar y/o trabajar interdisciplinariamente con especialistas puntuales, como son los nutricionistas, laboratorios de diagnósticos especializados y administradores de empresas.
El Veterinario es el responsable de una supervisión constante de las enfermedades a través de los exámenes clínicos y necropsias. 
El diagnóstico rápido y de certeza constituye un punto muy importante en el manejo de las enfermedades. Para esto es necesario realizar una búsqueda cuidadosa  y permanente de los animales enfermos, identificarlos y actuar en consecuencia.
Es necesario capacitar al personal para la detección y el tratamiento de los animales enfermes y supervisarlos cuando están trabajando.
OBJETIVOS DE UN PROGRAMA DE MANEJO SANITARIO Y PRODUCTIVO EN LOS SISTEMAS DE ENGORDE 
Los objetivos generales de un programa sanitario y productivo deberían ser los siguientes:
· Lograr una tasa de crecimiento elevada.
· Maximizar la eficiencia de conversión.
· Reducir las tasas de morbilidad, mortalidad y rechazos.
· Optimización del gasto para adquirir productos biológicos y antimicrobianos, y antiparasitarios, destinados al control y tratamiento de las enfermedades.
· Educación y motivación sostenida de los empleados. 
· Realizar buenas prácticas de manejo animal y detección con atención temprana de animales enfermos.
· Producción de carne sana, libre de residuos químicos.
· Lograr una rentabilidad lo más competitiva posible frente a otras oportunidades de inversión.
PÉRDIDAS ASOCIADAS CON ENFERMEDADES EN LOS ENGORDES
Las pérdidas asociadas con enfermedades se pueden dividir en mortalidad, descarte, costos de morbilidad baja eficiencia de conversión y alargamiento de los engordes. 

Cuando el ganado muere cerca del período de terminación, la pérdida monetaria será considerable. Puede ser que los animales no mueran y sean descartados. La diferencia entre los costos acumulados y el precio vendido es el verdadero costo de descarte. El descarte con la intención de salvar parte de los costos no siempre resulta posible ya que la distancia al frigorífico puede ser muy grande o el frigorífico regional puede no querer procesar “animales livianos”  o no terminados.

El costo de morbilidad puede dividirse entre el costo de tratamiento farmacéutico, el costo de mano de obra y el costo por la pérdida de peso. El aumento de peso disminuido siempre se menciona como un costo de morbilidad.

PREVENCIÓN DE ENFERMEDADES
La principal estrategia en el manejo sanitario debería ser prevenir enfermedades manifiestas o subclínicas en animales. Podemos especular que cuando el ganado se maneja en un sistema pastoril, donde la densidad ganadera es baja, la oportunidad de que microorganismos se dispersen es mucho menor. La actividad de juntar, acumular y encerrar animales que naturalmente se hallan dispersos en el medio ambiente, significa que la sanidad animal se torna un pilar muy importante en los sistemas de producción intensiva.

Este pasaje de microorganismos de animal a animal puede ser necesario para aumentar la virulencia de los microorganismos.  Generalmente son varios los  virus y bacterias que están asociados con un cuadro de enfermedad respiratoria. Estos patógenos por si solos difícilmente produzcan enfermedad en animales sanos. En general, el desarrollo de casos clínicos  del complejo respiratorio bovino se debe a una interacción entre los patógenos y una disminución de la eficacia de los mecanismos de defensa del organismo debido a factores tales como el ambiente, el encierro y la nutrición. 

FACTORES INFLUYENTES EN EL NIVEL DE ENFERMEDADES
Los factores que influyen el nivel de enfermedad durante el engorde son el tamaño del grupo, los extremos climáticos, el transporte y la mezcla de ganado de distinto origen. Estos factores son muy importantes como predisponentes a enfermedades respiratorias bovinas. 

La mezcla de ganado es prácticamente inevitable en muchos corrales, ya sea si el ganado llega directamente de un campo o por medio de una casa consignataria. 

Influencia del tamaño del grupo
Es una observación común entre los técnicos en la sanidad animal que al aumenta el tamaño de corral, también aumentan los problemas sanitarios. El aumento en morbilidad y mortalidad observado a medida que aumentan el número de ganado encerrado. Puede deberse en gran parte a las logísticas de realizar las “tareas” apropiadamente (el ganado enfermo es seleccionado y tratado a tiempo). También existe, la posibilidad de que con números mayores, se intensifique  la  presión infecciosa.

Diferentes experiencias indican que cada corral no debería recibir más de 150 animales.

Influencia de las instalaciones
Optimizar el rendimiento de la sanidad animal significa que las instalaciones no deben ser un factor limitante. La provisión de un espacio adecuado de corral y comedero y de fácil acceso asegurará que el ganado no necesite alimentarse intermitentemente lo cual, a su vez, es un factor de indigestión, sobrecarga de rumen, laminitis y posiblemente hasta de neumonía intersticial.

Un drenaje adecuado permitirá que el ganado no deje de comer debido a malas condiciones del corral tales como barro. También, minimizará las condiciones favorables al desarrollo de pododermatitis infecciosa. Cuando se mantiene agua en la superficie puede estancarse lo suficiente como para permitir que maduren mosquitos.

La construcción de buenas instalaciones facilita la selección del ganado y su remoción del corral para un tratamiento temprano. Esto creará un ambiente favorable para los empleados que tendrán mejor disposición al tratar con sus responsabilidades la sanidad animal. Es decir que corrales correctamente diseñados tienen mucha influencia en la prevención de enfermedades. 
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Agua para bebida
Es el componente de la dieta con mayor incidencia en el consumo y en el aprovechamiento de los nutrientes, por esto se debe controlar su calidad periódicamente y mantener los bebederos limpios.

La rutina de limpieza de bebederos depende de las características de cada establecimiento, aunque una limpieza semanal o quincenal es lo mínimo recomendado. Debe considerarse que la ración que se vierte en los bebederos son una buena fuente de cultivo para algas y bacterias y producción de nitratos.

Los valores máximos de sales totales aceptadas para los engordes son de 4 gr/litro (con máximos de 2,4 gr/lt de Cloruros de Sodio, 1,5 gr/lt de Sulfato y 0,3 gr/lt de Magnesio)

Los excesos en sulfatos de sodio y de magnesio y excesos de cloruro de sodio y de magnesio son productoras de diarrea y menor consumo.

Debe considerarse que las concentraciones minerales pueden variar durante el año, por lo tanto es importante realizar análisis químicos periódicos.

FACTORES QUE CONDICIONAN EL ESTADO SANITARIO/PRODUCTIVO DEL ENGORDE
1- Animales

* Stress: transporte, cambios de ambiente y alimentos

* Mezcla de animales de diferentes procedencias

* Introducción de gran variedad de agentes patógenos
2- Medio Ambiente

* Elevada carga animal con hacinamiento (desjerarquización social) 

* Alta concentración de estiércol
3- Nutrición
· Intoxicación láctica por alimentación elevada con almidones (Acidosis)
· Intoxicación por monensina y urea
· Micotoxicosis con inmunosupresión
· Alimentación no equilibrada con mala adaptación de los ingresos
4- Manejo

* Imposibilidad de dar descanso a los corrales (todo adentro-todo afuera)

* Permanencia de animales enfermos en el corral 

* Imposibilidad de limpiar estiércol con periodicidad
METAFILAXIA
La profilaxis (prevención) se refiere al tratamiento de los individuos en alto riesgo de contraer una infección como medida precautoria en una población antes de la aparición de los síntomas clínicos.

El sistema inmunológico del ganado categorizado en alto riesgo de contraer enfermedad al arribo puede verse comprometido y ser incapaz de responder adecuadamente frente a una exposición microbiana elevada, como ocurre en la primera etapa del engorde. Esto aumenta el riesgo de neumonías bacterianas. 

Para disminuir el riesgo de aparición de Enfermedad Respiratoria Bovina (ERB) en una tropa que llega y que debe establecerse en un corral de engorde, se aplican distintas prácticas de manejo. 

La práctica de manejo más utilizada es la metafilaxia que consiste en la administración masiva de un antimicrobiano aprobado (para tal fin), a una población (tropa) que presenta un alto riesgo de contraer ERB al momento de ingresar a un sistema de engorde. Estas tropas pueden llegar con algún nivel de enfermedad subclínica o clínica. 

La metafilaxia puede considerarse como un tratamiento preventivo y/o curativo dado que los animales que llegan a un corral de engorde no sólo pueden estar en riesgo de desarrollar ERB, sino también pueden estar experimentando las primeras etapas de la enfermedad.

El objetivo de la implementación de un protocolo metafiláctico es hacer frente a  neumonías bacterianas y disminuir la gravedad de los cuadros clínicos y también la tasa de  la incidencia de la enfermedad en la población. 

Distintos estudios han observado reducciones significativas en la morbilidad y mortalidad de la ERB, junto con un aumento significativo en el peso diario vivo y mejores eficiencias de conversión, cuando se comparan animales que recibieron metafilaxia respecto a controles no tratados. 

El uso de metafilaxia como una medida de control de la población, proporciona una herramienta útil para las operaciones de recepción de terneros de alto riesgo 

La decisión de administrar un tratamiento metafiláctico para ERB incluyen: 1) el aspecto clínico de los terneros al arribo, 2) patrón actual y esperado de morbilidad y mortalidad, 3) el consumo de alimento, 4) hipertermia, y 5) la eficacia de los productos utilizados para el control de ERB. La intervención metafiláctica generalmente se determina en el momento de la llegada del ganado con antecedentes sanitarios, en general escasos o inexistentes y una predicción sugestiva por la observación de la tropa.  

Metafilaxia al arribo es una herramienta valiosa para disminuir el número de casos que ocurren en la fase temprana de alimentación (primeros 7 días). El impacto de la metafilaxia cuando se administra al arribo  no será probablemente el mismo en un grupo donde la enfermedad se produce en un momento posterior (por ejemplo: a los 20 días post ingreso). Si se espera que el ganado se enferme cerca del arribo, la metafilaxia puede disminuir la expresión de la enfermedad en la población.

La aplicación de metafilaxia a la llegada de los animales es el mejor momento cuando se comparó con otros momentos de aplicación del tratamiento (antes o después al ingreso).

Los terneros o novillitos sometidos a un programa de metafilaxia a su llegada ganaron 0,11 kg/día más en comparación con los animales que no recibieron tratamiento antibiótico.

El tratamiento masivo es preferible al tratamiento de casos individuales debido a las dificultades que presenta el diagnóstico de la ERB en los terneros o novillitos, que arribaron al establecimiento. Los bovinos tienden a ocultar los signos de la enfermedad, por lo que la evaluación de los animales enfermos es muy variable, corriéndose el riesgo de no identificar a todos los individuos que experimentan un cuadro clínico o subclínico. De lo contrario deberíamos basarnos en ciertos parámetros clínicos como la determinación de la temperatura rectal, frecuencia respiratoria y el recuento de glóbulos blancos, que son indicadores más confiables que podrían ser utilizados para identificar clínicamente los animales enfermos. 

Un estudio comparó la administración de metafilaxia a todo un corral a la llegada utilizando Tilmicosina, con la administración selectiva de este mismo antibiótico al arribo sólo cuando la temperatura rectal superaba 40°C. El primer tratamiento muestra una mejora en la productividad y  en rendimiento de la canal. 

La aplicación de un programa de metafilaxia al arribo tiene un impacto potencial en el  tratamiento de casos subclínicos y en reducir la potencial exposición de la enfermedad a la población entera.

Cuando el ganado se maneja en poblaciones por corral o tropas, el objetivo de la metafilaxia no es sólo para reducir los casos individuales de ERB sino también para reducir el riesgo de enfermedades varias.

La tasa de propagación de patógenos infecciosos en una población depende de 3 factores principales: 1) La tasa de contacto entre animales infectados y susceptibles, 2) La duración del período de infección y 3) La probabilidad de que el contacto entre individuos infectados y susceptibles conduzca a infección.

La evaluación visual de la tropa al arribo, así como los antecedentes previos de la misma se deben utilizar para estimar subjetivamente el riesgo de presentar ERB, para poder decidir que manejo específico se les va a realizar a esos animales. Ese nivel de riesgo para contraer ERB se lo puede categorizar en tres categorías, a los efectos de tomar decisiones en lo preventivo sobre la salud del grupo. La categorización debe ser criteriosa y sencilla, para poder definir al menos tres categorías de tropas: 

A) Tropas de riesgo bajo 

B) Tropas de riesgo moderado 

C) Tropas de riesgo elevado 

Las tropas A (riesgo bajo) son aquellas que no representan ningún riesgo desde el punto de vista sanitario para sí mismas, como para el resto de los animales del engorde. Generalmente son animales marca líquida criados en el propio establecimiento destetados o no, que fueron vacunados frente al Complejo Respiratorio Bovino con al menos dos dosis pre ingreso al engorde. Además se puede incluir en esta categoría novillitos de entre 250-300kg con status sanitario conocido (al menos dos dosis frente al CRB)

Las tropas B (riesgo moderado) representan cierto riesgo sanitario para sí mismas, pero carente para el resto de los animales. Son animales comprados en remates ferias regionales que pueden sufrir un grado de estrés moderado a marcado (destete-transporte hacia la feria-movimientos, transporte hacia el engorde), además desconocemos el status sanitario. 

Las tropas C (riesgo elevado) representan un riesgo sanitario mayor para sí mismas, y moderado para el resto de los animales. Son animales comprados en remates ferias del NEA o del NOA que sufren un grado de estrés intenso (juntada-destete-transporte hacia la feria-movimientos-baños-transporte hacia el engorde), además desconocemos el status sanitario. 

Factores que favorecen la aparición de ERB en las categoría B y C son: el destete, la mezcla de animales de distintos orígenes que forman la tropa, los antecedentes sanitarios previos, niveles nutricionales a los que estuvieron sometidos, los kilómetros recorridos durante el transporte antes de la llegada a los corrales, el clima y las condiciones del transporte.  

Manejo a realizar a cada una de las tropas: 

Categoria A: al arribo vacunarlos frente al complejo clostridial y CRB, desparasitaciones y complejos vitamínicos mineral.

Categoria B y C: de acuerdo a la evaluación que se realice a la tropa dejarlos descansar 12-24 hs a las tropas B y 24-48 hs a las tropas C, para luego procesarlas bajo las indicaciones de las tropas A. Es difícil estimar cuantitativamente el riesgo de ERB en una tropa, por lo cual es muy importante la utilización de la experiencia del profesional actuante, así como los factores de riesgo conocidos para la tropa, antes decidir administrar metafilaxia.
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Las principales drogas inyectables utilizadas para metafilaxia son:

Florfenicol
Florfenicol (Nuflor, MSD) es otro producto autorizado para la administración de metafilaxia en bovinos. En contraste con otros antimicrobianos utilizados para la terapia de metafilaxia, algunos estudios mostraron reducida eficacia metafiláctica. Sin embargo en un estudio donde se lo utilizó con fines metafiláctico mostró  reducción significativa de la morbilidad de ERB, un retraso en la aparición de nuevos casos de ERB y una reducción en la colonización de la nasofaringe por M. haemolytica (ex Pasteurella haemolytica) por cuatro días después de la inyección.

Oxitetraciclina
Actualmente hay varios productos y formulaciones inyectables de oxitetraciclina, la mayoría de estas formulaciones vienen a una concentración de 200 mg/ml y han mostrado eficacia cuando se administran como terapia metafiláctica en terneros de alto riesgo de ERB. Sólo una formulación, Tetradure (Merial) tiene una presentación de 300 mg/ml.

Al igual que el Florfenicol, no se disponen de muchos datos para evaluar los efectos metafiláctico de la Oxitetraciclina con  sus respectivos controles negativos.

Ceftiofur
Una nueva formulación de Ceftiofur, el CCFA-SS (ácido libre cristalino solución estéril, Excerel Rt, Pfizer), es un producto desarrollado para ser inyectada en dosis única y está indicado para el tratamiento y prevención de la ERB. 

Los primeros trabajos realizados con Excede pusieron de manifiesto que una única inyección SC (en el cuello) en terneros que sufren ERB, resultó exitoso comparado con los controles negativos. El inconveniente que la inyección subcutánea en el cuello de este producto dejó residuos de la droga superior a la tolerancia establecida. Para subsanar este problema se aplica por vía subcutánea en la cara posterior de la oreja, donde es bien tolerada y sin efectos adversos a la inyección. Esta vía de inyección resultó ser efectiva para la administración de fármacos, además elimina las preocupaciones respecto a la presencia de residuos de medicamentos de los tejidos. El tercio central de la cara posterior de la  oreja y la base de la misma, son los lugares aprobados para las rutas de la inyección subcutánea. Se debe evitar la inyección accidental de Excede intramuscular  que puede causar la muerte aguda del animal.

Varios ensayos clínicos mostraron la eficacia como metafiláctico del Excede en la 

reducción del riesgo de ERB, una mejor performance, una reducción en el riesgo de morbilidad, mayor aumento diario de peso vivo, mayor consumo de materia seca y menor incidencia acumulada de ERB en comparación con los controles  negativos. 

Tilmicosina
La eficacia de la Tilmicosina (Micotil 300, Elanco) como antimicrobiano metafiláctico ha sido ampliamente utilizada y estudiada.

En comparación con los controles negativos, la administración de Tilmicosina con fines metafilácticos en terneros permitió mejorar la salud y performance productiva, redujo la incidencia acumulada de la morbilidad, mejoró significativamente el aumento diario de peso vivo y la eficiencia de conversión durante (30-60 días). Además los terneros que recibieron un tratamiento metafiláctico con Tilmicosina al arribo, fueron  tratados por ERB al día 21 post ingreso en comparación con animales utilizados como controles que tuvieron que  recibir tratamiento para ERB al noveno día después de la llegada.

La administración de Tilmicosina al arribo mostró una significativa reducción en el riesgo de morbilidad y mortalidad en comparación con el grupo control negativo. 

La Tilmicosina también ha demostrado ser mortal en bovinos y ovinos cuando se inyecta por vía intravenosa y puede ser fatal en los primates no humanos, cerdos, caballos y cabras.

Tulatromicina
Tulatromicina (Draxxin, Pfizer), es el último antimicrobiano lanzado al mercado para ser utilizado con fines metafilácticos en bovinos para controlar la ERB. 

Este medicamento, al igual que la Tilmicosina, pertenece al grupo de los macrólidos, pero proporciona una mayor duración de la actividad terapéutica en comparación con Tilmicosina.  Tulatromicina no plantea una amenaza para la salud humana.

La administración de Tulatromicina redujo significativamente la morbilidad hasta el día 14 cuando se aplicó a terneros de alto riesgo al arribo, en comparación con los controles no tratados. 

La administración con fines metafilácticos de Tulatromicina en terneros permitió obtener animales más saludables durante 60 días y mayor aumento de peso vivo en comparación con controles no tratados.

Costos actuales de la Metafilaxia utilizando antibióticos inyectables (de primeras marcas). Para este  cálculo se consideró los precios para productores y aplicados a novillitos de 200 kg de peso vivo.
· Tulatromicina 1/40kg (5cc- $116) $0,59/kg  

· Tilmicosina 1/30 (6.7cc-$57) $0,29/kg 

· Florfenicol 2/15 (13.3cc-$49) $0,24/kg 

· Ceftiofur 1/30 (6.7cc-$30) $0,15/kg 
· Oxitetraciclina LA 200 mg, 1/10 (40cc-$38) $0,19/kg 

· Oxitetra LA 300 mg, 1/10 (40cc-$47,5) $0.23/kg

Principales drogas utilizados en ración como Metafilaxia y sus beneficios:
La administración de antibióticos orales con fines metafilácticos se han utilizado por años y fueron avalados por distintos trabajos. Las drogas de uso por vía oral más utilizadas son la Clortetraciclina, Sulfonamidas (o una combinación de ambas), Bacitracina y Tilosina. Estas drogas generalmente se administran a través de la alimentación, aunque algunas también pueden ofrecerse en el aguan de bebida.

La  aplicación de metafilaxia oral ofrece un método práctico de administración, reduciendo al mínimo los riesgos laborales para la salud humana (por ejemplo, Tilmicosina), y en la manipulación del ganado. 

La desventaja que puede tener esta forma de administración del antimicrobiano es que los bovinos clínicamente enfermos presentan una menor ingesta de alimento y a esto hay que sumarle que muchos terneros que ingresan al feed lot no tienen experiencia en el consumo por medio de un comedero. En muchos casos los animales no logran consumir las cantidades adecuadas de alimento para lograr una concentración terapéutica de la droga. Esto podría explicar en parte la variación o inconsistencia en el control de la ERB en animales de alto riesgo cuando se utilizan medicamentos en la alimentación.

Se observaron que terneros de alto riesgo que recibieron Clortetraciclina (CTC) y Sulfametazina por vía oral, mostraron una significativa disminución de la morbilidad de la ERB, también en las tasas de cronicidad y mejoras en la eficiencia de conversión en comparación con controles negativos. 

Otro estudio observó que no existen efectos acumulativos cuando se alimentan por vía oral con CTC a terneros con alto riesgo de ERB, que fueron  previamente inyectados con Tulatromicina a la llegada. Estos datos sugieren que la terapia oral de CTC no mejora significativamente la salud y la performance en terneros que recibieron metafilaxia por vía parenteral.

Drogas y dosificaciones utilizadas en la ración: 

· Clortetraciclina: 

100-150 mg/cabeza/día. Prevenir Abscesos hepáticos y Flemón. Mejora GP y EC 350 mg/cabeza/día. Prevenir Neumonías bacterianas, Anaplasmosis y Leptospirosis

· Clortetraciclina + Sulfametacina:

17,5 g/150 kg/día de Clortetraciclina y Sulfametacina. Prevenir Neumonías bacterinas y Diarreas bacterinas

· Oxitetraciclina


100 mg/cabeza/día. Reduce Abscesos hepáticos, Timpanismo y Diarreas 
bacterianas. 
Mejora GP y EC

· Bacitracina


40-70 mg/cabeza/día. Mejora GP y EC

· Tilosina


90 mg/cabeza/día. Mejora GP. Reduce Abscesos hepáticos 
Costos actuales de la utilización de antibióticos en ración. Para este cálculo se considerò los precios para productores y aplicados a novillitos de 200 kg de peso vivo.

* Clortetraciclina (marca reconocida al 20%. Ofrecido a razón de 350   mg/cabeza/día). $1680/25kg. $0,65/cabeza/día

* Clortetraciclina + Sulfametacina: Al 2% cada droga. $ 550/25kg. $3,9/cabeza/día

* Oxitetraciclina (genérico de origen Chino al 98%). $320/1 kg. $0,032/cabeza/día. 

* Bacitracina (marca reconocida al 11%. Ofrecido a razón de 70 mg/cabeza/día). $1780/25kg.

Tilosina (marca reconocida premex. Ofrecido a razón de 90 mg/cabeza/día). $2420/22,7kg.
PERIODO DE ADAPTACIÓN
Manejo de los ingreso al corral 
Las tropas de bajo riesgo (Categoría A), pueden procesarse al arribo o dentro de las 12 hs posterior.

Para las tropas de riesgo medio o alto (Categorías B y C) se recomienda procesarlos 

entre las 24 y 48 hs después del arribo.

Todas las tropas deben recibirse en corrales con agua y rollos de buena calidad por 24 hs. Siempre  se debe realizar una observación clínica muy atenta con expectativas de aparición de los siguientes problemas:


* Fiebre del embarque


* Neumonías


* Patologías de cabeza


Procesamiento Sanitario
1° Pasada por la Manga 
· Si la tropa lo justifica se puede realizar una metafilaxis selectiva tomando temperatura  y tratar los animales febriles con Tilmicocina y aquellos que tengan temperatura normal con Oxitetraciclina.
· Aplicar 1° dosis de vacuna del Complejo Respiratorio.
· Aplicar 1° dosis (refuerzo o no) de vacuna contra Complejo Clostridial.
· Colectar muestras para investigar hpg y Coccidias.
· Aplicar un endectocida (Ivermectina).
· En algunos corrales inoculan un Complejo Vitamínico Mineral, a base de Vitamina A, E, Selenio, Cobre y Zinc. Ocasionalmente aplican un inmunomodulador
2° Pasada por la Manga (15 días posteriores)
· Aplicar 2° dosis de vacunas contra Complejos Respiratorio y Clostridial
· Aplicar un coccidicida si los resultados de los análisis lo indicaran
Al igual que las vacunas de aplicación rutinarias, otras que se apliquen deben colocarse siempre dos dosis con 15-21 días de intervalo

En algunos engordes se presentan con relativa frecuencia, enfermedades como Meningoencefalitis por Herpes Virus Tipo 5, Queratoconjuntivitis, Pleuronemunonia por Histofilus somni y Leptospirosis. En estos casos deberían aplicarse vacunas específicas o polivalentes que posean estos antígenos en su composición.

Medidas de un buen arranque
Nutricionales
· Usar heno de buena calidad.
· No dar urea.
· Dar ración de iniciación muy palatable en comederos sobre el heno de muy buena calidad.
· Dar buen espacio de comedero.
· Ofrecer agua de buena calidad.
De manejo
· Mayor información posible sobre el lote.
· Detección precoz de animales enfermos.
· Armado de lotes homogéneos.
· A los 7 días deben comer bien al menos un 70-80 % de los animales del lote.
Al ingreso conformar lotes parejos y nunca separarlos (solo apartar animales enfermos y animales segregados por sus compañeros).
Regularidad en el ofrecimiento del alimento.
Lectura de comederos diaria, revisación clínica de los animales y observación de las instalaciones.
Adaptación gradual a los cambios futuros de dieta.
SIGNOS QUE DETERMINAN LA PRESENCIA DE ENFERMEDAD EN UN CORRAL DE ENGORDE
· Animales que no se acercan a los comederos o desbastados.
· Renuentes a levantarse, que claudican o con anomalía en la marcha.
· Costras en hocico, ojos hundidos, pelaje áspero y seco, pelos decolorados.
· Diarrea.
· Tos, exudados nasales, respiración agitada.
· Ojos y cabeza caídos.
· Lomo arqueado, envaramiento, animales que se rascan y/o lambidos. 
· Ganancia de peso anormal. 
· Signos nerviosos centrales.
MANEJOS IMPORTANTES PARA LA PRODUCTIVIDAD Y LA SANIDAD EN LOS ENGORDES

Lectura de Comederos

Hacer lectura de comederos en momentos definidos, 2 horas antes del nuevo suministro. De la lectura de los comederos se estima la ración que dejaron y se ajusta la nueva ración. 

Para la lectura se puntea de 0 a 5: 

El 0 es cuando el comedero está limpio; puntaje 1 cuando queda poco alimento, permitiendo ver el piso del comedero; puntaje 2 cuando se observa una fina capa de alimento sobre el piso del comedero; puntaje 3 cuando queda un 25-30% de alimento remanente; puntaje 4 cuando queda más de un 50% del alimento; puntaje 5 cuando el alimento no fue tocado.

Con estos resultados qué se debe hacer: 
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Lectura de bostas en relación con la alimentación

La bosta es un indicador cualitativo de la interacción animal-dieta, pero no es una medición exacta que exprese respuestas definitivas en alimentación. En animales sanos la consistencia de las heces nos puede orientar sobre el equilibrio nutricional y orientar para la corrección de problemas.

La clasificación de las bostas se realiza de acuerdo a la consistencia y forma en 5 categorías.

Consistencia 1 (liquida o chirle), las heces se eliminan muy liquidas, diarreicas, sin ninguna forma en el suelo. Muchos animales la eliminan a chorros discontinuos y tienen la cola y pelos de la nalga y punta de garrones sucios. En los engordes este tipo de bostas se observan de un color gris y muchas veces acompañas por burbujas de gas. Son un claro indicio de una acidosis clínica, muy común en los periodos de acostumbramiento o durante un cambio brusco de la composición de la dieta en cualquier categoría.

El PH del rumen en estos casos es inferior a 5,5.
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Consistencia 2 (blanda), bosta pastosa, se amontona con forma expandida, salpica al caer y  no se aprecian los círculos concéntricos

Este tipo de bosta es frecuente en corrales de animales adaptados con elevada concentración de granos. 

El PH del rumen en estos casos es inferior a 6 durante gran parte del día.
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Consistencia 3 (balanceada),  heces con una consistencia de papilla espesa que se mantiene amontonadas, redondeada en sus bordes y perfectamente formada. Se notan dobleces o surcos leves y se forma una depresión en el centro donde cayó la última porción.

El PH del rumen promedio en estos casos varía de 6 a 6,5
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Consistencia 4 (firme), heces moderadamente espesas que se apilan con una forma de torta cónica trunca baja, formando distintos anillos, la ultima fracción que cae en lugar de formar un cráter como la calificación anterior, forma una elevación o copo en el centro de la bosta. Estas heces se pegan en el calzado al pisarlas. Sin bostas que indican dietas con fibra de regular calidad que tienen un pasaje lento por el rumen e intestino. Este tipo de heces son infrecuentes en los engordes.

Generalmente el PH ruminal es de 7 o algo superior. 
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Consistencia 5 (dura), heces sin forma de torta, se conforman como bolsas o boñigas (típicas de las bostas equinas), con surcos muy marcados, duras,  secas y de un color oscuro.

Al igual que la categoría anterior son muy raras en los engordes, salvo en animales con algún problema sanitario o insuficiente consumo de agua. 

Generalmente el PH ruminal es superior a 7. 
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BIENESTAR ANIMAL

Es el nuevo concepto que las sociedades desarrolladas (especialmente los países de Europa) están exigiendo a sus propios productores y a los productores de los países proveedores de carne.

Dichas exigencias no son más que aplicar medidas racionales y de sentido común para el manejo de los animales.

Contar con instalaciones adecuadas para el manejo de los animales a los fines de minimizar golpes, cortes, traumatismos (manga, corrales, embarcaderos y cargadores). 

Manejar con buen trato los animales, no utilizando picanas, látigos y perros. Se debe utilizar banderas caseras preparadas con bolsas de plástico. 

Minimizar el estrés térmico otorgando sombra y agua lo más fresca posible.

Durante la carga de animales y su traslado minimizar el estrés. 

El estrés es el proceso por el cual los factores del medio sobrecargan los sistemas de regulación de un individuo y trastornan su estado de adaptación. 

Los factores que pueden producir estrés son endógenos, interacciones entre animales, interacciones animal-hombre e interacciones animal-ambiente.

Los principales factores endógenos son aquellos cuyo origen se encuentra en el propio animal como son: el dolor, las enfermedades de distinto tipo, etc. 

Las interacciones entre animales como la rotación de los animales en los corrales, la sobrepoblación en los corrales y el aislamiento son las más frecuentes. 

El hombre es el responsable del manejo animal y por tanto influye directamente en un grupo de actividades que producen estrés 

Las interacciones animal-medio ambiente más importantes son la temperatura, los ruidos y el barro.

El barro y el calor son causas de consumo disminuido, o patrón de consumo errático. Cualquier interrupción en el patrón de consumo puede producir acidosis, tal es el caso en los mayores consumos durante la noche en días muy calurosos y en las variaciones del consumo ante la presencia de tormentas.

Los elementos climáticos de mayor influencia son la temperatura del aire, la radiación solar, la humedad ambiente, las precipitaciones y la velocidad del viento.

El estrés se produce cuando la temperatura efectiva del ambiente se eleva por encima del rango de temperatura de la zona termoneutral de los animales que es  de 10 a 21 °C. 

Los rumiantes generan grandes cantidades de calor como consecuencia de la digestión fermentativa y del metabolismo. La cantidad de calor que producen se relaciona directamente con la cantidad de alimento consumido. Son poco eficientes para disipar este calor y regular su temperatura corporal. Ante un calor extremo los animales dejan de generar calor metabólico, a expensas de no consumir alimento. 

En condiciones de estrés calórico moderado y severo el consumo disminuye entre el 20 al 40%. 

Los animales con  estrés ligero buscan sombra e incrementa ligeramente la respiración,  hay dilatación de los vasos sanguíneos. El efecto sobre el consumo es bajo.

Los animales con  estrés moderado presentan frecuencia respiratoria aumentada, la salivación, la temperatura  y el consumo de agua aumentan considerablemente.  El consumo de materia seca se reduce bastante.

Cuando los animales entran en estrés severo, infrecuente en los engordes, la temperatura corporal se incrementa varios grados y hay salivación excesiva. Se presenta la alcalosis metabólica. En casos extremos el cuerpo se torna frío antes de convulsionar. La muerte es inminente.

El viento es el principal aliado de los animales durante la estimación cálida, al disipar el calor en los animales. 

La principal forma de disminuir el estrés calórico en verano es ofreciendo sombra a los animales. Muchos productores consideran que al ofrecer sombra en los corrales los animales consumen menos alimento. Esta visión fue rebatida hace tiempo cuando trabajos sencillos demostraron que la conversión de aquellos que accedían a sombra fue significativamente superior. En estudios realizados en Arizona USA, donde las temperaturas en verano suelen llegar hasta 42°C, mostraron que animales con buena sombra presentaron ganancias de peso de 20 a 25% superiores y una mejora de la conversión de un 14 a un 20%.  

En barro ocasiona distintas pérdidas productivas dependiendo del estado de los corrales. La reducción de ganancia diaria puede bajar entre el 10 y 30%. Estas pérdidas están relacionadas con la profundidad en la que el animal entierra sus miembros lo que dimensiona la dificultad que este tiene para trasladarse hasta los comederos.

Cuando hay barro por arriba de la inserción de las pezuñas, existe un problema serio de bienestar.

Los problemas de barro son más comunes en las regiones lluviosas, aunque el declive del corral sea el correcto.

PRINCIPALES ENFERMEDADES QUE APARECEN EN LOS SISTEMAS DE ENGORDE A CORRAL

Las enfermedades transmisibles son las que ocasionan mayores pérdidas económicas bajo la forma de mortalidad, costos de tratamiento o disminución de la productividad. Las pérdidas económicas de las enfermedades subclínicas casi siempre son más perjudiciales que las pérdidas por mortalidad.

Tasas de 0,8-2%, durante todo el engorde, se consideran normales en los engordes Argentinos. En Canadá y USA consideran normales tasas de 0,5-1,5%, siendo las enfermedades respiratorias las responsables de más de la mitad de estas muertes. El 60 % de las muertes ocurre los primeros 30 días de ingresados (especialmente durante el períodos de adaptación).

Las enfermedades que pueden aparecer en forma epidémica y que se consideran más importantes desde el punto de vista económico en la región son: 

Enfermedades que afectan el tracto respiratorio (ERB)

· Pasteurelosis Neumónica

· Neumonía Enzóotica

· Pleuritis y Abscesos pulmonares (complicaciones de neumonías)    

· Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR)

· Neumonía Intersticial Atípica (NIA)

Enfermedades que afectando el sistema nervioso

· Polioencefalomalacia (PEM)

· Meningoencefalitis Tromboembólica (METE)

· Meningoencefalitis Necrotizante (IBR-Tipo 5)

· Listeriosis

· Encefalomielitis Esporádica 

· Intoxicación Hídrica

· Golpe de Calor 

· Abscesos Intracraneales

Enfermedades que afectan el tracto digestivo por errores alimenticios

· Indigestión con Acidosis Ruminal (Sobrecarga ruminal por carbohidratos y sus consecuencias)

· Timpanismo o Meteorismo 

Deficiencias Vitamínicas Minerales

· Deficiencia de Cu / Zn / Molibdeno

· Carencia de Selenio y/o Vitamina E

Enfermedades parasitarias

· Coccidiosis

· Sarna 

· Sarcosporidiosis

· Cisticercosis

Enfermedades causadas por Clostridios 

· Mancha 

· Hemoglobinuria Bacilar 

· Hepatitis Necrótica 

· Tétano

Intoxicaciones 

· Urea

· Monensina

· Micotoxicosis

· Sunchillo

· Chamico

Misceláneas

· Queratoconjuntivitis

· Alteraciones Ganglionares Mandibulares (AGM)

· Pietín

· Leptospirosis

· Reacciones Anafilácticas

ENFERMEDADES QUE AFECTAN EN TRACTO RESPIRATORIO

Patología del Sistema Respiratorio

El sistema respiratorio tiene un pie adentro y otro afuera del organismo. Esta frase dicha por un patólogo, expresa la exposición continua a que está expuesto este sistema: 16 o más veces por minuto al sistema exterior a través del sistema respiratorio.

Frente a esto tenemos las defensas del sistema respiratorio que son notablemente efectivas pero no invencibles.  Su función es proteger principalmente el delicado parénquima alveolar mediante la mayor remoción de los agentes nocivos ya sea en las vías nasales o en las vías de conducción aérea.  Las vías aéreas superiores actúan entibiando, humedeciendo y filtrando el aire inspirado.

Dos mecanismos principalmente trabajan asociados en la limpieza de las vías aéreas: el mucus y el sistema ciliar.  El primero atrapando las sustancias nocivas y el segundo desplazándolo, mediante sus movimientos, hacia la faringe para ser deglutido.

A nivel alveolar el mecanismo de defensa por excelencia está compuesto por los macrófagos alveolares, encargados de la fagocitosis de las partículas menores que llegan a ese lugar.

Los distintos agentes nocivos actúan alterando uno o más de estos mecanismos defensivos llevando a la aparición de patologías del sistema respiratorio.

El sitio de la lesión está determinado por la vía de entrada del agente, la naturaleza y la concentración del mismo y la relativa susceptibilidad de los tejidos expuestos.

La vía aerógena conlleva a la aparición de lesiones en las vías aéreas superiores e inferiores, mientras que la vía hematógena suele afectar pulmones con lesiones difusas sin orientación hacia las vías aéreas.

Para el análisis de las lesiones a nivel pulmonar, el colapso es un factor de gran importancia.  Al momento de incidir el esternón y equipararse las presiones interna y externa, ambos pulmones reducen su tamaño a aproximadamente 1/3 del volumen normal.  A esto se le debe sumar la observación general de la lesión; la palpación buscando cambios en la consistencia; el corte del tejido para observar la profundidad de la lesión como así también la presencia de exudados; la comparación de la superficie afectada con áreas normales que nos permita identificar si la lesión esta sobreelevada, normal o deprimida; la realización de pruebas complementarias de hidrosimasia.  Para esto último es importante destacar que la muestra solamente debe contener tejido lesionado.  La presencia de partes normales nos alterarán totalmente los resultados.

A continuación se enumeran las lesiones más frecuentemente observadas a nivel pulmonar con sus principales características macroscópicas que permiten identificarlas y diferenciarlas entre ellas.

a) Enfisema

En el tejido pulmonar esta patología puede observarse tanto en alvéolos como en intersticio.  Cuando está afectado el alvéolo la superficie se observa uniforme, de mayor tamaño que lo normal, de un color blanco-rosado, consistencia de caucho, sin resumir sustancia alguna al corte y flota al depositarlo en agua.

En algunas enfermedades el enfisema aparece en el espacio intersticial.  En esos casos están muy demarcados los espacios interlobulillares, con la observación de ampollas de distintos tamaños en el mismo.

b) Congestión y edema pulmonar

Ambos trastornos circulatorios indican alteraciones en los vasos pulmonares especialmente en neumopatías como así también frente a disfunciones cardíacas izquierdas o bilaterales.

Comúnmente se observan como el primer indicio de una alteración inflamatorio pulmonar como respuesta a numerosas enfermedades.  Los pulmones con estas patologías se observan macroscópicamente con un color rojo cereza generalizado, levemente sangrantes al corte, pesados, mojados y con presencia de exudado espumoso en las vías aéreas.  Al realizar la prueba de hidrosimasia el tejido flota a media agua.

c) Inflamación

Este tipo de lesión pulmonar se conoce con el nombre de neumonía.  La respuesta varía según la naturaleza del agente infeccioso, la vía de entrada al pulmón y su persistencia.

Desde un punto de vista temporal las neumonías pueden clasificarse como agudas, subagudas o crónicas.

Desde un punto de vista morfológico se dividen en dos categorías:

1) Según el tipo de inflamación

· Exudativas

· Proliferativas

2) Según la ubicación

· Bronconeumonía

· Neumonía lobar

· Neumonía intersticial

Esta segunda clasificación aporta mayores datos referidos a la patogenia y el origen de la neumonía.

Frecuentemente se establece una buena conexión entre las diversas clasificaciones; por ejemplo: neumonías agudas, exudativas y de etiología bacteriana, neumonías crónicas, proliferativas y de causas virales, entre otras.

d) Bronconeumonía

Como su nombre lo indica es la inflamación pulmonar que se origina en la unión bronquiolo alveolar.  La vía de entrada de los agentes es respiratoria, involucrando las regiones craneo-ventrales del pulmón.  Presenta un aspecto de manchas o tablero de ajedrez.

El color del área afectado varía desde un rojo oscuro (etapa de hepatización roja) a un gris rosado  (hepatización gris).  Al tacto muestra firmeza importante.  Si se incide la lesión, se puede observar la presencia de distintos exudados que variarán según el tipo de inflamación.  Cuando se comparan los niveles de la lesión con el del tejido normal, se observa claramente una sobreelevación del área afectada indicando falta de colapso pulmonar.

La prueba de hidrosimasia nos estará indicando que el tejido afectado no presenta aire en los alvéolos ya que el mismo se hundirá.

Desde el punto de vista histopatológicos los principales hallazgos denotan una marcada presencia de neutrófilos, detritus celulares, mucus y fibrina dentro de la luz de bronquios, bronquiolos y alvéolos.

Si el animal no muere, el tejido lesionado puede comenzar a resolverse entre los 7 y 10 días y volver a su estado normal alrededor de los 20-30 días.

e) Neumonía Lobar

Este tipo de lesiones se corresponden parcialmente con las bronconeumonías descriptas anteriormente, diferenciándose por ser de difusión más difusa y amplia (tomando todo el lóbulo).  Podríamos decir que son bronconeumonías más fulminantes y confluyentes con las que comparte la mayoría de las características macroscópicas y microscópicas.

En este tipo de lesión es frecuente observar exudado fibrinoso

f) Neumonía Intersticial

En estas lesiones predomina la reacción a nivel del tejido interalveolar o intersticial.  Básicamente es una proliferación celular mononuclear y de células del tejido conectivo que comprime la luz de los alvéolos.

Macroscópicamente estas lesiones presentan una coloración rojiza a grisácea en la medida que transcurre el cuadro clínico.  Al tacto evidencian una firmeza originada por la proliferación celular.  Al realizar la prueba de hidrosimasia, la muestra se hunde debido a que los alvéolos están comprimidos y no poseen aire en su interior.

Los bordes de la lesión permiten diferenciar claramente la parte sana de la afectada.  Al comparar el nivel con respecto al tejido sano observamos que la alteración está a nivel o deprimida.

Desde el punto de vista histopatológico se observa un claro aumento del espacio intersticial del órgano, causado por una marcada proliferación celular especialmente mononuclear, la cual comprime los alvéolos produciendo la atelectasia de los mismos.

g) Pleuritis

La inflamación de la pleura es la lesión más frecuente que se puede encontrar en esta estructura.

La pleura es una delicada membrana que permite observar claramente la estructura pulmonar al realizar la inspección macroscópica.

Cuando existe una alteración por lo general es secundaria a una inflamación pulmonar.

Otra vía de acceso menos frecuente es la sanguínea.
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Mayoritariamente se presenta un exudado serofibrinoso que se traduce desde un leve enrojecimiento de la superficie con hilos de fibrina hasta una opacidad y engrosamiento marcado.  Todas estas alteraciones impiden ver la estructura pulmonar.
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Protocolo de diagnóstico para enfermedades respiratorias

Historia

1) Se debe obtener información general sobre el manejo, alimentación, historia de vacunaciones, número total de animales en el establecimiento, número de afectados, casos crónicos, tratamientos, edad al comienzo de los síntomas, duración de la enfermedad, transportes o movimientos de hacienda, introducción de animales, etc. El medio ambiente (cambios bruscos de condiciones climáticas, factores estresantes, etc.) es a menudo un factor de fundamental importancia en la aparición de afecciones respiratorias, por lo tanto siempre se debería tener en cuenta en la anamnesis del caso.

2) La información necesaria relacionada al caso deberá incluir edad, síntomas, duración, tratamiento (¿El animal seleccionado para diagnóstico es representativo del problema?). Animales crónicamente afectados o tratados generalmente no son buen material para diagnóstico. 

Procedimientos 

Examen macroscópico

La necropsia completa puede contribuir a la identificación de factores desencadenantes de problemas respiratorios, como, por ejemplo, coccidiosis entérica o salmonelosis en terneros de tambo, parasitosis gastrointestinal en terneros de destete, ruminitis en novillos de invernada, etc.

Luego de la revisar el aparato respiratorio se deberían describir o dibujar las lesiones pulmonares (esto es útil para llegar a una buena conclusión diagnóstica).

Histopatología 

Se requiere un mínimo de dos secciones de pulmón: 1) zona más afectada y 2) zona marginal También es importante remitir otros órganos que se observen afectados en la necropsia. Estas muestras (tamaño máximo, 1 x 1 cm) se deben remitir en formol al 10%, con una relación de volumen muestra/fijador de 1/10.

Bacteriología 

Son útiles hisopados nasofaríngeos de animales afectados. Es conveniente tener en la caja de campo hisopos estériles de madera. 

En caso de efectuarse la necropsia extraer trozos grandes, 5 x 5 cm, colocarlos en recipientes plásticos estériles, identificarlos adecuadamente (nombre del establecimiento, nombre del veterinario, fecha) y remitirlos refrigerados. 

Virología

También pueden obtenerse hisopados nasofaríngeos de animales afectados y muestras de pulmón, tráquea y linfonódulo bronquial durante la necropsia. Estas deberán colocarse recipientes estériles o en una bolsa de polietileno, identificarse (nombre del establecimiento, nombre del veterinario, fecha) y remitir preferentemente refrigerado para aislamiento de virus. Sólo es conveniente congelar las muestras en caso que el tiempo de transporte al laboratorio sea mayor de 12 hs. 

Los improntas de pulmones y/o cornetes nasales pueden ser útiles para el diagnóstico de virus por inmunofluorescencia, aunque con frecuencia los exudades inducidos por bacterias dan resultados falsos negativos. 

Rutinariamente no se realizan cultivos para Micoplasma.

Serología 

En caso de presentarse un brote de enfermedad respiratoria es recomendable un muestreo dirigido identificando animales enfermos, sanos y convalecientes, a fines de poder comparar entre sí los resultados de las pruebas serológicas

Las muestras pareadas de suero tienen utilidad diagnóstica relativa dado que en rodeos de cría o en explotaciones extensivas es difícil obtener dos muestras de suero de un mismo animal separadas por 15-20 días.  El análisis de la cinética de anticuerpos (seroconversión) en esos animales permitirá identificar la circulación de virus en el ganado. En este caso, debido al tiempo necesario para la obtención las muestras, hace que el diagnóstico sea retrospectivo y no precoz. Rutinariamente, se puede determinar seroconversión para los virus IBR, DVB, PI3 y BRSV. 

COMPLEJO RESPIRATORIO INFECCIOSO DEL BOVINO (CRB)  

Las enfermedades respiratorias del ganado es la principal causa de muerte en los engordes A pesar de que existen una gran variedad de antibacterianos para tratar este padecimiento y una gama amplia de biológicos para prevenirlo, continúa causando serios estragos en la invernada de nuestro país.

El CRB no depende únicamente de la infección por un virus, una bacteria o ambos, sino de una serie de factores que condicionan la presentación de la enfermedad, lo cual hace sumamente difícil controlar todas las variables presentes. Entre éstas, existen por ejemplo factores anatomofisiológicos que predisponen a los bovinos específicamente a padecer estos problemas y que no podemos controlar.

Hay otros factores incontrolables como los cambios bruscos de temperatura y algunas otras situaciones tensionantes que afectan al animal, si a estos aunamos medidas de manejo como el transporte, castraciones, arreos y encierres, es comprensible el hecho de que la enfermedad se presente aún en animales vacunados.

El conocimiento de estos factores facilita la comprensión de la enfermedad y nos permitirá establecer estrategias de control y prevención.

Factores Anatomofisiológicos

Los bovinos están en total desventaja comparativamente con otras especies animales, en cuanto a su capacidad respiratoria. Se han determinado una serie de diferencias que predisponen al bovino a padecer con mayor facilidad las neumonías y una mayor dificultad para corregirlas. Entre estos factores predisponentes se encuentran: 

· Pleura poco distensible: la pleura del pulmón del bovino es más gruesa que la de otras especies animales, lo que la hace menos distensible y por lo tanto se requiere de un mayor esfuerzo para captar un volumen determinado de aire.

· Pulmones pequeños: la proporción del tamaño del Pulmón con relación al peso corporal del bovino es menor comparativamente que la que se obtiene en otras especies, p. ej. un bovino de 300 kg tiene pulmones más pequeños que un equino del mismo peso y lo mismo ocurre con el cerdo. El resultado de lo anterior es que se necesita un esfuerzo extra para oxigenar el mismo volumen corporal.

· Angulo traqueo – bronquial: la unión de la tráquea con los bronquios en el caso del bovino es casi en ángulo recto, lo que ocasiona que las secreciones se acumulen en este punto, ocasionando una obstrucción y dificultad tanto para respirar como para expectorar. Es común observar en animales que murieron de neumonía un tapón de secreción en esta zona anatómica.

· Menor número de macrófagos alveolares: comparativamente con otras especies existe un menor número de macrófagos alveolares/mm³ en el pulmón del bovino, lo que representa una menor capacidad defensiva ante el ataque de gérmenes patógenos.

· Menor presión para el intercambio gaseoso: a nivel alveolar para el intercambio de oxigenación en la mayoría de las especies la presión gaseosa es de 95 mm de Hg, mientras que en el bovino es de 85 mm, es decir 10 mm menos que son necesarios para una mejor oxigenación. 

Como podrá notarse, todas estas características propias de la anatomía y funcionamiento del pulmón del bovino lo hacen más susceptible a los problemas respiratorios, razón por la cual se presentan con gran frecuencia.

Agentes Infecciosos

Como ya se mencionó, el CRB tiene como etiología la acción de virus, bacterias y baja de defensas debida al estrés, independientemente de los factores mencionados previamente.

Dentro de los agentes infecciosos se encuentran:

Los Virus: 

Parainfluenza 3 (P13). 

Rinotraqueítis Viral Bovina (IBR).

Diarrea Viral Bovina (DVB).

Virus Sincitial Bovino (BRSV). 

Las Bacterias y Mycoplasmas: 

Pasteurella haemolitica (Mannheimia haemolytica) tipos A1 y A 2 principalmente.

Pasteurella multocida tipo A básicamente.

Mycoplasma bovis (asociado a Pasteurella). 

Streptococcus spp. (asociados a Pasteurella). 

Histophylus somni (ex Haemophilus somnus) 

Los Parasitos:

Dictyocaulus viviparus

La principal interacción entre estos gérmenes para producir enfermedad está dada por Pasteurella + virus los cuales sinergizan su acción para lesionar y diseminarse en el pulmón.

VIRUS 
La infección viral predispone a una infección bacteriana secundaria, pues los virus incrementan la susceptibilidad del tejido respiratorio, causando destrucción de los cilios y/o las células epiteliales. Otros alteran la función de las células de defensa que fagocitan y limpian el tejido muerto y a las bacterias involucradas.

Las formas de afección se resumen en los siguientes 3 puntos: 

Tienen un efecto inmunosupresor directo sobre los macrófagos y neutrófilos.

Inducen una inflamación tan severa que se destruyen las delicadas paredes alveolares.

Alteran la superficie de las células del tracto respiratorio favoreciendo la adherencia de las bacterias. 

A continuación se describen algunas características relevantes de los virus involucrados en el CRB:

Virus Parainfluenza 3 (P13)

Este agente pertenece al género de los paramixovirus, que tienen una amplia distribución en el hombre y los animales. Los parainfluenza virus se asocian a procesos respiratorios que se complican con infecciones bacterianas. Existen tres tipos que afectan a los mamíferos, de los cuales el tipo 3 es el que afecta a los bovinos.

Se ha demostrado en algunos países la prevalencia de este virus en hasta un 90% en animales clínicamente sanos y se ha detectado que el virus por sí solo, (sin infección bacteriana secundaria) es capaz de producir enfermedad, sobre todo en becerros, provocando: fiebre, lagrimeo, secreción nasal serosa, depresión, disnea y tos. 

Muchos animales presentan signos leves de la enfermedad, pero desarrollan neumonía intersticial, a raíz de la cual se observan zonas de consolidación en los lóbulos anteriores.

Normalmente la infección tiene un curso de 3 a 4 días y los animales se recuperan si no se presenta una infección bacteriana secundaria.

Virus Sincitial Respiratorio Bovino

El BRSV es un  agente etiológico importante en las enfermedades del tracto respiratorio bajo en la crianza de los temeros, en sistemas de producción de carne, de leche y en feedlot. Los estudios de seroprevalencia indican que el virus está ampliamente distribuido en el mundo.

La enfermedad ocurre principalmente en temeros de menos de dos semanas de vida y hasta cinco meses de edad, en donde se registran los casos más severos.

El ganado infectado (clínico o subclínico) es el principal reservorio de la enfermedad y la transmisión se realiza por contacto directo con secreciones o a través de aerosoles de un animal a otro.

La velocidad de diseminación de la enfermedad depende del tipo de manejo productivo, siendo más rápida en aquellos en confinamiento, bastando de 3 a 10 días para infectar toda la población. En sistemas extensivos, demora de semanas a meses en afectar todo el rebaño. Se requieren de 2 a 4 días para que un animal susceptible comience a mostrar signos clínicos. En un brote de enfermedad respiratoria aguda, es de esperar una tasa de infección del 100 %, morbilidad clinica del 20 al 50 % y mortalidad menor al 5%.

El BRSV  inicia su replicación en las células epiteliales del tracto respiratorio superior, produciendo alteraciones morfológicas y funcionales en el aparato muco-ciliar,  luego invade el tracto respiratorio inferior afectando principalmente al macrófago alveolar, alterando de esta forma los mecanismos de defensa específicos e inespecíficos del pulmón. Es un agente primario que condiciona la aparición de agentes oportunistas secundarios desencadenantes de los cuadros fatales de la enfermedad.

Los terneros involucrados en un brote agudo, presentan tos seca, descarga nasal y ocular que va desde serosa, en el estadio viral puro, hasta muco-purulenta en casos complicados con bacterias. Los animales disminuyen el consumo de alimento y la ganancia de peso diario. Se encuentran con la cabeza baja, boca abierta, ptialismo y lengua protruida en signo de disnea y depresión. Algunos pueden no presentar signología alguna evidenciándose su afección cuando se realizan movimientos del lote, observándose accesos de tos y disnea. La temperatura rectal oscila entre 39,4º - 41,7º C.

En la República Argentina, entre los años 2000 y 2002 se realizó un estudio serológico en terneros explotaciones lecheras de las provincia de Córdoba y Santa Fe. En total se analizaron 852 terneros procedentes de 55 establecimientos arrojando un 47% de positivos a BRSV; 44,6% para PI3; 66% para IBR y 60% para DVB. En cuanto a la dispersión de las explotaciones muestreadas, fue muy elevada en todos los casos: 95,8% para BRSV, 100% para PI3, 93,1% para IBR y 97,2% para DVB, indicando que casi la totalidad de los campos poseen animales con serología positiva para los agentes virales involucrados en los cuadros respiratorios

Virus de la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR)

Este es un virus herpes bovino tipo 1, el cual no solamente produce problemas respiratorios sino además: vaginitis pustular, balanopostitis, conjuntivitis, abortos, enteritis, infecciones generalizadas en los recién nacidos y encefalitis.

En el caso de la forma respiratoria, esta puede presentarse en forma subclínica, afectar parcialmente a los animales o presentarse en una forma severa. La morbilidad llega hasta el 100% y la mortalidad al 10%, la cual aumenta con la asociación bacteriana.
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Los signos clínicos no son muy diferentes a los que se presentan por los otros virus respiratorios, en este caso se pueden presentar úlceras en la mucosa nasal, que se cubren posteriormente con membranas diftéricas, esto ocasiona un olor fétido. En algunos casos se presenta conjuntivitis, con un lagrimeo profuso, a veces este puede ser el único signo. La presentación dura de 5 a 10 días, dentro de los cuales puede ocurrir la recuperación o desarrollarse el CRB al haber complicación bacteriana.

La gastroenteritis se presenta en ganado adulto y cuando se presenta en becerros recién nacidos generalmente es fatal.

Los abortos ocurren entre el 4to y 7mo mes de gestación y se pueden observar focos necróticos en diferentes órganos del feto, principalmente en los riñones y el hígado.

Virus de la Diarrea Viral Bovina (DVB) 

Este virus pertenece al género de los pestivirus. Puede causar una infección aguda a cualquier edad de los bovinos. Las manifestaciones clínicas son variadas y dependen del momento de la infección. Cuando la infección ocurre en terneros  produce una alta mortalidad, presentan fiebre, anorexia, diarrea acuosa y estomatitis erosiva, complicado esto con neumonía y a veces laminitis.

Aunque este virus tiene una serie de presentaciones diferentes a la respiratoria, esta se presenta también como parte del CRB.

BACTERIAS
Se considera que Pasteurella es flora normal de la faringe del bovino, por lo cual sólo es necesaria la acción de alguno de los virus respiratorios para iniciar el proceso, ya que sin la acción viral las propias defensas del animal mantienen bajo control el crecimiento y desordenado de Pasteurella, permitiendo la sobrevivencia de poblaciones reducidas del germen. Cabe hacer notar que este agente bacteriano posee mecanismos que le confieren patogenicidad, entre los que se destacan: 

CAPSULA. Estructura de mucopolisacáridos adherente, que dificulta la fagocitosis y la acción del Complemento.

ENDOTOXINAS. Como todas las bacterias Gram negativas, las endotoxinas son parte estructural de la pared del microorganismo y al morir éste se liberan provocando una serie de alteraciones en cadena que provocan serios trastornos circulatorios y fiebre.

LEUCOCIDINA. Toxina que tiene un efecto letal para los leucocitos. 

Los virus tienen un efecto de inmunosupresión en los primeros días de la infección, disminuyendo de esta manera la respuesta adecuada de los macrófagos que mantienen bajo control a las bacterias y es entonces que éstas empiezan a proliferar.

Patogenia
(Interacción virus - bacterias - estrés)

Una vez que conocemos por separado cada uno de los factores que intervienen en la producción del CRB, vamos a integrarlos para ver de que manera interactúan para el desarrollo de la enfermedad:

El virus entra al animal por vía aérea y por su tamaño logra llegar a las células de la faringe, tráquea, bronquios y bronquiolos, introduciéndose en las células y replicándose en las mismas, si el animal está en buenas condiciones físicas resolverá la infección mediante sus mecanismos de defensa inespecíficos, pero si está inmunodeprimido por estrés (transporte, intervenciones quirúrgicas o aplicación de corticoesteroides) la proliferación viral se acentúa e incrementa la inmunosupresión.

En este momento el bovino presenta fiebre e inapetencia, disminuye su consumo de alimento y esta apático. Estos signos pueden pasar desapercibidos. El proceso dura entre 3 y 10 días.

La destrucción de los epitelios, la congestión de los tejidos, la alteración de las funciones de los macrófagos y neutrófilos del pulmón, favorecen la proliferación bacteriana de asociación.

En este momento, Pasteurella, que se encuentra en la faringe del animal en forma normal se sale de control y prolifera, causando inicialmente una faringitis, acentuando el malestar del animal y pasa a la tráquea, bronquios y bronquiolos, ya sea mecánicamente o por vía linfática, ya que los fagocitos que actúen localmente llevarán los gérmenes a los ganglios linfáticos. Es de esperarse que, se realizara la destrucción de las bacterias en los macrófagos, pero estos están alterados por la acción viral. Función fagolisosomal y las enzimas de los lisosomas no actúan, permitiendo de esta manera la sobrevivencia de las bacterias y su proliferación en el tracto respiratorio.

Al proliferar éstas, los niveles de endotoxinas se incrementan, provocando: fiebre, ruptura de endotelios vasculares, provocando hemorragias y dejando por lo tanto zonas sin irrigación (isquemia).

Coágulos intravasculares, que se transforman en émbolos y posteriormente en infartos, dejando sin irrigación zonas de tejido que posteriormente muere.

Estos efectos tienen una acción directa sobre la circulación pulmonar y si recordamos que la pleura es menos distensible, el animal tendrá más dificultad para distender el pulmón y depurar la inflamación. Las secreciones se acumulan en el ángulo traqueobronquial, disminuyendo la luz de paso de aire y reteniendo gérmenes. La difusión del aire para la oxigenación se ve alterada al haber una perturbación en la presión sanguínea y zonas del pulmón quedan afuncionales al quedar sin irrigación, forzando a las zonas sanas a responder a las exigencias respiratorias.

La falta de oxigenación general por disfunción pulmonar, se acentúa cuando los niveles de endotoxinas en la sangre se encuentran elevados, provocando un shock vascular, con una vasodilatación central y vasoconstricción periférica, el corazón se somete a una sobre carga y sobreviene la muerte.

Conclusiones
De acuerdo con todo lo anterior se comprende el porqué los procesos respiratorios en el bovino son tan importantes y a que se debe la alta morbilidad y mortalidad, con las consecuentes pérdidas económicas.

Para evitar y controlar un problema respiratorio se debe apuntar a dos ejes fundamentales. Uno es el manejo que se realiza sobre los animales con el fin de disminuir al máximo los factores estresantes que alteren de alguna manera la respuesta inmune y evitar la exposición a los distintos agentes infecciosos. Por otro lado ya que los animales pueden infectarse con los virus, que son los agentes primarios y a que no podemos evitar las infecciones secundarias bacterianas la utilización de vacunas pasa a ser una herramienta de valiosa aplicación en el control y prevención de estos problemas. Un buen programa de vacunación disminuye drásticamente la presentación de los casos. Lo ideal es utilizar el biológico contra el virus específico, lamentablemente por la falta de diagnósticos se ha tenido que recurrir a vacunas polivalentes, que contienen los 4 virus respiratorios principales y las bacterias involucradas en el proceso. Lo ideal seria que los animales ingresen al engorde con una primer dosis de vacuna contra el CRB.

Aunque las vacunas de buena calidad protegen adecuadamente, los procesos de inmunosupresión pueden provocar fallas en la protección y se pueden presentar cuadros clínicos, ante esto lo mejor es el tratamiento con antibióticos.

NEUMONIA INTERSTICIAL ATIPICA EM ENGORDES A CORRAL

La Neumonía Intersticial Atípica o Aguda (NIA), también llamada fiebre de la niebla ("fog fever"), fiebre del rebrote, enfermedad de los edemas y enfisemas de los bovinos, enfisema y edema pulmonar bovino agudo, enfisema pulmonar bovino agudo, adenomatosis pulmonar, síndrome de distrés respiratorio agudo y asma bovina, entre otras sinonimias. El significado de los nombres hace referencia a los cambios en las características patológicas, la presentación clínica del severo estrés respiratorio agudo y la variedad de etiologías. 

Cuando hacemos referencia a la enfermedad que ocurre en feedlot hablamos de NIA para distinguirla de otras sinonimias, que ocurren en pasturas.

La NIA es una enfermedad metabólica que se presenta como un cuadro respiratorio agudo no contagiosa del ganado bovino. Se la considera una enfermedad metabólica que se origina por el consumo de pastos en activo crecimiento con alto contenido de L-triptofano que es degradado por los microorganismos ruminales transformándolo en indolacético y luego convertido en 3-metilindol (3-MI). 

La NIA no está bien caracterizada en los sistemas de engorde a corral aunque hay descripciones de casos de NIA en bovinos engordados a corral habiendo pequeños indicios sobre las posibles etiologías probables.

Las primeras descripciones de NIA no diferenciaban la causa asociada a feed lots de la asociada a pasturas. Pero estudios posteriores describieron detalladamente las causas de NIA en feed lots, donde la patología de NIA es similar a la observada en pasturas.

Si la neumotoxicidad propia del metabolismo del 3-MI es relacionada a la NIA en feedlot, el origen de este metabolito no está claro. Un desbalance proteico a nivel ruminal podría producir 3-MI a partir de ciertos compuestos alimentarios 

La mayoría del ganado que desarrolla un cuadro de NIA en feed lots es ganado que tiene 45 días o más de permanencia en el mismo, siendo más común en el verano, principalmente en días calurosos y secos.

Investigaciones revelan que las hembras son más propensas a morir por NIA que los novillos, siendo muy frecuente en vaquillonas entre 400 y 450 Kg de peso vivo que reciben acetato de melengestrol como supresor del estro, siendo muy baja la prevalencia en hembras ovariectomizadas o novillos. 

Los animales más afectados por esta patología se encuentran en el período final de su terminación previo a faena. Los animales con manifestaciones clínicas tienen en su plasma el doble de concentración de 3-MI que otros animales con

problemas respiratorios. El nivel de 3MI está influenciado por una interacción compleja de factores, dentro de los cuales podemos mencionar la alimentación recibida, composición del alimento, la individualidad en la fisiología animal y posibles disparadores medioambientales como temperatura elevada y días secos. 

La morbilidad de la enfermedad es muy variable y va a depender de la estación del año, del sexo, de la alimentación, mientras que la letalidad es del 50%. 

La bibliografía coincide en afirmar que animales muertos de NIA habían sido tratados para enfermedad respiratoria en su gran mayoría. 

La causa de NIA es multifactorial donde se involucra al 3-MI y posibles factores predisponentes como polvo, aditivos alimentarios, hongos, parásitos, sustancias neumotóxicas, estrés por calor, neumonías virales , bacterianas, gases irritantes, reacciones de hipersensibilidad, hongos, etc.

El 3-MI es la causa documentada de enfermedad respiratoria aguda del ganado bovino adulto. A este metabolito se lo considera propio de la fermentación ruminal, producto del triptófano. Experimentalmente dosis intraruminales de triptófano causan lesión pulmonar pero no ocurre lo mismo si se administra por vía endovenosa; esto sugiere que el metabolismo a nivel ruminal es un paso imprescindible para la generación del compuesto tóxico.

El L-triptófano contenido en las raciones, es metabolizado por la microflora ruminal dando como resultado el ácido indol acético, el cual es decarboxilado a 3-MI por Lactobacillus sp. Este metabolito es absorbido desde el rumen e intestino delgado y pasa al torrente circulatorio y se distribuye en todos los tejidos, siendo su vida media de 20-30 minutos. En el pulmón va a reaccionar con el sistema oxidasa de función mixta (muy abundante en este órgano) y Prostaglandín H sintetasa que se encuentran en el retículo endoplásmico liso de los neumocito Tipo I y células epiteliales bronquiales no ciliadas (clara) donde este compuesto sufre una bioactivación y se forman varios metabolitos tóxicos. De estos se destaca  un compuesto altamente neumotóxico el 3-metileneindolenine (3-MEIN) que se une covalentemente a macromoléculas celulares. El mecanismo exacto del daño celular involucra a la formación de radícales libres, oxidación de lípidos celulares y degradación y/o inactivación de proteínas celulares y DNA. El daño celular lleva a una disfunción de las células de la pared alveolar, las cuales pierden su capacidad para regular el agua con la consecuente inundación del alvéolo con exudado rico en proteína y reconocido histologicamente como membranas hialinas. Las células inicialmente afectadas son los neumocitos tipo I. Los cambios principales incluyen degeneración, necrosis y desprendimiento de células epiteliales y neumocitos tipo I, congestión, edema y enfisema de los tabiques alveolares además hay enfisema alveolar y hemorragia.

El edema alveolar es el primer cambio morfológico que precede a la degeneración, siguiendo la necrosis y la exfoliación de células septales alveolares tipo I. El enfisema intersticial puede estar presente en distintos grados, el cual puede extenderse por los conductos linfáticos al mediastino y al tejido celular subcutáneo por encima de la cruz, extendiéndose hacia todo el dorso, espalda y ocasionalmente puede llegar hasta las extremidades. Si la fase aguda es grave hay marcada insuficiencia respiratoria y muerte rápida por hipoxia. 

Si el animal sobrevive a la fase aguda, la proliferación de neumocitos tipo II marca el inicio del cambio de una etapa exudativa a otra proliferativa de la neumonía en respuesta a la destrucción de neumocitos tipo I. Hay epitelización alveolar (hiperplasia de neumocitos tipo II) donde el alvéolo adquiere apariencia glandular de donde se desprende el nombre de adenomatosis pulmonar, además hay infiltrado de células inflamatorias fibrosis intersticial, siendo esta última progresiva e irreversible.

La monensina se usa para controlar la NIA en pasturas por inhibición de Lactobacillus spp.  El fracaso de la monensina en las raciones de feedlot para prevenir la formación de 3-MI se podría deber a que la formación de 3-MI se produzca por otros microorganismos distintos a Lactobacillus spp. o porque este ionóforo no inhibe completamente estas bacterias en ganado alimentado con dietas muy ricas en almidón.

En Alberta Canadá en el 97% de los feedlot los casos registrados de NIA fueron Hembras. Esto llevó a un estudio más profundo de las posibles causas, donde diversos datos demostraron que el acetato de melengestrol puede incrementar la capacidad del 3-MI para inducir NIA. Este compuesto es usualmente utilizado en la alimentación de hembras para suprimir el celo. 

Otro disparador puede ser el estrés por calor que el ganado es muy sensible, esta susceptibilidad podría ser una de las principales razones por la cual la NIA se presenta hacia el final de la primavera y durante el verano. 

Las altas temperaturas como el tiempo seco lleva a que los animales entren en estrés calórico, éste provoca un cambio de comportamiento siendo el más notable el aumento en la frecuencia respiratoria y cambios en su conducta alimentaria diaria, lo que se traduce en un menor consumo diario y aumento del abrevado. Este cambio en la conducta alimentaria provocado por temperaturas elevadas llevan a que los animales rechacen el alimento durante el día y aumenta el consumo al atardecer y durante la noche, este fenómeno ocurre cuando la temperatura ambiente se aproxima o supera a la temperatura corporal. El errático consumo de alimento, que provoca abruptos cambios es asociado con disturbios metabólicos a nivel ruminal que podrían ser causantes de NIA

Los bovinos afectados por un cuadro agudo presentan un severo estrés respiratorio con respiración abdominal y marcada disnea espiratoria, respiran con la boca abierta, la cabeza extendida (postura ortopneica), y espuma blanquecina en la boca, manifiestan marcada ansiedad de aire, emiten un gruñido espiratorio, la temperatura corporal suele estar en los valores normales o levemente aumentada (38.5-39.5°C), aunque es muy raro que curse con hipertermia. La frecuencia cardíaca oscila entre 80/120 latidos por minutos. Los animales cuya frecuencia cardíaca supera los 120/minutos, se encuentran en los estadios terminales de la enfermedad. El ritmo respiratorio es mayor que el normal, con una frecuencia de 50/80 movimientos por minuto, la tos no es frecuente, puede haber atonía ruminal con meteorismo y puede presentarse una leve y transitoria diarrea. Puede haber enfisema subcutáneo en la zona de la cruz, cuello y se extiende hacia las axilas y las zonas ventrales del tórax, siendo más frecuente cuando esta patología se da en pasturas.

Los animales gravemente afectados no comen, están apartados del resto, y se resisten a caminar. Si se fuerzan a moverse pueden caer y morir en pocos minutos por insuficiencia respiratoria aguda y paro cardíaco. Los que están levemente afectados continúan comiendo aunque el ritmo respiratorio es mayor que el normal. Aquellos que sobreviven más de una semana a menudo tienen enfisema crónico. Estos animales convalecientes pueden presentar anoxia progresiva por el incremento de fluidos en vías aéreas que sumado a la hiperplasia de neumocitos tipo II, deriva en una insuficiencia respiratoria que los puede llevar a la muerte.

La mayoría de los animales se encuentran muertos en los corrales por la mañana o cuando se los empieza a movilizar para realizarles el tratamiento.

En animales muertos de un cuadro agudo de NIA los pulmones no colapsan, se encuentran distendidos, más pesados, consistentes, elásticos, firmes y las lesiones características son edema y enfisema intersticial. También se observa enfisema subpleural y burbujas de aire principalmente en lóbulos caudo dorsales. El parénquima pulmonar afectado tiene una textura suave, gomosa y húmeda con una distribución de lesión lobulillar a sublobulillar. Al corte se puede evidenciar un edema gelatinoso. En los primeros estadios de los casos agudos se observa gran cantidad de líquido que es más viscoso que el normal del edema. La pleura está pálida, opaca y engrosada. En estos casos los pulmones están afectados en su totalidad de manera homogénea y puede observarse edema de laringe. Otros hallazgos a la necropsia, que son consecuencia de la hipoxia, son la falta de coagulación de la sangre, hidropericardio, y presencia de cambios degenerativos en el hígado y los riñones, puede haber manchas hemorrágicas en laringe, tráquea y en mucosa bronquial, observándose además un contenido espumoso blanquecino. La coloración puede variar desde rojo oscuro al morado o del rosado al grisáceo. 
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El diagnostico en general se basa en los antecedentes anamnésicos como sexo, edad de los animales, época del año, tipo de alimentación, los signos y síntomas clínicos y lesiones anatomopatológicas macro y microscópicas.

Se debe diferenciar en todas aquellas causas de muerte súbita, sofocación, edema traqueal agudo, ruptura de abscesos, enfermedad clostridial sistémica, carbunclo bacteriano, trombosis de la vena cava, etc.

Clínicamente esta enfermedad también debe diferenciarse de la Pasteurelosis Neumónica, pero por lo general, en esta patología se observa fiebre, toxemia, secreciones nasales mucopurulentas y los animales más afectados son los más jóvenes, además dentro del diagnóstico diferencial también es necesario considerar, cuadros respiratorios de IBR.

En feedlot el tratamiento es considerado no efectivo y lo más recomendado es enviar los animales afectados a faena inmediata. No se recomienda tratar si esto implica agitar o estresar a los animales. Debe considerarse que un mayor requerimiento de oxígeno lleva rápidamente a una marcada insuficiencia respiratoria.

No existe un tratamiento eficaz de esta enfermedad debido a la naturaleza aguda del cuadro y al carácter irreversible de la lesión alveolar. Se puede intentar un tratamiento sintomático administrando atropina 1g c/450 Kg Pv., dexametasona 1mg c/5 a 10 Kg Pv.

Antihistamínicos y antibióticos de amplio espectro, hasta la remisión de la sintomatología. También se han utilizado combinaciones de adrenalina y de meglumina de flunixín con resultados satisfactorios. El uso de antibióticos se fundamenta en la  disminución en la concentración de Lactobacillus spp. a nivel ruminal y evitar infecciones bacterianas secundarias.

El ácido acetil salicílico es un antiinflamatorio muy utilizado en feedlot que puede incrementar el corto tiempo de vida del ganado con NIA, es una alternativa muy interesante pero la desventaja es el costo elevado.

Las medidas de control y prevención son:

· Evitar cambiar los componentes de la ración principalmente en base a materia seca ofrecida.

· No usar cereales residuales en los  pisos de silos para alimentar bovinos. 

· Eliminar el acetato de melengestrol de dietas para vaquillonas.

· Reducir el sinergismo entre la acción del 3-MI y el VSRB, realizando un plan de vacunación para controlar este virus.

· Evitar el molido de los granos tratando que sean partidos, de esta manera disminuiremos el polvo y otros alergenos que pueden estar en los componentes de la ración. 

· Reducir al mínimo los cambios de dieta y que la homogeneidad sea constante.

· Se puede recomendar suplementos con vitamina  E para intentar bloquear la conversión del 3-MI en intermediarios reactivos.

TRASTORNOS NERVIOSOS

Entre sus causas posibles debemos citar: Polioencefalomalacia (PEM), Meningoencefalitis Necrotizante por el Herpes virus bovino 5, Meningoencefalitis Tromboembólica producida por Histophylus somni (Haemophilus somnus), Listeriosis, como problemas primarios del tejido nervioso. 

POLIOENCEFALOMALACIA (PEM)

La PEM es una condición esporádica que afecta al ganado joven en crecimiento, que clínicamente se caracteriza por ser afebril, somnolencia, estrabismo dorsomedial, respuesta bilateral ausente e hiperestesia ante estímulos auditivos o táctiles, opistótonos y ceguera. Puede presentarse tanto en animales estabulados como en pastoreo. En algunas oportunidades también se observaron casos en vacas de tambo.

La etiología se debe a una deficiencia de Tiamina causada por el metabolismo de tiaminasas endógenas. Los rumiantes sanos obtienen sus requerimientos de la síntesis de aminas realizada por la microflora ruminal, la tiamina libre es fácilmente absorbida con los cual se activa la fosforilación de la tiamina pirofosfato (TPP). El cerebro es críticamente dependiente de carbohidratos como fuente de energía y la TPP es una coenzima con un papel primordial en la descarboxilación  de los -ketoácidos para entrar en el ciclo del ácido tricarboxílico.

La ingesta de granos muy fermentecibles produce un cambio en la flora ruminal y hace que predomine la flora Gram (+) que secreta una enzima llamada tiaminasa I que elimina o modifica la molécula de tiamina que es indispensable a nivel del tejido nervioso, causando las lesiones. 

Una segunda causa de PEM se atribuye a la ingesta de agua o alimentos (melazas, sulfato de amonio) con altos contenidos en sulfatos que a nivel ruminal se transforma en ácido sulfhídrico (SH2), el cual tendría una acción de por sí deletérea sobre los tejidos nerviosos afectados cuando es absorbido y llevado al cerebro vía circulatoria. 

Los signos clínicos en casos agudos, muestran ataques repentinos nerviosos, incluyendo ceguera, tremor muscular principalmente de cabeza y cuello, salivación espesa, trismus, opistótonos, nistagmus, edema del ojo, estrabismo, ceguera y convulsiones tónico-clónicas que se vuelven más evidentes cuando el animal recibe algún estímulo. Es común observar deambular en círculo.

La temperatura corporal es normal al igual que los movimientos ruminales. La muerte llega a los 2-4 días de iniciados los síntomas. La recuperación después de la terapia precoz suele presentarse dos o cuatro días. El animal suele deambular en círculos  y entra en coma terminal.

La signología de la presentación subaguda se presenta en un lapso de horas a días, e incluyen ceguera y el animal se queda estático, en ocasiones anorexia, depresión leve y escasa visión. 

La mayoría de los animales no presentan grandes cambios físicos en otros órganos más que en cerebro. Usualmente se ve aumentada la presión intracraneal con compresión de las circunvoluciones dorsales de la corteza cerebral. Se observan zonas de reblandecimiento (malasia), necrosis laminar de la corteza. El cerebro al cortarse permite la observación de una reducción del tamaño de la sustancia gris o hasta la desaparición de la misma en algunas regiones con la siguiente cavitación en el área. El cerebelo tiende a comprimirse hacia el foramen magno y los pacientes recuperados presentan descortezamiento del área motora y lóbulos occipitales. Histológicamente se observa necrosis bilateral de la corteza cerebral en sus porciones parietal y occipital.
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El diagnóstico se hace con la historia clínica, signos clínicos (cuadro afebril), se puede realizar bioquímica sanguínea para buscar niveles incrementados de piruvato y lactato en sangre y niveles de tiaminasas incrementados en líquido ruminal y heces. La histopatología del SNC es definitoria.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con Saturnismo, Hipovitaminosis A, Meningoencefalitis Tromboembólica, Listeriosis y Rabia.

Los casos de PEM producidos por deficiencia de tiamina remiten si son tratados tempranamente con Hidroclorato de Tiamina 10 mg/kg IM cada 3 hs hasta completar 5 tratamientos. Es importante también reforzar el tratamiento con dexametasona. Los casos de PEM SH2 dependientes no responden a este tratamiento, debiéndose cambiar la fuente de agua de bebida y/o el suplemento nutricional conteniendo altos niveles de sulfatos.

MENINGOENCEFALITIS NECROTIZANTE A HERPES VIRUS BOVINO 5

Hasta hace unos 20 años se pensaba en variantes del virus de la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, el HVB-1, que tenían mayor afinidad por el tejido nervioso eran los responsables de brotes de encefalitis en terneros jóvenes. Luego se verificó que existían variantes del HVB-1 que eran parecidas genéticamente pero distinguibles en su composición, agrupándoselas con la denominación Herpes virus bovino 5 (HVB-5). Este virus, si bien tiene como entrada las vías respiratorias de los bovinos, tiene una mayor capacidad que el HVB-1 para invadir el encéfalo por vía ascendente a través de las terminaciones nerviosas sensoriales de los nervios olfatorios, produciendo cuadros graves de encefalitis que terminan con la muerte de los animales afectados. 

Aparentemente HVB-5 está ampliamente distribuido en Argentina y Brasil, donde se han diagnosticado numerosos brotes, pero no es muy frecuente en el resto del mundo. 

En una recopilación casuística de 235 casos con sintomatología nerviosa que se procesaron el laboratorio del Departamento de Patología Animal de la UNRC y el laboratorio privado LASA de Río Cuarto, entre los años 1974 y 1998, se indica que el 65 % de los casos eran encefalitis no supurativas (muchas compatibles con la presencia de HVB 5), el 14 % lesiones compatibles con PEM, el 10 % lesiones compatibles con meningoencefalitis tromboembólica y el 11 % restante para encefalitis supurativas, plantas toxicas (síndrome epato-encefálico), micotoxinas, coccidiosis y falta de consumo de agua. La tasa de mortalidad observada en varios brotes de encefalitis por herpes varió de 1,4 % a 10 %, con un promedio de 4,3 %. La tasa de letalidad en la mayoría de los casos fue superior al 95 %.
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Los síntomas más frecuentemente observados fueron temperatura elevada (41-42,5ºC), marcada depresión, ptialismo, trísmus, incoordinación, torneo, temblores y convulsiones. La duración del cuadro clínico es edad dependiente, variando de 2-3 días para los animales más jóvenes  a 5-10 días para los más adultos.

Analizando la epidemiología de muchos brotes, la mayoría de estos pudo asociarse a condiciones estresantes previas a la aparición del cuadro clínico (altas cargas de coccidias o parásitos gastrointestinales, movimientos, traslados por arreos o en camión, baños) y la mayoría de estos brotes ocurrió en otoño e invierno, siendo la edad más afectada de 6 a 18 meses.

Entre las principales lesiones macroscópicas se encuentra el reblandecimiento del tejido parenquimatoso (tanto sustancia gris como sustancia blanca), sobre todo de la región frontal de la corteza en la zona olfatoria, aunque las zonas lesionadas no son simétricas. El área se presenta de color amarillenta, más blanda y levemente deprimida con respecto a lo normal. 
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También puede presentarse hemorragias meníngeas del área frontal y focos hemorrágicos en la zona del puente. Entre las principales lesiones microscópicas se observan las típicas de encefalitis no supurativas consistentes en meningitis no supurativas, presencia de manguitos perivasculares, neuronofagia, satelitosis focal y gliosis difusa. La presencia de cuerpos de inclusión intranucleares en astrocitos y neuronas es un hallazgo de gran valor diagnóstico pero su presentación es muy esporádica

El diagnóstico puede realizarse por aislamiento viral, aunque no siempre se accede a laboratorios con esta capacidad, por tanto la observación de las lesiones macro y microscópicas puede constituir una base diagnóstica presuntiva bastante firme. 

Siempre se recomienda diferenciar estos brotes de los producidos por PEM, Haemophilus somnus u otras etiologías nerviosas 

No existen medidas terapéuticas efectivas para estos brotes. 

Para la prevención realizar un adecuado manejo evitado factores de estrés como altas cargas de ooquistes de Coccidias, viajes muy largos, enfermedades intercurrentes, otros factores estresantes.  Podría aplicarse un plan de vacunación con una vacuna que posea en su formulación antígena de HVB-5.

MENINGOENCEFALITIS TROMBOEMBÓLICA

Enfermedad causada por Histophilus somni (ex Haemophilus somnus), que se caracteriza por la presentación de meningoencefalitis, neumonía y miocarditis.

Histophilus somni es un cocobacilo gran negativo no esporulado, que requiere del 10% de dióxido de carbono para su óptimo crecimiento. En bovinos además de Meningoencefalitis puede causar septicemia, pleuroneumonía, miocarditis, esterilidad, artritis, tendinitis, vaginitis, endometritis, aborto, conjuntivitis y abscesos en miocardio.

Desde 1956, año en que Haemophilus somnus fue identificado por primera vez, se sabe que gran parte de la población bovina está expuesta a la enfermedad y que los anticuerpos séricos pueden encontrarse hasta en el 25 % de los animales.

La prevalencia de la infección en bovinos es mucho mayor que la presentación de manifestaciones clínicas. Más del 50% de los machos sanos y el 8 a 10% de las hembras sanas alojan al agente en el aparato reproductor. En los individuos que han padecido y sobrevivido la enfermedad el índice de seropositividad varía entre el 50 y 100%. Se cree que el índice de seropositivos es mayor en ganado cárnico que en ganado lechero, y suele ser mayor en hatos de más de 100 vacas que en los hatos más pequeños.

Las formas de meningoencefalitis, pleuroneumonía y miocarditis se presentan con mayor frecuencia en terneros de 6 a 12 meses de edad.

El agente ingresa al hospedador colonizando la superficie de las membranas mucosas respiratorias, pero algunas cepas tienen la capacidad de pasar al torrente sanguíneo y provocar septicemia, seguida de la adhesión de las bacterias a células endoteliales, retracción y descamación de las células, así como exposición del colágeno subendotelial; posteriormente se presentan trombosis, vasculitis y necrosis isquémica del parénquima adyacente. 
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En el caso de meningoencefalitis tromboembólica la bacteria se aloja principalmente en el encéfalo, el cual presentará necrosis hemorrágica multifocal lo cual propiciará los principales signos clínicos que son apatía, paresia y postración.

Si se localiza en líquido sinovial provocará polisinovitis. En vasos de pequeño calibre y capilares de hígado, pulmón, riñón, bazo, encéfalo y corazón podemos encontrar pequeños trombos de fibrina que sugieren coagulación intravascular diseminada. Cuando el bovino muere por trombomeningoencefalitis los pulmones pueden presentar neumonía fibrinosa, la cual puede ser de curso subagudo o crónico. Microscópicamente observamos bronquiolitis supurativa o necrosante, principalmente en terneros con neumonía subaguda o crónica.

La forma aguda de la Meningoencefalitis suele presentar signos nerviosos caracterizados por postración decúbito lateral o esternal, con dificultad para mantenerse de pie, letargo, ojos parcial o totalmente cerrados, ceguera uni o bilateral. Puede registrarse temperatura normal o bien fiebre desde 40 hasta 42°C. 

Animales postrados presentan serias dificultades al intentar reincorporarse, así como debilidad y ataxia, así como opistótonos, nistagmos, temblores musculares, hiperestesia y convulsiones, en ocasiones otitis media con meningitis recurrente. Algunos que logran ponerse de pie suelen caminar solo por distancias cortas antes de volver a caer, esto debido a que se apoyan sobre las articulaciones de los menudillos de los miembros posteriores. 

El curso de la presentación nerviosa es mortal en 8 a 12 horas, sobre todo si no se recibe el tratamiento ante la presencia de los primeros signos, el cual se debe administrar antes de la postración. Si es efectivo, la recuperación se observará dentro de las 6 a 12 horas posteriores. 

A la necropsia en la forma nerviosa se observan infartos hemorrágicos en cualquier zona de encéfalo y médula espinal, meningitis difusa o focal, líquido cefalorraquídeo turbio a ligeramente amarillento. También se asocian hemorragias en miocardio, músculo esquelético, riñón y serosa de tracto gastrointestinal. 

Se pueden presentar petequias y edema en membranas sinoviales, aumento en el volumen de líquido sinovial, el cual se aprecia turbio y con líneas fibrinosas, aunque el cartílago articular no se observa afectado.

[image: image73.jpg]


[image: image74.jpg]



Cuando el pulmón está afectado se observa bronconeumonía fibrinopurulenta, en ocasiones la parte posterior del pulmón se observa con edema y de consistencia viscosa. Histológicamente se presenta bronquiolitis fibrinosupurativa, así como alvéolos llenos de fibrina, neutrófilos y macrófagos.

 A nivel histológico todos los órganos afectados presentan vasculitis y trombosis, con o sin infartos así como infiltrado celular compuesto primordialmente por neutrófilos. 

El diagnostico se realiza por cultivo bacteriano a partir de lesiones en encéfalo, meninges, articulaciones, pulmón, bazo y corazón. El aislamiento de Histophilus somni a partir de tejido encefálico es definitorio. 

Muestras fijadas en formol de encéfalo, pulmón, corazón y riñón para realizar microscopía o inmunohistoquímica.

El tratamiento se realiza administrando antibióticos ante la presencia de los primeros signos. Se recomienda administrar Florfenicol a dosis de 20mg/kg pv intramuscular repitiendo la dosis 48 horas después; Oxitetraciclina LA a dosis de 20mg/kg pv por 2 aplicaciones con 72 hs de intervalo..

Si la incidencia es muy elevada se puede realizar un tratamiento masivo del lote afectado administrando de Clortetraciclina en alimento (350 mg/cabeza por día durante 7 días). .

Algunas vacunas contra el complejo respiratorio poseen Histophilus somni como antígeno, aunque su efectividad para prevenir los síndromes neurológicos no está totalmente comprobada.

LISTERIOSIS

La Listeriosis es una enfermedad infecciosa, bacteriana, causada por Listeria monocytogenes. De aparición generalmente esporádica, que se manifiesta con más frecuencia por encefalitis en jovenes y adultos, por septicemia con necrosis hepática focal en los rumiantes jóvenes y animales monogástricos, abortos, partos prematuros o con fetos muertos, así como también por mastitis y conjuntivitis. Está ampliamente distribuida en el mundo, afectando a todos los seres vivos, vertebrados e invertebrados, de sangre fría y caliente y cuyo agente causal habita en la tierra, polvo, pastos y agua. 

L. monocytogenes se incluye dentro de un grupo de bacilos grampositivos (no esporógenos) y móvil. 

Es un parásito facultativo del sistema reticuloendotelial, crece en condiciones aeróbicas y es un germen anaerobio facultativo. 

L. monocytogenes alcanza difusión mundial y prefiere los climas templados. Muchos animales y el hombre portan L. monocytogenes en heces como habitante normal del intestino, muchos desarrollan una infección sistémica, pero sólo una pequeña proporción de ellos desarrollan enfermedad clínica.

El precursor más frecuente de los brotes en rumiantes, es la alimentación con ensilado. Esta asociación se atribuye en gran medida a los altos números de bacterias presentes en el ensilaje. El hecho que ocurra tanto aumento en la severidad, como en el número de brotes de listeriosis, puede explicarse mediante la creciente popularidad del ensilaje y su extensivo uso como alimentación de los rumiantes. 

Otras circunstancias que se creen que contribuyen a la alta incidencia, son los cambios repentinos de clima, particularmente mucho frío y humedad, los periodos de inundación y los cambios bruscos de alimentación. 
Este microorganismo se multiplica en los ensilados en malas condiciones, incompletamente fermentados y con un pH de 5,5 ó más alto. Listeria tiene capacidad de crecimiento a un valor de pH menor a 4, incluso en ensilajes de excelente calidad, por otro lado, se sabe que L. monocytogenes puede crecer con un valor de pH alto. 
La susceptibilidad a la infección ha sido registrada en especies tales como: ovejas, vacas, cabras, équidos, cerdos, etc.

Es probable que se produzca meningoencefalitis, como consecuencia de la inhalación ó contaminación conjuntival. 

Si bien la patogénesis y epidemiología de la encefalitis listérica no son aún claras, una explicación de porqué la encefalitis ocurre con mayor frecuencia que el aborto o la septicemia en un mismo rodeo, es que muchos animales alimentados con ensilaje adquieren protección contra estas últimas formas de listeriosis a través de la ingesta del microorganismo, pero estas respuestas no son totalmente efectivas para protegerlos contra la encefalitis. 

L. monocytogenes es un microorganismo intracelular facultativo capaz de multiplicarse dentro de las células de la serie monocito-macrófago, células epiteliales y fibroblastos. La capacidad del microorganismo de penetrar en el citoplasma de la célula, escapar del fagosoma, proliferar y diseminarse a las células adyacentes es esencial para la expresión plena de su potencial patogénico. 

En los bovinos, la encefalitis listérica es de un curso más crónico que en los ovinos y los animales sobreviven de 4 a 14 días, resultando afectados no más de un 8 a un 10%; por lo general, sólo enferma un animal. La recuperación espontánea es rara. 

Esta manifestación clínica puede afectar a animales de cualquier edad, pero es más común en animales de entre 6 y 16 meses. En los casos de meningoencefalitis, la infección llegaría al sistema nervioso central vía el nervio trigémino, siendo la puerta de entrada la cavidad oral a través de abrasiones o erupciones dentarias, cavidad nasal o vía conjuntival. 

Los signos clínicos de la infección son consecuencia de las lesiones en el tallo cerebral y a pesar de que cada caso en particular varía, los síntomas más comunes incluyen: confusión mental, depresión y empuje de objetos fijos. Los animales enfermos están embotados, a veces, hasta llegar a la somnolencia, y se separan del resto del grupo. Es característica la desviación de la cabeza hacia uno u otro lado sin rotación de la misma, cuando ese animal se traslada, lo hace en círculos, de donde se denomina a esta enfermedad “la enfermedad en círculos”. La parálisis unilateral del nervio facial provoca caída de la oreja, párpado y labios del lado afectado, y el animal se babea debido a la parálisis faríngea parcial. 
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Puede acompañarse de una queratitis de exposición, a menudo lo suficientemente grave como para causar ulceración corneal. En algunos casos, también puede producirse estrabismo y nistagmos. También suele observarse mandíbula caída, con prehensión y masticación lentas, y el animal puede permanecer durante largos periodos con alimento colgando de su boca.  

En ovinos, se han descripto casos raros de parálisis de los miembros, como resultado de mielitis listérica, y existe una sola descripción de una leve encefalopatía asociada con infección de L. innocua. 

En bovinos adultos el curso de la enfermedad suele prolongarse 1 o 2 semanas. Según el estado de infección, la temperatura rectal puede ser normal o elevada. Los periodos de incubación varían, pero se sugiere que se halla en el orden de las 2 a las 6 semanas.

Generalmente no se observan lesiones macroscópicas en la encefalitis listérica. El líquido cefalorraquídeo puede ser turbio y advertirse congestión de vasos meníngeos. Ocasionalmente las meninges pueden aparecer engrosadas por un edema gelatinoso y focos grisáceos de ablandamiento al corte transversal de la médula oblonga.

Las lesiones histológicas más severas asientan a nivel de la médula oblonga y el puente, no siendo tan severas a nivel de tálamo, cerebelo y zonas cervicales de la médula espinal. Dichas lesiones consisten en una meningoencefalitis, caracterizada por la presencia de microabscesos y focos de necrosis con severo infiltrado de neutrófilos, macrófagos, gliosis, edema e infiltrado perivascular compuesto por macrófagos, linfocitos y células plasmáticas.
Los antibióticos utilizados, las vías de administración y la dosis que se recomiendan son los siguientes: Clortetraciclina, vía intravenosa, 10 mg/kg durante 5 días. Penicilina, vía intramuscular, 44000 UI/Kg 2 veces al día durante 7-14 días y Ampicilina, vía intramuscular, 20 mg/kg cada 6 horas durante 5 días
No existen vacunas comerciales disponibles en nuestro medio. 

La relación listeriosis-alimentación con ensilaje está bien establecida, por lo que es responsabilidad de los que utilizan éste último, tener cuidado en su preparación y uso. 

ENCEFALOMIELITIS ESPORÁDICA DE LOS BOVINOS

Es una enfermedad causada por Chlamydia psittaci con participación del sistema nerviosos y que afecta a animales menores de 1 año.

Es una enfermedad muy frecuente en los engordes de USA y Canadá, aunque en nuestro país es muy esporádica su aparición. Es probable que los rodeos de cría endémicos con este agente sean muy pocos y posiblemente mas común en los establecimientos lecheros. 

Los síntomas consisten en temperatura, falta de apetito, babeo, exudados nasales, disnea, tos, rigidez, flexión de las articulaciones del nudillo, torneo, opistótonos, debilidad de las extremidades y parálisis. El curso es agudo.

Las lesiones más frecuentes son una inflamación fibrinosa en las serosas, afectando principalmente al pericardio y serosas abdominales, colección de liquido amarillento en cavidades, liquido cefalorraquídeo turbio y edema en meninges.

El diagnostico se realiza por coloraciones especiales sobre órganos afectados e histopatología de SNC. 

Los tratamientos con Clortetraciclina por vía intramuscular en animales afectados son los indicados. Con esta misma droga se puede realizar un tratamiento en el alimento en los corrales afectados.

INTOXICACION HIDRICA (Sobrecarga hídrica)

Este cuadro es producido por la ingesta abrupta de agua por animales que han sido privados de la misma por un periodo prolongado debido a problemas del suministro o por viajes muy prolongados. La enfermedad se desencadena cunado los animales con sed tienen acceso  libre al agua. Los mismos síntomas también pueden presentarse en animales que estuvieron consumiendo dietas con exceso de sal (ya sea por error de cálculos o intencional) y una restricción parcial del consumo de agua.

Durante el proceso de deshidratación que sufren los animales pierden agua y electroditos (especialmente K), mientras que el Na se concentra dentro de las células (por deficiencia en el funcionamiento de la bomba Na:K). Al producirse la hidratación masiva y brusca se produce la salida abrupta del Na al espacio extracelular con producción de una ruptura de las células y la consecuencia inmediata que es el edema cerebral. La muerte se produce por un desequilibrio electrolítico general que afecta los procesos metabólicos vitales.

Los síntomas son convulsiones, opistotónos, temblores musculares, deambulación perramente (parecen ciegos), pedaleos y muerte. Durante los últimos minutos antes de la muerte es frecuento observar grandes vómitos de agua.

A la necropsia se observa gran cantidad de agua en rúmen y edema en meninges.

El diagnostico se realiza por anamnesis y síntomas clínicos. Se puede confundir con cuadros nerviosos de Coccidiosis, PEM, IBR METE y Listeriosis

GOLPE DE CALOR

Esta es una patología estacional que se suele observarse cuando a los corrales ingresan animales con muchas horas de viaje que son mal manejados cuando ingresan.  También suelen aparecer casos cuando el estrés térmico es muy prolongado con falta de sombra y dificultades para acceder al agua (aguadas chicas y con mucho barro) o sencillamente falta de agua por diversas causas. 

Los síntomas se inician con temperatura corporal por encima de los 42°C, irritabilidad, cuello estirado con ollares bien abiertos, jadeo, boca abierta y lengua afuera, babeo excesivo, embotamiento, delirio, convulsiones, opistotónos, pedaleo, coma y muerte.

Las lesiones solo se encuentran en pulmones con una marcada congestión y edema.

ABSCESOS INTRACRANEALES

Son presentaciones esporádicas, nunca masivas, que ocurren cada vez con mayor frecuencia. Generalmente son a causa de infecciones bacterianas. Estas infecciones pueden ocurrir en los senos del cráneo, cavidades nasales, hipófisis u oído medio, infecciones post descorne o también pueden ser por asentamientos de infecciones septicémicas producidas por causas varias y también pueden derivar en abscesos hepáticos, artritis, neumonías etc. 

El agente bacteriano más comúnmente involucrado es el Corynebacterium pyogenes, aunque también se aísla Estreptococcus y Estafilococcus. 

Los signos clínicos dependen de la ubicación de los procesos purulentos. Se observan más frecuentemente ceguera, incoordinación, ataxia, pérdida del equilibrio, convulsiones y deambular en círculo. 

La ubicación más frecuente es en la fosa ósea posterior de la cavidad craneal donde se encuentra la medula oblonga, el puente y el cerebelo. También es común encontrar lesiones en la depresión de la “silla turca”, comprometiendo la hipófisis.

Los intentos de tratamiento en su gran mayoría no responden.
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ENFERMEDADES QUE AFECTAN EL TRACTO DIGESTIVO POR ERRORES ALIMENTICIOS

INDIGESTION CON ACIDOSIS RUMINAL (Acidosis, sobrecarga de granos)

El Impacto de la acidosis en la producción depende si la acidosis es leve, grave o muy grave. La disminución en el consumo de nutrientes disminuye de un 9 a un 24%; la disminución en el peso vivo diario es de 16%, 30 % y 39% para las acidosis leve, grave y muy grave. A estas pérdidas económicas debe agregarse una mayor tasa de mortalidad por otras enfermedades concomitantes como neumonías, abscesos hepáticos, ruminitis, infosura, mayor predisposición a las enfermedades clostridiales y otras patologías.

A la Indigestión con Acidosis Ruminal también se la denomina Acidosis Láctica. Es una enfermedad aguda, caracterizada por indigestión y estasis ruminal, deshidratación, acidosis, toxemia, falta de coordinación, colapso y muerte.

Cuando se alimentan animales con dietas ricas en granos, sin previa adaptación ruminal, se producen las acidosis. En la mayoría de los casos este inadecuado manejo alimenticio suele ser por errores (cambios en la composición de la dieta, inadecuado mesclado de las dietas). Otras causas como tormentas, barro, variación en los horarios de entrega del alimento, escasa cantidad de alimento entregado que obligan a comer de golpe a grandes bocados con menos salivación.

Por esta dieta rica en granos se produce un aumento notable en el número de bacterias Gram Positivas (Estreptococcus sp y Lactobacillus sp), los cuales producen grandes cantidades de ácido láctico, con la consiguiente reducción del PH ruminal (generalmente inferior a 5). Este PH bajo reduce la motilidad del rumen y destruye la flora celulolítica, los protozoarios y los microorganismos Gram Negativos que utilizan el lactato. La excesiva cantidad de ácido láctico y su sal lactato causa una elevación de la presión osmótica dentro del rúmen que atrae líquido hacia el lumen y produce deshidratación.

El ácido láctico produce una ruminitis química y su pasaje a la sangre una acidosis láctica. Las consecuencias patofisiológicas de este cuadro son acidosis, deshidratación, hemoconcentración, insuficiencia renal, colapso cardiovascular, debilidad muscular y muerte. Los animales que sobreviven con frecuencia desarrollan laminitis aguda y/o ruminitis micótica varios días después o necrobacilosis hepática varias semanas o meses después.

A las pocas horas de la indigestión (4-6 hs) solo puede observarse repleción ruminal y  algún dolor abdominal leve (el animal se patea la panza). Ante una sobrecarga leve se produce una anorexia, muchas veces acompañada por diarrea. Al tercer o cuarto día los animales ya recuperados comienzan a comer nuevamente.

Cuando se produce una sobrecarga severa muchos animales están echados, otros trastabillan y otros se mantienen parados y aislados del resto. Todos dejan de comer e inicialmente consumen abundante cantidad de agua, pero avanzado el cuadro ya no beben mas. La temperatura corporal generalmente es inferior a la normal (36,5 a 38,5°C), a no ser días cálidos con los animales expuestos al sol, donde la temperatura puede ser superior a la normal (40-41°C). La frecuencia respiratoria aumenta a 60-90 por minuto y la cardiaca a 100-140 por minuto. La diarrea, que es de presentación frecuente, es profusa, líquida de color gris con burbujas de gas, con fragmentos de alimento no digeridos y con olor agridulce.  La deshidratación puede llegar al 6-12 % del peso corporal. Los encargados suelen observar animales vagando sin punto fijo o permanecen echados sin poderse levantar, con algún tipo de daño cerebral (principio de Polioencefalomalacia por carencia de tiamina). 

Ante un cuadro severo la motilidad ruminal desaparece y solo se escuchan sonidos de burbujeo por el gas que se eleva a través de la gran cantidad de líquido existente. El reflejo palpebral es lento o ausente y el reflejo pupilar también es más lento que lo normal. Muchos animales tornean la cabeza hacia el flanco, evidencian marcada depresión y tienen respuesta lenta a cualquier estímulo, asemejándose a casos de Hipocalcemia. La muerte puede ocurrir a las 24-72 hs.

Los cuadros de acidosis subaguda ocurre con más frecuencia y muy poco reconocida por el personal del engorde. La ingesta prolongada de una dieta rica en hidratos de carbono puede ocasionar acidosis ruminal crónica o subclínica. 

El principal síntoma que presentan los animales afectados en la disminución del consumo con la consecuente disminución en la ganancia de peso y la conversión. Es frecuente que todo el lote reduzca el consumo o comienza a observarse un patrón de consumo errático.

A veces se escucha rechinar de dientes por dolor, jadeo (que se seca la garganta produciendo tos), salivación excesiva, patea la panza, aberración del apetito como ingerir tierra o bosta, lamido de postes y varillas, diarrea de color normal a amarilla que a veces dejan observar burbujas de gas.

El diagnostico es obvio si se conocen los antecedentes. Puede confirmarse por observaciones clínicas, medición del PH ruminal y lesiones en animales muertos.

A todo el lote que consumió exceso de granos es conveniente suprimirles la toma de agua por 18-24 hs.
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Diarrea por Acidosis y materia fecal de un animal con acidosis

A los animales afectados más severamente debe vaciárseles el rumen y reemplazarles el contenido ruminal con fluido de animales sanos. Para realizar el vaciamiento con sonda estomacal los animales todavía deben estar parados. 

La sonda debe ser larga y gruesa (3 mt. por 2 cm de diámetro interior). Debe agregarse suficiente agua para distender la fosa paralumbar izquierda y diluir el contenido. Luego por gravedad se extrae lo que se pueda. Esta operación debe repetirse de 10 a 15 veces para poder vaciar gran parte del contenido. Este procedimiento debe seguirse con la inoculación del contenido ruminal de animales sanos.

Por otro lado debe corregirse la acidosis, la deshidratación y restaurar la función renal. Para esto inicialmente deben inyectarse por vía IV 4 litros (para animales de 350 kg) de una solución de bicarbonato de sodio al 5 %. En las próximas horas debe administrarse también una solución electrolítica equilibrada por vía IV, hasta 15-25 litros para animales de 350 kg de peso corporal. 

Normas de manejo a tener en cuenta con relación a la acidosis

· Administrar dietas completas mezcladas. Nunca ofrecer el grano separado del heno (con excepción de los primeros días para el aprendizaje)

· Combinar granos de alta digestibilidad ruminal (trigo, cebada, grano de maíz húmedo) con granos de fermentación lenta (maíz seco quebrado, sorgo seco quebrado o molido). Limitar el grano de trigo al 40% de la dieta, si los animales no están acostumbrados

· Consultar al Veterinario cuando se necesita incorporar granos o subproductos de alta digestibilidad

· Respetar el periodo de adaptación de 21 a 28 días con altos niveles de concentraciones

· Incluir al menos un 5 a un 10% de forraje con alta fibra efectiva

· Asegurarse que el consumo no esté aumentando o disminuyendo antes de cambiar a la siguiente dieta durante el periodo de acostumbramiento

· Leer los comederos y llevar registros diarios de consumo

· Mantener los horarios de distribución

·  Mantener las aguadas limpias y con buen caudal 

Los animales que sobreviven con frecuencia desarrollan Laminitis Aguda y/o Ruminitis Micótica varios días después o Necrobacilosis Hepática, Abscesos Hepáticos, Abscesos Pulmonares, Síndrome de la Vena Cava Caudal, varias semanas o meses después.

La principal causa de los cuadros de Laminitis Aguda es la ingesta súbita de granos, mientras que los cuadros de Laminitis Subclínica se producen con la ingesta constante de dietas con elevada concentración de granos. Los cuadros agudos son los importantes económicamente en los corrales de engorde.
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La afección aguda se considera como el resultado de la acidosis láctica que causa la liberación de endotoxinas vasoactivas por la flora de microorganismos Gram Negativos que mueren rápidamente por PH bajo. Los niveles elevados de histamina a nivel de la microcirculación del corion causa un daño irreparable  Se producen cambios inflamatorios y degenerativos que alteran la unión dermis-epidermis del pié (unión corion-estuche córneo). 
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Los animales afectados poseen rigidez de los miembros, no quieren moverse por el gran dolor y presentan una postura características (separando los miembros posteriores, tratando de sustraer el apoyo en el dedo externo y pasarlo al interno).

Animales afectados pueden tratar de andar sobre las rodillas. Algunos cascos afectados se presentan blandos, aparecen zonas decoloradas (amarillentas) y débiles, también se pueden observar  hemorragias en la suela y los talones, úlceras de la suela y punta de dedo y alteraciones en la línea blanca.
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Los Abscesos o Necrobacilosis Hepática son la secuela más común de la ruminitis. Por la pared ruminal alterada pasan, a través de la vena porta y llegan al hígado microorganismos piógenos que producen los abscesos. Esta patología si bien en la mayoría de los casos no presentan signos clínicos, producen pérdidas económicas por la menor eficiencia de conversión. Por otro lado en muchas ocasiones producen metástasis infecciosas que pueden localizarse en otros órganos como el sistema nervioso, los pulmones y las articulaciones. Comúnmente se aíslan Fusobacterium necrophorum, Actynomices pyogenes (ex Corynebacterium pyogenes), Estreptococcus y Estafilococcus.
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La principal causa de decomisos de órganos de animales engordados a corral en los frigoríficos son los hígados. 
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Otra de las secuelas de la Acidosis es el Síndrome de la Vena Cava Caudal (patología  que también se  llama Trombosis de la porción caudal de la vena cava o Neumonía Embolica de los Bovinos).  

Esta patología también está relacionada con los Abscesos Hepáticos, por el desprendimiento de metástasis infecciosas que se alojan en la arteria pulmonar o producen abscesos pulmonares múltiples y neumonía crónica supurativa. Aparece en animales menores de un año y los picos de incidencia están relacionados con la presencia de acidosis. 

Las manifestaciones clínicas son respiración dolorosa, tos, gruñido al respirar. Los hallazgos de necropsia son trombos en vena cava caudal entre el hígado y aurícula derecha, hepatomegalia, abscesos hepáticos, ascitis. Tromboembolia pulmonar con abscesos pulmonares y neumonías supurativas. 

En animales que mueren repentinamente aparecen grandes cantidades de coágulos en bronquios y tráquea. 

TIMPANISMO O METEORISMO

Se trata de una disfunción ruminal que resulta de una excesiva acumulación de gas en el rumen. En los engordes es causado por varios factores e interacciones que involucran al manejo, el alimento, al animal y a factores microbianos.

Los factores que contribuyen al timpanismo en los engordes son: alimento con altos contenidos de concentrados; granos sobre molido; no respetar los horarios de entrega del alimento; graos muy fermentecibles como el trigo.  

Existen dos tipos de timpanismo, el gaseoso y el espumoso.

Timpanismo Gaseoso

Es poco frecuente y causado por una obstrucción del esófago o del cardias cuando consumen papas o batatas enteras. Animales con neumonía crónica también puede desarrollar timpanismo por daño del nervio vago y severa reducción de la motilidad ruminal. Abscesos en tórax e hígado y alteraciones en la mucosa del rumen también inducen timpanismo gaseoso.

La reducción de la motilidad ruminal por acidosis crónica y cuadros de hipocalcemia también inducen timpanismo. 

Este tipo de timpanismo es de aparición aguda y con baja morbilidad y alta mortalidad.

Timpanismo Espumoso

El 90-95% de los casos corresponde a este tipo de timpanismo. La causa principal es la alimentación con dietas que poseen más del 50% de grano y aumentan los casos cuando se producen cambios en la dieta con aumento de la concentración de granos durante el periodo de adaptación. Granos altamente digeribles como el trigo y la cebada son los más proclives a producir este tipo de alteración.

Es frecuente la aparición de mayores casos en épocas de verano. Esto podría estar relacionado a las variaciones en el consumo.

La excesiva producción de mucopolisacáridos bacterianos (en su mayoría gran negativos)  aumenta la viscosidad de liquido ruminal contribuyendo a la formación de espuma estable. A pesar que el timpanismo esta frecuentemente asociado a la acidosis ruminal, en ocasiones puede también ocurrir con PH 6 o superior.

La variabilidad animal (anatomía del rumen, capacidad de eructación, producción de saliva, conductas de consumo, genética) son factores que pueden influenciar la aparición del timpanismo espumosos.

En los corrales existen animales con antecedentes de timpanismo recurrente que hay que vigilarlos constantemente.

Existen diversas estrategias de manejo para reducir el timpanismo: aumentar la fibra, procesar adecuadamente los granos, usar aditivos en las dietas y aplicar esquemas de adaptación correctos.

ENFERMEDADES CLOSTRIDIALES

La enfermedad más importante de este grupo es el Carbunclo Sintomático o Mancha que es producida por el Clostridium chauvoei.

Esta enfermedad puede afectar todo el período de engorde. Las causas que predisponen a la misma son los golpes en las masas musculares que se producen durante castraciones, descornado, vacunaciones y baños. Por otro lado también predisponen los estados de  timpanismo leves y los inadecuados movimientos de animales.
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Las muertes por esta enfermedad son agudas y con mucha frecuencia ocurren muertes súbitas.

Para su control es imprescindible vacunar de ser posible a los 4 meses y revacunar cada 6 meses hasta los 18 meses de edad. Si en el establecimiento se presentan frecuentes casos de la enfermedad, se aconseja vacunar cada 4 meses. 

Otra enfermedad clostridial que suele presentarse pero con mucha menor frecuencia es la Hepatitis Necrótica, producida por el Clostridium novyi Tipo B. Esta es una enfermedad endógena asociada a la presencia de Fasciola Hepática, por lo tanto debe considerarse el origen de los animales. Se puede realizar un tratamiento específico contra Fasciola si los mismos fueran de regiones donde este parásito es común. Si el establecimiento es de ciclo completo y posee condiciones para la infestación con Fasciola Hepática debe controlarse el problema con tratamientos estratégicos y manejo. 

La prevención se realiza aplicando dos dosis con 21 días de intervalo, de una vacuna compuesta para clostridiosis que posea el C. novyi Tipo B

La Hemoglobinuria Bacilar es producido por Clostridium novyi Tipo D, aparece esporádicamente en los engordes. Es una infección endógena que se activa por factores predisponentes como la presencia de Fasciola Hepática, alteraciones metabólicas del hígado, abscesos hepáticos, otros poco conocidos. 

Los animales afectados están deprimidos, apartados, con hemoglobinuria, ictericia en mucosa ocular, temperatura y muerte.

A la necropsia es patognomónico un foco necrótico único en el hígado de 8 a 12 cm de diámetro con bordes irregulares bien marcado y que penetran en la profundidad del órgano. Otros hallazgos son ictericia marcada en serosas y grasa subcutánea, petequias en todas las serosas internas, liquido serosanguinolenta en cavidades y una rápida putrefacción.
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Habitualmente no se vacuna contra esta afección, cuando aparecen casos se recomienda aplicar dos dosis con 21 días de intervalo de una vacuna compuesta para clostridiosis que contenga Clostridium novyi Tipo D   

Los Tétanos en bovinos son poco frecuente. En la actualidad y debido a la intensificación de los sistemas, algunos casos suelen aparecer después de una castración. En muchos engordes ingresan lotes enteros o algún animal de un lote. Estas castraciones en muchas oportunidades se realizan sin tomar las mínimas medidas de higiene  y prevención (inadecuada desinfección del instrumental, mucho polvo en suspensión, poca higiene en las manos del operador, falta o inadecuada desinfección de la herida).

La aparición de los primeros síntomas clínicos ocurre entre los 5 a 7 días posterior a la operación. Rigidez muscular generalizada, extremidades extendidas y el cuello en contracción espástica (aspecto de caballete de madera). Se observa ollares abiertos, prolapso del tercer parpado y espasmo de músculo masticadores (trismus mandibular) con incapacidad para deglutir alimentos. Temperatura de 41 a 42°C. La muerte ocurre a los 2-3 días de iniciados los síntomas.

Lesiones no se observan. El diagnostico es clínico y si se  realiza un tratamiento debe aplicarse suero antitoxina tetánica y penicilina. 

INTOXICACIONES

INTOXICACIÓN POR MONENSINA

La monensina es el principal antibiótico producido por el hongo saprófito Streptomyces cinnamonensis, que es muy utilizado para aumentar la eficiencia alimenticia y prevenir ciertas patologías. Dentro de los efectos sobre el aumento de la productividad animal se mencionan: alteración de la relación ácido acético/ácido propiónico, disminución de la producción de gas metano, regula la ingesta de alimentos, modifica la utilización de alimentos. Los efectos terapéuticos que se le atribuyen son: reduce la acidosis, evita el timpanismo, previene la aparición de NIA, previene la Coccidiosis. 

Los excesos en el consumo conducen a un cuadro de intoxicación.  Los cuadros pueden presentarse de manera aguda o crónica. Los animales más afectados suelen ser los más dominantes del grupo. Las dosis recomendadas para su utilización son de entre 1 y 3 mg/kg de peso vivo por animal por día y para que ocurra una intoxicación los animales deben consumir entre 20 y 30 veces más (dependiendo de la edad).

La presentación de los casos en su mayoría se debe a errores de formulación, mala preparación de premezcla y mala distribución en el comedero. Desde hace varios años, con el mayor uso de esta droga, han aumentado las intoxicaciones en la región. Es común que en los engordes caseros, los productores de la región dosifiquen a mano sobre la ración o mezclen a pala la ración,  lo que aumenta el riesgo de intoxicación.

En los casos de intoxicación aguda los signos clínicos comienzan a los 2 o 3 días y son inespecíficos. Depresión, falta de apetito y dificultad respiratoria son los síntomas que aparecen primero, posteriormente se pueden ver temblores musculares, rigidez y diarrea.

Las lesiones más significativas y constantes se observan en el músculo cardiaco que se presenta pálido (con estrias blanquecinas) y con hemorragias petequiales. La insuficiencia cardiaca producida por estas lesiones produce un éxtasis sanguíneo con la consecuente producción de edema interlobular generalizado en pulmón y abundante liquido en la cavidad torácica e hidropericardio, ascitis y a veces edema subcutáneo a nivel abdominal y de extremidades. También, pero con menor frecuencia, se observan hemorragias petequiales en hígado, enteritis hemorrágica en intestino delgado y liquido en cavidad abdominal. 
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Para confirmar el diagnostico lo ideal sería cuantificar la cantidad de droga en el alimento. En laboratorio se realiza histopatología y se observan lesiones degenerativas y necróticas en músculos cardiaco y esquelético, con pérdida de estriación de miofibrilla y también lesiones de necrosis centrolobulillar en hígado.

No existen tratamientos específicos para esta intoxicación, se recomiendan tratamientos sintomáticos para contrarrestar el edema pulmonar y mejorar la funcionalidad cardiaca. Después de un cuadro de intoxicación masiva, las muertes continúan por gotea hasta 15 días posteriores de haber sacado el alimento problema.

El diagnostico diferencial debe realizarse con deficiencia de Vitamina E y Selenio, Intoxicación por Cu, Ostertagiasis (Cuadro Tipo II).
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INTOXICACIÓN POR UREA

La intoxicación con urea es una indigestión con alcalosis ruminal que se produce cuando el animal la consume en exceso.

Es común en nuestra región que las intoxicaciones aparezcan cuando el mezclado es deficiente y/o cuando no se respeta el período de acostumbramiento y la proporción de carbohidratos en la dieta. 

La absorción de amoníaco en el rumen causa la aparición de los signos clínicos cuya gravedad es proporcional a la cantidad producida y absorbida. Dosis de 0,33 gr/kg. de peso ya producen aumento de niveles de amoníaco en sangre. Los signos clínicos de intoxicación aparecen a los diez minutos de administrar dosis de 0,44 gr/kg. de peso y la muerte con el consumo de  1 a 1,5 gr/kg. de peso. Debe tenerse en cuenta que los animales pueden tolerar dosis de 0,4 gr/kg. de peso siempre que se realice un aumento gradual en la dieta. Dicha tolerancia se pierde si se suspende la urea durante tres días. Entre los factores que disminuyen la tolerancia se mencionan la alimentación con grano de soja (por contener ureasa) o dietas pobres en proteínas.  

El exceso de urea favorece la acumulación de bacterias ruminales proteolíticas que generan grandes cantidades de amoniaco con el consiguiente aumento del PH (de 6,5 normal a 7,5-8,5). El amoniaco mata la flora celulolitica produciendo una sobrecarga ruminal. Por otro lado el amoniaco pasa a la sangre produciendo una alcalosis hemática que actúa sobre el SNC, sintomatología digestiva, atonía ruminal con bloqueo de la respiración y muerte.

El cuadro agudo es de evolución rápida y los signos clínicos son dolor abdominal intenso, diarrea fétida, mugidos por el dolor abdominal, temblor muscular, hiperexcitabilidad,  incoordinación, debilidad, dilatación pupilar,  disnea y meteorismo. La evolución es corta, la muerte ocurre 4 horas tras la ingestión. La tasa de letalidad es alta. Los signos aparecen con concentraciones de amoníaco en sangre en sangre de 0,7 a 0,8 mg/ml. La muerte se produciría por paro respiratorio inducido por los niveles de amoniaco.

Los cuadros crónicos se caracterizan por pérdida de apetito y peso, movimientos ruminales irregulares, diarreas con fuerte olor amoniacal, tambaleo, indiferencia y salivación.
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A la necropsia se puede observar, congestión generalizada y hemorragias junto a edema de pulmón.

El diagnostico se realiza por anamnesis, sintomatología clínica hallazgos de necropsia y PH ruminal por arriba de 7

El tratamiento es poco eficaz puesto que el cuadro clínico es de curso rápido y ya están instaurados los niveles de amoníaco en sangre cuando aparecen los signos clínicos. Se recomienda la administración de acidificantes (acido acético al 5% o vinagre). Inocular por sonda esofágica o por vía intraruminal 500 ml de vinagre o acido acético al 5% en 2 litros de agua. La ruminotomía de urgencia es la manera más rápida de eliminar el tóxico de dicho órgano. Además se recomienda estimular la motilidad ruminal con pilocarpina, la motilidad intestinal con laxantes y el funcionamiento hepático con un colagogos colecistoquinéticos y protector hepático. Por último es necesario recomponer la flora ruminal trasfiriendo licor ruminal de animales sanos.

Un cuadro similar al descripto ocurre cuando animales hambreados consumen granos de soja ya sea por acceso accidental a silos bolsa o por pastoreo de lotes de este cultivo que se hacen pastorear por los bajos rindes en épocas de sequía. Sin embargo esta condición se produce principalmente por sobrecarga ruminal. Este exceso de proteína no degradada que llega al cuajo e intestino, producen fermentaciones anormales. Al asistir varios de estos in sucesos,  se observo una letalidad de entre el 25 al 50% de los animales intoxicados. 

MICOTOXINAS

Ver apuntes sobre “Intoxicaciones por Micotoxinas en Bovinos. Apuntes para Veterinarios Clínicos”, de José A. Giraudo 
INTOXICACION POR SUNCHILLO (Wedelia glauca)

Esta es una maleza muy común en toda la región pampeana y en regiones de secano que producen alfalfa con riego. Es una maleza perenne, con rizomas, hojas opuestas lanceoladas con 2 o 3 dientes basales característicos, flores en capítulos terminales de color amarillo. El principio toxico que posee es un alcaloide carboxiatractilósido que permanece estable cuando las planta se seca. Es un hepatotóxico fuerte por lo que la  dosis toxica es muy pequeña (4 -10gr. de materia verde/kg de peso vivo).
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En los engordes es frecuente la utilización de rollos o fardos de alfalfa para el periodo de adaptación al ingreso a los corrales. Debemos considerar que esta categoría es la más susceptible de las que están en el engorde.

Otro aspecto a considerar es que esta maleza invade muchos cultivares de alfalfa para corte y suele ser especialmente abundante en cortes de limpieza. Muchos de estos rollos o fardos son adquiridos por los engordes y causan intoxicaciones agudas o crónicas.

Los casos agudos afectan casi todos los animales y muchos de estos mueren sin mostrar síntomas. Otros animales presentan apatía, excitabilidad, dolor abdominal, respiración y pulsos rápidos y muerte.

Las lesiones que se observan en los cadáveres son petequias y sufusiones en pericardio, puntillado hemorrágico en el hígado (aspecto de nuez moscada), edema alrededor de la vesícula biliar, congestión en la mucosa abomasal, congestión en intestino delgado y ciego. Coagulabilidad de la sangre retardada.

Histopatológicamente la lesión más evidente es la necrosis centrolobulillar

Cuando la concentración de toxico es leve puede presentarse una merma en el consumo y una menor conversión.

Tratamiento no existe.

La prevención es conocer la planta y evitar ofrecer a los animales rollos o fardos que posean esta maleza.
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INTOXICACIÓN POR SEMILLAS DE CHAMICO (Datura ferox)

El chamico es una maleza que crece con frecuencia en los cultivos de maíz y sorgo de la región. Tiene hojas carnosas, alternas y opuestas con forma romboidal y produce frutos con forma de vaina recubierto con espinas que en su interior tiene semillas de color marrón oscuro, rugosas y de forma arriñonada que poseen varios principios tóxicos (escopolamina, hiosciamina y atropina).

Durante la cosecha del maíz y sorgo la maquina también levanta las semillas de chamico contaminando los granos que luego serán utilizados como alimento animal. 

A diferencia de otras especies como los cerdos, los rumiantes son muy resistentes y para intoxicarlos hace falta entre un 0,3 a 0,5% de semillas en el peso total de la ración. Posiblemente los animales jóvenes sean más susceptibles. 

Los síntomas reportados son excitación, irritabilidad, los animales encaran con agresividad, temblores, midriasis, fotofobia y muerte. No se observan lesiones macroscópicas y microscópicas significativas.

El tratamiento debe realizarse con pilocarpina. La prevencion es controlar los granos y no ofrecerlos cuando poseen gran cantidad de semillas (diluirlos).
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DEFICIENCIAS VITAMÍNICAS MINERALES

Deficiencia de Cu / Zn / Molibdeno

Los aportes o aprovechamientos deficientes de Cu y Zn, tiene manifestaciones clínicas (Cu: abayamiento, retardo crecimiento, anemia, diarrea; Zn: retardo crecimiento, exagerada incidencia de "pietín", lesiones de piel). En el caso del Mo, domina el cuadro diarreico (en grado leve a moderado) e impacta sobre la disponibilidad del Cu. En todos los casos, la evaluación de los niveles de Cu y Zn en suero permite una confirmación del problema.

Considerar que una de las principales causas de estas deficiencias en la región son los altos niveles de sulfatos en agua y el excesivo aporte de Mo por algunas leguminosas (ej. Melilotus alba).

Para el control deben considerarse el agua el forraje y el suelo, junto a la dinámica de categoría/s de la invernada y las características de su circuito de pasturas. Muchas veces, la imposibilidad de mejorar el aporte de agua u otras limitantes, hacen necesaria la suplementación inyectable con sales de Cu y de Zn que es un recurso probado.

La reconocida capacidad para provocar molibdenosis de algunas forrajeras puede controlarse con limitaciones temporales en su uso o la suplementación con Cu de los animales. 

Por último, recordar que el zinc está generalmente asociada al cobre y su deficiencia tiene que ver con ciertas alteraciones podales ("falso pietín"). Estas lesiones son una Pododermatitis Plantar Proliferativa que suele presentarse en engorde de animales pesados o de vacas que consumen agua salada, con altos niveles de sulfatos. Los factores ambientales que favorecen esta patología son suelos húmedos, encharcados o pisos duros.  Estas lesiones son secas, poco inflamatorias y se manifiesta como formaciones proliferativas en el espacio interdigital y corona, ascendiendo por la cuartilla. El diagnostico diferencial de esta patología son Pietín y Laminitis por Acidosis. 
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En todos los casos, se recomienda actuar primero identificando la dinámica estacional de la deficiencia del sistema y planificar su corrección armonizando los elementos técnico-económicos. Revisar siempre la trascendencia del cobre que constituye la principal limitante mineral en invernada. 

Evitar el agua de bebida con elevada salinidad (mayores de 3 g. de sales totales por litro) o con exceso de Sulfatos (mayores de 0,8 a 1 g/litro) o con una alta relación sulfatos/sales totales (1-1,5:1). En aguas muy saladas será muy difícil suplementar Zinc en una mezcla oral de consumo voluntario; en estos casos se debe inyectar. Otra alternativa es modificar la calidad del agua.

Carencia de Selenio y/o Vitamina E (Enfermedad del musculo blanco)

Esta enfermedad afecta principalmente a terneros y novillitos. Es causada por inadecuado nivel de Selenio y/o Vitamina E en la dieta ya que estos forman parte del sistema antioxidante de membranas celulares. Se caracteriza por degeneración y necrosis de músculos esqueléticos y cardiaco. De los músculos esqueléticos son más afectados los más activos (cintura escapular y pélvica, intercostales y diafragmáticos).

Se distinguen tres cuadros según el curso y forma de presentación. El cuadro cardiaco se presenta por muerte súbita. En el cuadro torácico y diafragmático  se presentan disnea y muertes por las complicaciones respiratorias. Por último en el cuadro de debilidad de los miembros se observa rigidez de los movimientos y miembros debiles.

Las lesiones están restringidas a los músculos, son asimétricas y se presentan como estrías  blanquesinas-grisaceas, edematosas, con apariencia de músculo de pescado. Esta lesión es producto de la degeneración y necrosis en fibras musculares que se reemplaza por tejido conectivo fibroso. El músculo cardiaco afectado esta fláccido con múltiples estriaciones blanquecinas.

El diagnostico es por sintomatología, lesiones macroscópicas e histopatológicas.

El tratamiento se basa en inyectar Selenio y Vitamina E por tres veces cada 15 días.  

Aplicación de productos vitamínicos-minerales de rutina en los engordes

En el mercado existen productos adaptadores vitamínicos-minerales que se recomiendan aplicar al ingreso a los corrales. Estos productos tienen un efecto antioxidante, anti estrés y ofrecen microelementos que en muchas ocasiones estan carentes en las dietas. Las vitaminas que se recomiendan son Vitamina A y Vitamina E. Los microelementos que se recomiendan son Cobre, Zinc, Magnesio y Selenio.  

Lo ideal sería aplicar estos productos unos días antes del ingreso de los animales al engorde a los fines de enfrentar mejor el periodo de adaptación (primeros 30 días de ingresados). 

Desbalance Mineral en Bovinos Engordados a Corral

El INTA Balcarce reporto un caso de desbalance en novillos engordados con una dietas de un 82% de maíz, 17% expeler de girasol y 1% heno de pastura. Los animales presentan signos nerviosos luego de un arreo (caída, disfunción respiratoria, babeo y luego se recuperaban). No ocurrieron muertes.

El diagnostico se realizo mediante el análisis del suero de varios animales con y sin signos, donde se observaron niveles bajos de Ca.

El maíz posee poco Ca y exceso de P, el cual interfiere con la absorción intestinal y la retención de Ca en el organismo. 
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Se recomendó recurrió a una fuente mineral con alto contenido en Ca (conchillas, carbonato de Ca, sulfato de Ca) u ofrecer núcleos minerales. 

ENFERMEDADES PARASITARIAS

COCCIDIOSIS BOVINA

Es una infección intestinal causada por miembros de la subclase Coccidia, particularmente en el bovino, sólo por el género Eimeria. Es una enfermedad cosmopolita, que en los países desarrollados, está muy asociada a sistemas intensivos de explotación.. Solo excepcionalmente presentan brotes con síntomas clínicos, pero siempre origina descenso en la producción.

La Eimeriosis constituye una de las más importantes parasitosis bovinas, con la que se ha estimado a nivel mundial una pérdida que rondaba los 700 millones de dólares para el año 1980, causada principalmente por una disminución en la producción en la forma subclínica.

La contaminación por coccidios en los rumiantes es inevitable. Sin embargo, la presencia de este protozoo es, en la mayoría de los casos, bien tolerada por el animal. La enfermedad sobreviene cuando se producen condiciones muy particulares en el huésped, en su manejo y en el medio ambiente.

Si bien la enfermedad afecta fundamentalmente a animales jóvenes y cursa con diarrea, a veces sanguinolenta, y deshidratación, debido a la inmadurez inmunológica, suele presentarse también en animales adultos bajo diversas condiciones. Factores como el estrés, transporte, hacinamiento, falta de higiene, malnutrición, condiciones climáticas desfavorables, etc., favorecen la aparición de coccidiosis clínicas y subclínicas que pueden terminar con la muerte del animal. Influyen además factores como el microclima de los lugares húmedos donde se acumulan y desarrollan los ooquistes en gran cantidad y el hacinamiento que aumenta la contaminación.

Se han descripto 21 especies distintas de Eimerias en los bovinos, pero actualmente se reconocen 13 especies válidas, de muchas de las cuales sólo se conoce la morfología de los ooquistes y no su ciclo endógeno ni la patogenicidad.

Mundialmente y localmente, hay acuerdo en que Eimeria bovis y E. Zuernii son las responsables de la mayoría de los casos clínicos y son las más patógenas. Las infecciones puras son raras en la naturaleza, por lo que los signos clínicos observados son el resultado de la acción combinada de varios coccidios y otros parásitos, junto con una serie de factores predisponentes de la enfermedad, pero siempre estas dos especies mencionadas son las más prevalentes.

En Estados Unidos se cita a la coccidiosis como la tercera enfermedad parasitaria más importante en los bovinos, atribuyéndole las mermas en la producción en animales menores de un año tanto en feed lots como en animales a campo.

En Canadá, la coccidiosis afecta a un 25-50% de los rodeos, principalmente a los animales entre 6 a 12 meses de edad durante el invierno con una alta morbilidad y una mortalidad menor del 2 % en caso de coccidiosis entéricas. En este país se la asocia cuando los terneros son confinados en granjas de engorde o feed lots comerciales.

En la mayoría de los casos en que ha predominado E. bovis, se asoció la contaminación fecal del alimento, los ooquistes por gramo (O.P.G.) resultaron de 2.000 a 5.000, y pocas veces algo más de 15.000, las prevalencias fueron relativamente altas y la mortandad baja.

Algunos de los mayores problemas no resueltos son:

*La forma nerviosa de la coccidiosis en la cual el grado de fatalidad en estos casos es mucho mayor que aquellos sin signos nerviosos.

*El manejo clínico (tratamiento y control) de los rodeos con brotes de la enfermedad.

Otras especies citadas como de baja patogenicidad y que están presentes en Argentina son E. auburnensis. E. alabamensis, E. wayomingensis, E. bukidnonensis, E. subspherica, E. cylindrica, E. brasiliensis, E. canadensis, E. illinoisensis, y E. ellipsoidalis.

Del resto de las especies se conoce muy poco e incluso de algunas, sólo su forma de diseminación.

Ciclo evolutivo
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La especies de Eimerias tienen una alta especificidad por el huésped. El ciclo se inicia con la ingestión del ooquiste esporulado, ya sea ingerido con el alimento o con el agua, sobre los que actúan la bilis y la tripsina liberando los esporozoítos, que invaden el epitelio del intestino delgado, sobre todo la segunda mitad, donde empiezan a redondearse y a formar los trofozoítos.

En esta localización, los parásitos se dividen asexualmente (esquizogonia) originando los esquizontes. Los de primera generación (macroesquizontes) pueden ser de gran tamaño y contienen miles de merozoítos, que invaden nuevas células y, en la mayoría de las especies, originan una segunda generación de esquizontes, de menor tamaño y con escasos merozoítos. Esta es la fase donde se produce la primera multiplicación intracelular. Es en esta etapa donde se define anticipadamente la patogenicidad de la especie:

Por la profundidad de la lesión

Por el número de merozoítos que se produzcan en cada generación de esquizontes, y

Por la cantidad de generaciones de esquizontes, cada una de las cuales implica una nueva multiplicación en enterocitos.

Los esporozoítos no producen gran daño tisular, pero sí en cada célula afectada, generando alteraciones en el núcleo y citoplasma e induciendo a veces su migración a lámina propia.

Una vez producida la segunda esquizogonia, estos merozoítos de segunda generación originan las formas sexuales (gametogonia), los gametocitos o gamontes. 

Cada merozoíto de la última generación de esquizontes, penetra en una nueva célula transformándose en macrogamonte (la mayor parte), cada uno de los cuales forma un macrogameto; o microgamontes, que por división generan una gran cantidad de microgametos biflagelados. Estos al salir de la célula migran y alcanzan aquellas que contienen macrogametos.

La conjugación de los gametos da lugar al cigoto rodeado de una fuerte pared quística que lo protegerá en su fase externa (ooquiste), que es expulsado al exterior, donde esporula (esporogonia) y forma cuatro esporocistos con dos esporozoítos cada uno. Este es el estado infestante para un nuevo huésped.

Esta fase sexual, es la fase del ciclo responsable de la patogenicidad, por ser la fase más numerosa. En el caso particular de E. bovis y E. zuernii, la lesión de la cripta en el intestino grueso es la más importante. Aunque algunas células pueden continuar dividiéndose a pesar de estar infectadas, la mayoría deja de dividirse y se mantienen en su sitio. Se generan áreas inflamatorias difusas y eventualmente se desprenden de la membrana basal por efecto del edema, inflamación e infiltración, aún antes de madurar los ooquistes. Esta pérdida es común en infestaciones masivas, y es acompañada por denudación, hemorragia y diarrea.. Estas lesiones si no ocasionan la muerte, tardan semanas en recomponerse.

Existen, sin embargo, evidencias de que el ciclo de ciertas especies de Eimerias es más complicado que el descripto anteriormente. Algunos merozoítos pueden abandonar las células epiteliales y penetrar en otras células del intestino o tejidos adyacentes. Así por ejemplo, se han hallado esquizontes de E. bovis en capilares linfáticos de las vellosidades intestinales, gamontes de E. auburnensis en células subepiteliales y esquizontes de E. zuernii en la lámina propia. Esto indica que los estadíos extraintestinales pueden sobrevivir a la acción de la quimioterapia y de la inmunidad local, y actuar como reservorios que pueden reanudar el desarrollo cuando, por ejemplo, el sistema inmunitario del huésped se debilita, lo cual podría explicar la presencia de brotes repentinos de coccidiosis en huéspedes inmunodeprimidos o estresados, que se encuentran en alojamientos relativamente higiénicos.

Es importante señalar dos características del ciclo de los coccidios:

a) La ingestión masiva de ooquistes y posterior esquizogonia, origina la infección de gran número de células epiteliales, provocando un daño considerable antes que el ciclo sexual del parásito se haya completado, es decir, un animal puede desarrollar la enfermedad con diarrea sin detectarse ooquistes en las heces. Este proceso se conoce como “crowding factor” o factor de sobrepoblación. Esto puede deberse fundamentalmente a la falta de espacios sanos en la mucosa para el establecimiento de nuevas generaciones de esquizontes o directamente para la gametogonia. Las especies más precoces (en una infección mixta) tienden a sufrir menos por este factor. Uno de los principales problemas de este proceso es que los animales si superan la enfermedad, no quedan suficientemente protegido contra las reinfestaciones por la misma especie de Eimeria, dado que son los esquizontes y merozoítos de segunda generación los principalmente involucrados en la inducción de la inmunidad y junto con los estados sexuales son los mayormente expuestos a sufrir por el establecimiento de inmunidad.

b) El ciclo de los parásitos no continúa indefinidamente, pues la infección es generalmente autolimitante. Sin embargo, en el campo, los animales están continuamente expuestos a distintas Eimerias y a reinfestaciones, por lo que el carácter autolimitante del ciclo tiene poca importancia práctica, dado que se refiere únicamente al destino de cada infección. El desarrollo de inmunidad, aunque no sea total, es más importante porque reduce la multiplicación del parásito.

El ciclo endógeno y la patogenicidad de las especies más importantes es la siguiente:

E. zuernii

Es el coccidio bovino más común y más patógeno. El ciclo endógeno presenta dos esquizogonias: la primera en íleon y la segunda en ciego y colon. Las fases sexuales tienen lugar en la porción terminal del íleon, ciego, colon y recto. El período prepatente es de 12-19 días y el patente de 11 días.

E. bovis.

Es altamente patógena. Las fases asexuales se desarrollan en el intestino delgado, con dos generaciones de esquizontes que originan distorsión de las vellosidades y ruptura, cuando se liberan los merozoítos. Las fases sexuales tienen lugar en la porción terminal del íleon, ciego y colon, y son las responsables de los efectos patógenos. El período de prepatencia es de 19-22 días y el patente de 5-26 días.

E. ellipsoidalis

Es moderadamente patógena. Los esquizontes se forman en las células de las criptas del íleon y colon., pero no se sabe el número de generaciones asexuales. Los gamontes y ooquistes se localizan en la parte posterior del intestino delgado, principalmente en el íleon inferior. El período prepatente es de 10 días y el patente de 12 días.

E. auburnensis

Es poco patógena. Se producen dos generaciones de esquizontes. La primera origina esquizontes gigantes en células de las criptas de Lieberkühn, yeyuno e íleon o en células de la lámina propia. Producen miles de merozoítos que dan lugar a la segunda generación de esquizontes en células de la lámina propia del intestino delgado. Las fases sexuales se localizan debajo de las vellosidades del intestino delgado. El período prepatente es de 18-20 días y el período patente de 2-8 días.

Epidemiología

Las coccidiosis bovinas se presentan principalmente en animales jóvenes, de 3 semanas a 6 meses de edad. Los adultos, generalmente se comportan como portadores asintomáticos.

Los bovinos se infectan al ingerir ooquistes esporulados con el alimento o agua. La gravedad de la enfermedad dependerá de la cantidad de ooquistes ingeridos. Si son pocos no se presentan signos clínicos evidentes y las infecciones reiteradas originarán inmunidad sin enfermedad. La ingestión de gran cantidad de ooquistes puede causar enfermedad y muerte incluso en animales adultos.

El hacinamiento, la falta de higiene, aumentan el riesgo de la enfermedad. El pase sucesivo de coccidios de un animal a otro, a menudo incrementa la infección a un nivel patógeno, y da lugar a que se contamine el ambiente. Esto explica porque se originan coccidiosis graves cuando se introducen animales jóvenes en una explotación que hasta entonces parecía libre de la infección.

Favorecen la esporulación temperaturas moderadas (18-27 ºC) y la elevada humedad. A 40 ºC se inactivan en 4 días y mueren rápidamente a temperaturas más altas. La congelación entre –19 y –25 ºC, algunas especies la soportan durante meses, lo que implica la presencia de ooquistes viables luego del invierno. Los veranos secos y cálidos y la luz solar directa son perjudiciales. Por lo tanto, son las condiciones climáticas las que afectan directamente la viabilidad o no de los ooquistes.

En las concentraciones usuales, el hipoclorito de sodio (1,25%), fenol (5%) y formaldehído (2-5%) pueden destruir o inhibir la esporulación de los ooquistes.

Un tipo de coccidiosis descripta es la llamada coccidiosis de invierno. La causa de esta coccidiosis es E. zuernii. Se presenta cuando las temperaturas son tan bajas que la esporulación de ooquistes no puede tener lugar en el ambiente. Pero en algunas explotaciones intensivas, fundamentalmente estabuladas, al resguardo de las condiciones externas ambientales, es en donde puede tener la esporulación.

También las condiciones estresantes del invierno pueden exacerbar una infección latente.

Algunos autores afirman que cuando animales jóvenes se infectan, continúan eliminando ooquistes durante largos períodos de tiempo, en condiciones que parecen excluir la transmisión y sugieren que E. zuernii pudiera no tener un ciclo autolimitante.

En las causas determinantes de la enfermedad se encuentran:

La presencia prácticamente en todos los rebaños de eliminadores de ooquistes (animales enfermos, portadores o ambos) y no son raras las infecciones multiespecíficas asintomáticas en los individuos adultos, con inmunidad parcial adquirida por infecciones anteriores. Aunque el ciclo de Eimeria spp. sea autolimitante, las reinfestaciones y la inmunidad incompleta explican que algunos ooquistes puedan acabar el ciclo y mantener la condición de eliminador “sano” en los animales adultos.

La distinta patogenicidad de las especies y la presencia de infecciones mixtas en los animales jóvenes pueden determinar trastornos más graves que los que producirían cada una aisladamente ya que la acción patógena de una especie puede potenciarse por la presencia simultánea de otras.

El estado nutricional de los animales puede ser un factor significativo en la presentación de una coccidiosis clínica.

Los animales de todas las edades permiten el desarrollo de los parásitos, pero los animales jóvenes son los más sensibles a la aparición clínica de la enfermedad. En cambio, los animales adultos tienen una resistencia muy marcada y solo ocasionalmente la padecen.

Los factores estresantes, también influyen en la aparición del proceso (frío, humedad, transporte o cambio de alimentación), las deficiencias alimentarias en vitaminas o minerales, las infecciones por virus y bacterias y otras parasitosis concomitantes, son factores determinantes.

Patogenia

La patogenia se debe a la destrucción de células epiteliales en distintas partes del intestino, los cual depende del número de ooquistes ingeridos, del potencial de reproducción de las especies implicadas, del efecto de superpoblación (crowding factor), y de la profundidad de la localización exacta de las células afectadas durante la esquizogonia y la gametogonia y de la prolificidad de esas fases de multiplicación. Así, las especies que se desarrollan subepitelialmente provocan lesiones más graves, generalmente con hemorragias que las que parasitan las células epiteliales. El comienzo de los signos clínicos coincide con el comienzo de la gametogonia y se debe a la destrucción de las células de la mucosa por los estadios sexuales del parásito. Los esquizontes y gametos de E. zuernii se localizan en las criptas de Lieberkühn. Los esporozoítos apenas ejercen acción traumática al penetrar en las células. Sin embargo, trofozoítos, esquizontes y gametos se alimentan del citoplasma de la célula y ocasionan ruptura de las células invadidas. El número de generaciones de merozoítos y la gametogonia provocan hemorragias en las criptas de Lieberkühn. Se considera que los gametos de E. bovis son los más patógenos.

Como el intestino grueso está afectado, hay una ausencia de reabsorción de Na+ y agua originando, originando trastornos que van desde mala absorción, hasta deshidratación, hipoproteinemia osmótica y hemorragias.

La diarrea propia de las coccidiosis se debe a fallas en la absorción de agua y electrolitos. El daño tiende a ser menos grave cuando las lesiones se limitan al intestino delgado pues tienden a ser compensadas por el intestino grueso. La atrofia de las vellosidades y la hiperplasia e inflamación de la cripta, generan mala absorción en grado variable según el nivel de infección y flacidez de la pared acompañada de falta de motilidad intestinal.

Cuando los esquizontes afectan a las células de la lámina propia o endotelios capilares, mas especialmente cuando su número es elevado, las lesiones resultan más profundas y surgen hemorragias, lo que agrava el daño.

Las toxinas liberadas durante fases masivas de necrosis intestinal en varias especies pueden asociarse a algunos trastornos generales, incluso nerviosos, no claramente diferenciados de los atribuidos a toxinas específicas. Este fenómeno se ha explicado con la presencia en suero de una neurotoxina termolábil, de peso molecular 300.000, que inyectada experimentalmente, produjo signos nerviosos en ratones, pero no se establecieron asociaciones directas con carga parasitaria u otras variables.

La pérdida de peso en los animales es considerable, incluso después del tratamiento. Se necesitan entre 6-13 semanas para que el consumo de agua y alimento de los animales infectados vuelva a los niveles de preinfestación.

Factores que contribuyen a la patogenicidad de las especies de Eimerias:

(en orden creciente de importancia)

a) Sincronía de división de pro-gamontes y sus células huéspedes.

b) Mantenimiento de la capacidad de división de las células infectadas

c) Carácter localizado de las lesiones.

d) Ubicación de las lesiones en el intestino delgado.

e) Daño principal en la vellosidad.

f) Ubicación de lesiones en el intestino grueso.

g) Afección de las células precursoras (“Stem – cells”) de la cripta.

h) Daño en los vasos sanguíneos.

E. bovis y E. zuernii cumplen con los cinco últimos puntos (produciendo daño en el intestino delgado y en el intestino grueso.

Sintomatología

Tradicionalmente se asocia la aparición de coccidiosis clínica en animales jóvenes, a la contaminación fecal de los alimentos, en condiciones generalmente semi intensiva cuando la suplementación se realiza en el suelo o intensiva cuando se alimenta en estas mismas condiciones o se derrama sistemáticamente parte del alimento en el suelo. En estos casos la morbilidad es alta y la mortalidad, generalmente reducida. Los recuentos de ooquistes es usualmente bajos, de 3.000 a 5.000 y solo eventualmente hasta 15.000 ooquistes por gramo (opg) de materia fecal, con predominio de E. bovis o asociado especialmente a E. zuernii y E. auburnensis.

Hasta el día 17 post infestación puede que todavía no se manifiesten signos clínicos.

Los síntomas incluyen debilidad, dolor abdominal, pérdida de apetito y diarrea con heces amarillo-verdosas y olor ácido, o bien una diarrea fuerte y oscura que más tarde contiene estrías de sangre.

En las coccidiosis agudas (disentería roja) el cuadro se presenta de forma diferente. Se presenta con mayor frecuencia en los animales jóvenes (3 semanas a 6 meses de edad) que ingresan a un sistema intensivo junto o próximo a animales adultos. Se infestan estresados con lo cual terminan enfermos con facilidad y con rápida propagación. La morbilidad es baja pero con mortalidades elevadas. La diarrea es sanguinolenta, con abundante mucus, e incluso con coágulos de sangre y el cuarto trasero del animal puede aparecer como si estuviera manchado color rojizo o rosado. Tenesmo, anemia, pérdida de peso y emaciación acompañan a la diarrea, e infecciones secundarias, especialmente neumonías, son bastante frecuentes. Esta fase aguda puede durar 3-4 días. Si los animales no mueren en 7-10 días, se recuperan lentamente. Los recuentos de ooquistes (habitualmente entre 10.000 a 50.000 y hasta 1.000.000 opg). En estos casos suele predominar E. zuernii. El contexto de estos cuadros incluye situaciones de estrés, como el destete en condiciones ambientales desfavorables o alguna enfermedad infecciosa intercurrente.

La aparición de signos nerviosos en bovinos con coccidiosis agudas aumenta notablemente el índice de mortalidad. Este síndrome se caracteriza por temblores musculares, tambaleos, opistótonos, nistagmos, convulsiones y ocasionalmente ceguera, síntomas similares a los que se presentan cuando hay una hipomagnesemia. Estos casos de coccidiosis acompañados de signos nerviosos, ocasionalmente alcanzan el 30% de los animales afectados entéricamente, y son muy frecuentes durante los meses más fríos del invierno. La muerte sobreviene durante una convulsión en el primer día de enfermedad o pueden sobrevivir por 3 a 5 días para luego morir. La patogénesis de la forma nerviosa de la enfermedad es poco conocida.

E. zuernii puede estar también asociada con una coccidiosis de tipo crónico, debida a reinfestaciones repetidas. Esta forma de presentación de esta parasitosis es mucho menos frecuente que la anterior. Está caracterizado por la eliminación alternante de heces pastosas sanguinolentas y mucosas. Los animales presentan emaciación, anorexia, deshidratación, respiración acelerada, están débiles y apáticos, con pelo áspero orejas gachas y ojos hundidos. La eliminación de ooquistes es baja.

Lesiones

En infecciones graves puede haber enteritis catarral generalizada, hasta difteroide y necrotizante, tanto en el intestino delgado como en el grueso.

Las lesiones más importantes se presentan en el intestino grueso, en donde la mayoría de las criptas están afectadas. El ciego y colon contienen material hemorrágico semifluido o, incluso sangre con coágulos fibrinosos. La pared intestinal puede aparecer engrosada, congestionada y edematosa, con petequias y hemorragias difusas. La mucosa está necrosada y se desprende, apareciendo zonas denudadas, con infiltración de linfocitos y leucocitos, lo que se puede extender a la submucosa. A menudo se observan capas pseudomembranosas marrón amarillentas y nódulos puntiformes. Los ganglios linfáticos mesentéricos están aumentados de tamaño.

Las infecciones secundarias pueden causar úlceras. En infecciones leves, la mucosa tiene un aspecto como “áspero” y con numerosas petequias.

Microscópicamente se observan diversos estadíos de parásitos, células descamadas de la mucosa y en ocasiones necrosis de la mucosa del intestino delgado y de las criptas de Lieberkühn.

Los esquizontes de E. alabamensis, que se desarrollan intracelularmente, originan degeneración y deformación del núcleo.

Diagnóstico

Se basa en la anamnesis (manejo, alojamiento, etc.) y en los signos clínicos (diarrea a menudo sanguinolenta y deshidratación). Sin embargo, se debe realizar análisis microscópico de la materia fecal en busca de ooquistes, aunque en casos agudos, al aparecer los primeros síntomas morbosos puede que todavía no existan ooquistes en las heces. En casos sospechosos debe repetirse el análisis unos días más tarde. El diagnóstico específico requiere el estudio de ooquistes esporulados.
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El método de diagnóstico más adecuado lo constituye el examen post morten mediante raspados e improntas de la mucosa intestinal para observar las diferentes fases del ciclo del parásito (esquizontes, merozoítos, gametos u ooquistes), o directamente el estudio histopatológico de diferentes porciones del intestino.

Clínicamente hay que realizar diagnóstico diferencial con otras infecciones caracterizadas por diarrea y/o disentería, para lo cual el apoyo del laboratorio es imprescindible.

Tratamiento

Como todo tratamiento a campo, debe iniciarse en las primeras fases de la enfermedad, ya que los tratamientos tardíos en la mayoría de los casos son con resultado negativo. Esto nos sugiere que se debe realizar un diagnóstico precoz y certero, o recurrir a una buena prevención de la enfermedad.

Los animales afectados, que normalmente se encuentran anoréxicos, deshidratado y débiles, deberían ser aislados del rodeo y tratados con fluidos de rehidratación oral o parenteral. La disentería severa puede persistir por 4 a 6 días, pero si esta terapia de hidratación es mantenida, la recuperación ocurre normalmente en el término de una semana.

No hay tratamiento seguro y confiable para la forma nerviosa de la enfermedad. La fluídoterapia con solución de glucosa y electrolítica balanceada oral o parenteralmente, parece ser el tratamiento más adecuado.

La terapéutica de la coccidiosis fue desarrollada mayormente para la avicultura. Entre las drogas utilizadas en la actualidad para el tratamiento y prevención de coccidiosis, destacamos las siguientes:

a) Drogas que actúan por Inhibición del transporte de electrones y la fosforilación oxidativa.

· Decoquinato (actúa durante los días 1 al 15 del ciclo)

· Toltrazuril (actúa especialmente sobre los estadios extracelulares pero durante todas las etapas del ciclo. En aves suelen precisarse dos tratamientos para completar la eliminación de todas las formas parasitarias).

· Diclazuril. 

b) Drogas que actúan por  Inhibición sinérgica del metabolismo del ácido fólico

· Sulfamidas ( actúa sobre los esquizontes) 

c)Drogas que inhiben la Hipoxantina y la Guanina dentro de la célula eucariota infectada.

· Arprinocid

d)Drogas que actúan por Inhibición competitiva del transporte de  Tiamina a través de la membrana celular comprometiendo la formación de merozoítos.

· Amprolio ( efectivo entre los días 5 a 10 del ciclo)

e) Drogas que actúan en la inhibición de la síntesis proteica

· Clindamicina, Spiromicina

f) Drogas que provocan la destrucción de la integridad de membranas

Afecta al la Na+/k+ ATPasa  alterando el flujo de electrones en la membrana externa del trofozoito, aumenta la concentración de sodio dentro del parásito produciendo un desbalance osmótico. Actúan en los primeros días del ciclo contra las formas extracelulares.

· Salinomicina, Lasalocid, Monensina

Indicaciones para el uso de estas drogas (disponibles a nivel local):

Tratamientos Clínicos

· Amprolio 10-20 mg/Kgpv. x 5 días

· Toltrazuril 20 mg/Kgpv.  x única vez

· Sulfamidas

· (Sulfametazina)  140 mg/Kgpv por 3 días oral

· 60 mg/Kg IM una sola aplicación. (no negativiza al 100% la eliminación de ooquistes pero la limita mejorando los signos clínicos.

· (Sulfaquinoxalina)  15 mg/Kg. oral x 4 días

· Sulfamidas (asociadas a otras Sulfas o a Trimetroprim) en dosificaciones repetidas durante por lo menos  3 días

Tratamientos Preventivos

· Amprolio  5 mg/Kgpv x 21 días

· Decoquinato 0.5-1 mg/Kgpv x 28 días

· Monensina  1 mg/Kgpv (10-30 ppm en el alimento )

· Lasalocid  0.5 –1 mg/Kgpv x día (10-30 ppm en el alimento ).

Manejo de un brote

1. Identificar y aislar todos los animales afectados y tratarlos por los efectos de la enfermedad (diarrea, deshidratación, etc.). Proveer las drogas específicas para coccidiosis y apoyo de terapia fluida intensa al menos por un período de 3-5 días (apropiado en la mayoría de los casos).

2. Intentar reducir el stock de animales en el corral afectado.. La sobrepoblación es un común denominador en los fenómenos epidémicos de la enfermedad.

3. Asegurar que todo el alimento sea dado en comederos para evitar la contaminación fecal.

4. Si la se utiliza el sistema de camas en los piquetes, proveer cama extra para reducir la concentración de ooquistes. Si son corrales de tierra y no son muy grandes, se puede agregar tierra y desparramarla para obtener el mismo efecto que la cama.

5. Minimizar el estrés de los animales evitando cambios, maniobras o situaciones innecesarias.

6. Asegurar que la medicación llegue a todos los animales en caso de usar alguna que se formule en agua de bebida o alimento.

Impacto económico:

Los perjuicios económicos mediatos o inmediatos dependen de la especie de Eimeria y de la intensidad de la infestación.

En bovinos jóvenes, luego de una infestación experimental con E. bovis, se observó una notable reducción en el aprovechamiento del alimento, había mayor consumo de agua y los valores de hemoglobina se habían modificado notablemente. Los animales que resistieron esta coccidiosis pesaron en promedio 27 kg. menos que los bovinos tratados y los controles libres de la infestación.

En general las cuantificaciones de impacto económico de las enfermedades se basan en datos puntuales de reducción de ganancias de peso o mortandad correspondientes a casos clínicos particulares, proyectadas a la totalidad de la población expuesta. Sin duda, el punto crítico más importante de esta enfermedad es la presencia de animales portadores y animales con criptoparasitismo, que si bien no están perdiendo peso, están dejando de ganar (reducción de la ganancia diaria de peso vivo).

En otro sentido se cargan los costos de los productos utilizados como curativos, o de uso regular en forma preventiva como en el caso de la coccidiosis en avicultura.

En nuestro medio no se han realizado estudios de pérdidas normales producidas por los coccidios en rumiantes y parece aventurado generalizar a partir de las detectadas sólo en brotes epidémicos. Pero, a diferencia de lo que ocurre en avicultura, los momentos de mayor riesgo son relativamente cortos y están condicionados por variables que pueden mantenerse a resguardo en adecuadas condiciones de manejo. Merecen estudios de impacto productivo especialmente el período de crianza artificial en terneros de guachera y la etapa inicial post destete precoz. 

Profilaxis

La prevención y control de las coccidiosis bovinas se basa en el tratamiento y en adecuadas medidas higiénicas.

Como primera medida de control, es recomendable que los animales jóvenes no sean introducidos en lotes de animales adultos, ya que se considera que éstos actúan como portadores clínicamente sanos, convirtiéndose en fuente de infestación para los terneros.

En las explotaciones, los comederos y los bebederos han de estar lejos del suelo para evitar la contaminación fecal y la caída de los alimentos.

La explotaciones deben mantenerse secas y limpias. La cama y el suelo pueden desinfectarse con hipoclorito de sodio al 1,25 %, cresol al 0,5 % o fenol y también por fumigaciones con formaldehído.

Inmunidad

La inmunidad coccidiana es altamente específica y exposiciones continuas a una especie dada, provocan el desarrollo de inmunidad, razonablemente protectora, pero incompleta, sólo contra esa especie en particular, suficiente para limitar, pero no apta para excluir el ciclo parasitario ante reinfestaciones.

Los estados inmunogénicos varían según las especies, pero generalmente están implicados los esquizogónicos. Se piensa que el mecanismo de respuesta es una combinación de factores celulares y humorales.

La respuesta inmunitaria se traduce en menor eliminación de ooquistes y reducción del período patente.

SARNA PSOROPTICA.

Introducción:

Posiblemente la sarna psoróptica ovina, sea la primera enfermedad a ectoparásitos descrita en animales domésticos y ya es citada en la Biblia, que refiere que en la época de Moises (1.200 años a. C) éste prohibió la ofrenda de animales sarnosos. A pesar de que el ácaro es visible a simple vista, no fue identificado como causa de la sarna ovina hasta el año 1809. La infección ovina ha sido informada por FAO en 149 países, aunque es difícil determinar su verdadera prevalencia, ya que a pesar de ser una enfermedad denunciable, esto ocurre sólo cuando la enfermedad adquiere caracteres epidémicos. En cuanto a la sarna bovina, si bien es una enfermedad ampliamente difundida en otros países, como Alemania,, Gran Bretaña, Dinamarca, Sudáfrica, Italia, Arabia Saudita, Egipto, Mongolia, etc. se han publicado diversos trabajos que muestran que la enfermedad ocasiona las mayores pérdidas en las zona centro sur de EE.UU y la Pampa húmeda Argentina.

Tanto en Argentina como en los Estados Unidos se incrementó a partir de la década de 1970 el número de focos o el de animales enfermos y este aumento dramático se debió a:

1) una mayor intensidad y complejidad en el proceso de engorda de los bovinos.

2) el uso de antisárnicos organofosforados, que no son tan efectivos como los clorados.

3) la aprobación de acaricidas que no son capaces de erradicar la sarna en un solo tratamiento. Posteriormente con la aparición de las avermectinas, esta situación se revirtió.

Los brotes de mayor virulencia y difusión se originan en regiones de clima húmedo y frío, alcanzando su máxima intensidad en invierno, situación que se observa claramente en Argentina, tanto en los casos de sarna ovina como bovina. Durante los meses estivales los síntomas clínicos tienden a desaparecer y en ciertos casos hay curación espontánea. Si esto no ocurre, que es lo más frecuente, vuelven a presentarse síntomas clínicos en el siguiente otoño, es el caso de la sarna latente. En la República Argentina los brotes de sarna psoróptica bovina alcanzan su máxima intensidad durante el invierno (de Junio a Agosto) decreciendo gradualmente en primavera y verano.

Taxonomía.

La clasificación taxonómica establecida para el género Psoroptes es la siguiente:

Phylum = Artropoda

Clase = Aracnida

Suborden = Acaridida

Familia = Psoroptidae

Subfamilia = Psoroptinae.

Hasta 1958 se habían descrito nueve especies, cuyos nombres dependían del huésped donde fueron identificados y su localización anatómica (ácaros del cuerpo y ácaros de las orejas). Se ha visto que aunque la mayoría de las especies descritas poseen especificidad de huésped, y por lo tanto un comportamiento fisiológico diferente, en general casi todas tienen morfología idéntica. En 1922, se encontró que sólo en los machos había una pequeña diferencia en una estructura relacionada con las setas opistomales externas, pero que esto no era suficiente para diferenciar  a las especies. En el año 1938 se corrigió el nombre del género llamándolo Psoroptes equi asumiendo que el nombre de cada variedad está dada también por la especie- huésped que era parasitada. 

A partir del año 1984, se ha ido adaptando la nomenclatura propuesta por Alex Fain y la que ha sido corroborada por diversos autores (en Argentina, resaltan los estudios de Nuñez y Moltedo) y en la actualidad se describe al P. ovis, ácaro del cuerpo del ovino doméstico, ganado bovino, equino (¿burro, mula?).Cosmopolita. En la actualidad se habla de P. bovis y P. ovis según que el ácaro parasite a los bovinos u ovinos. Los trabajos realizados por Nuñez y Moltedo con microscopía electrónica, no pudieron revelar característica diferencial alguna entre ambas especies.

La importancia del conocimiento de las fuentes de nutrición han despertado constantemente el interés de los investigadores a fin de ampliar las posibilidades de control con nuevos acaricidas que afecten la biología del ácaro incluso a través de su propio aparato digestivo, ya que la gran mayoría de los plaguicidas ejercen su acción letal por contacto o por ingestión.

La mayoría de las publicaciones afirman que los Psoroptes spp. se alimentan de suero, linfa, plasma o fluidos celulares de la epidermis de sus huéspedes. Desde antiguo era conocido por los investigadores que P. ovis vivía y se alimentaba de las capas externas de la epidermis. En 1980 se demostró que el P. cuniculi se alimenta penetrando primero con el gnatosoma los capilares dérmicos e ingiriendo posteriormente eritrocitos intactos,. En 1981 también se comprobó que los ácaros P. bovis ingieren glóbulos rojos durante su alimentación sólo en reducida cantidad y no como P. cuniculi. En el ganado vacuno, la piel es muy gruesa, siendo difícil de penetrar; los capilares son pocos y ubicados profundamente, por ello la oportunidad que los ácaros la penetren para obtener sangre es reducida. Esto explicaría en parte, la prolongada supervivencia de hasta 10 días del P. bovis, luego de que sus huéspedes fueran tratados con drogas sistémicas del tipo de las avermectinas.

Ciclo evolutivo.
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Las principales razones existentes para conocer el ciclo de este parásito son:

1) Conocer los estadios más sensibles y los momentos más adecuados para repetir los tratamientos.

2) Establecer la viabilidad de los diferentes estadios del parásito, en el medio ambiente, especialmente de los huevos, como factor de contagio y/o infestación posterior al tratamiento.

3) Descubrir la posibilidad de la infestación a otros animales domésticos, que actuarían como reservorios y, por lo tanto, serían un factor que conspiraría contra la erradicación de la sarna. Sobre estos conceptos básicos se proyectaron los trabajos experimentales realizados por Shilston en el año 1916 en Sudáfrica, se continuaron en 1936 en Gran Bretaña cuando Downing llevo a cabo  estudios extensos y fructíferos sobre el ciclo de P. ovis y se perfeccionaron en Argentina donde Nuñez y Moltedo no sólo revisaron algunos por menores del ciclo, sino que además, lo conectaron con el estudio de la eficacia de diversos productos antisárnicos.

Por todas las razones anteriormente mencionadas, no sólo es necesario hacer hincapié en la cronología del ciclo biológico, sino también en las características morfológicas, especialmente las diferenciales de cada estado. Los últimos estudios han demostrado que la cronología y morfología de los ciclos de P. ovis y P. bovis es igual y dura de 10 a 12días.

Recién puesto el huevo, es alargado, de aspecto nacarado, ligeramente engrosado en su parte media y al microscopio óptico su superficie se ve tersa y brillante. La eclosión tiene lugar entre los 2 a 3 días después de la oviposición, con un promedio de 2,7 días. 

Una vez eclosionada la larva, de cuerpo redondeado y transparente, es muy difícil de observar a simple vista.

La larva es un estado muy activo ya que inmediatamente después eclosionar comienza a alimentarse con voracidad.

Luego de la ecdisis, del tegumento de la larva emerge la ninfa, tercer estadio del ciclo biológico. Durante el primer día la ninfa hembra, se alimenta activamente para llegar a la inmovilidad total entre las 48 y 60 horas después de la eclosión. 

La hembra púber se alimenta por más horas y en el caso de haber machos presentes, la cópula tiene lugar rápidamente, durante la misma el parásito puede seguir alimentándose y generalmente este estado dura 2 a 4 días con un promedio de 2,2.

Los machos suelen buscar activamente a la hembras, fecundando a varias de ellas durante su vida. 

La Hembra ovígera es el estadio de mayor tamaño. Su longitud puede llegar hasta 800 µ (promedio 720 µ) y su ancho medio es aproximadamente 500 µ. Tienen cuatro pares de patas.

Una vez emergida, la hembra ovígera, comienza a alimentarse, proceso que dura 36 a 48 horas. A su término, aparentemente llega a ingurgitarse comenzando de inmediato a aovar. A veces también suele alimentarse entre oviposiciones. 

Hay dos puntos muy interesantes que conciernen a la hembra ovígera y que son: a) la tasa de oviposición y b) su longevidad. Ambos tienen mucha importancia epidemiológica en especial, con referencia a la presentación de la sarna en estado latente. Estudios minuciosos han llegado a la conclusión que a temperaturas más bajas (con fuertes heladas nocturnas) es mayor la tasa de oviposición y más corta la vida de la hembra ovígera.

Epidemiología.

Desde el punto de vista epidemiológico la sarna deber ser abordada tomando en cuenta la tríada ecológica formada por el parásito, el huésped y el ambiente.

Con referencia al parásito tiene suma importancia desde este punto de vista la persistencia del ácaro fuera del huésped. Este tema es, indudablemente de la mayor importancia ya que está relacionado estrechamente con el control de la sarna psoróptica y las medidas de la lucha contra esta enfermedad con vistas a su erradicación.

Se acepta generalmente el concepto que establece que las hembras ovígeras son el estadio más resistente y que puede llegar a sobrevivir (no siendo necesariamente viables) hasta 10 días fuera del huésped. Trabajos publicados en EE.UU el año 1977 legaron a las siguientes conclusiones: 1) Las colonias de ácaros extraídos de ovinos y mantenidos hasta 10 días sin alimentarse a temperaturas ambientales (24 a 26 ºC) son perfectamente viables cuando con ellos se infesta a animales sanos; 2) Que P. ovis mantenidos a la intemperie pueden ser infestantes después de 12 días de permanencia sin alimentarse y 3) Ácaros refrigerados a 2 – 6 ºC fueron viables hasta un máximo de 17 días, lapso durante el cual naturalmente no se alimentaron.  También estos autores que trabajaron en el sudoeste de ése país establecen que los corrales sospechosos de estar infestados por P. ovis no deben emplearse para alojar animales sanos durante un mínimo de dos semanas y, si es posible, cuatro. También puntualizaron que hay razones para creer que esto también es aplicable para P. bovis.

Las experiencias argentinas realizadas en 1978 por Page y Nuñez llevan a las mismas conclusiones y se refieren siempre a la infestación de animales no tratados. Cuando la referencia es de animales bañados con productos efectivos (baños de inmersión) nunca observaron reinfestaciones. Se acepta que el poder residual de cualquier buen antisárnico supera el límite de supervivencia del ácaro, de manera que si tratamos animales con sarna estos pueden ser colocados en el mismo potrero, ya que no se reinfestarán. Trabajos recientes hallaron una mayor persistencia de ácaros viables sobre cadáveres.

Con respecto al huésped es importante destacar dos aspectos: especificidad y susceptibilidad. Los ovinos son los huéspedes específicos de P. ovis  y los bovinos lo son de P. bovis, aunque morfológicamente no se han detectado diferencias. 

En cuanto a la susceptibilidad no es frecuente observar diferencia notables aunque condiciones individuales (conducta, genética) raza (Hereford es aparentemente más susceptible), o edad (son más susceptibles al destete) suelen ser causas de una susceptibilidad menor. Se ha evaluado el efecto de la sarna en grupos de susceptibilidad variable. En un ensayo realizado en el año  i979 en EE.UU, se tomaron 71 novillos y se les infestó artificialmente. Murieron dos y de los 69 restantes se identificaron tres grupos que fueron comparados con un grupo no infestado que tuvo una ganancia de 55 kilos de peso en cuatro meses. Un grupo fue considerado altamente susceptible, tuvo poco aumento de peso y a los dos meses debió ser tratado por la severidad de las lesiones; otro grupo considerado de baja susceptibilidad, tuvo mayor aumento de peso que el anterior y tuvo que ser tratado a los cuatro meses, mientras que el último grupo fue ligeramente susceptible o refractario, el aumento de peso fue mayor y aunque tuvieron lesiones, estas no fueron de gravedad como para requerir tratamiento.

En esta enfermedad tiene gran importancia el ambiente ya que en nuestro país las zonas de sarna (Pampa húmeda y sur de Mesopotamia) están sujetas a variaciones estacionales que coinciden con los picos de la enfermedad marcando una clara estacionalidad en otoño e invierno. Se asocia a la sarnas con lugares donde el medio ambiente no es favorable. Dentro de los factores del ecosistema  ligados al medio ambiente podemos considerar: temperatura, humedad e incidencia de los rayos solares. 

Favorece el desarrollo de los ácaros la baja temperatura, la alta humedad y la menor incidencia de los rayos solares. Estas tres variables producen lo que llamaremos estrés climático y a la menor disponibilidad de alimento estrés nutricional (hecho muy ligado a las condiciones climáticas). Estos factores no solo pueden afectar la  supervivencia y reproducción de los ácaros sino que también en forma indirecta producen en los animales un estrés que los hacen menos tolerantes y más susceptibles.

Podemos hablar de una presentación clínica (aguda y crónica) durante otoño- invierno y una presentación sin síntomas en las que las lesiones se resuelven y declina la población de ácaros durante el verano. Este estado ha sido llamado “sarna latente”. Varios autores coinciden en que el P. puede ser encontrado durante todo el año y en diferentes lugares del cuerpo y que si bien declinan los síntomas y el número de ácaros, se pueden encontrar todos los estadios durante el verano. Los sitios característicos son orejas, periné pliegues inguinales, escroto y grietas debajo de  costras al abrigo del sol. Un sitio frecuente observado en Argentina, es el espacio interdigital.

El acicalamiento, lo realizan todos los mamíferos y consiste en el reordenamiento de pelos y remoción de suciedad, grasa y fragmentos de piel desprendidos (lo realizan con la boca y patas) La saliva junto con el baño de agua y del sol reducen la cantidad de estos parásitos. Cuando se ha embozalado a bovinos, estos tuvieron desarrollo de ácaros durante el verano mientras que los no embozalados no tuvieron síntomas. La muda de los pelos es posible que tenga importancia ya que como todo mamífero, el bovino tiene tres tipos de pelo: pelos ordinarios (en punta) pelos delicados (pelusa) y los que nacen de folículos especializados con tejido eréctil que cumplen funciones táctiles. En los bovinos sólo el pelo delicado se renueva regularmente, la muda ocurre durante un período trisemanal en la primavera. Esto podría aumentar el acicalamiento y el consiguiente efecto acaricida.

Todo indicaría que la declinación de ácaros durante el verano se produce por la interacción de factores del medio ambiente (temperatura, humedad, incidencia de los rayos solares, nutrición) con factores que dependen del huésped como el deterioro de la piel, la respuesta inmunitaria y el acicalamiento.

Presentación clínica

Al ser una enfermedad cuya evolución se ve favorecida por el frío y la humedad, la sarna psoróptica suele desarrollarse en otoño, alcanza su máxima intensidad en invierno, va decreciendo en primavera y pasa luego durante el verano a su forma latente, que en algunos casos puede llegar a la curación espontánea. Por esta razón tanto la sarna ovina como la bovina, deben ser enfocadas bajo estas dos modalidades evolutivas.

Sarna psoróptica bovina: evolución normal

El cuadro clínico es lento y encubierto; los síntomas clínicos en el bovino pueden aparecer 7 días después de la infestación pero generalmente tienen lugar a los 15 a 25 días. Las zonas de comienzo de lesiones son las zonas dorsales del cuello, cruz y base de la cola, eventualmente también el dorso; luego se extienden hacia otras zonas del cuerpo.

El síntoma principal es la aparición de la lesión primaria y el correspondiente prurito, como así también la presencia de abundantes ácaros en la periferia de la lesión sobre los húmedos e inflamados bordes de la misma. Se observan zonas de pelo mojado y revuelto, resultado del rascado que el animal realiza con la boca. Las lesiones de la piel son muy características; presentan pérdidas de pelos en manchas con bordes nítidos que se van extendiendo, costras más abundantes y húmeda hacia las zonas periféricas de la lesión.

A los 30 a 40 días de la infestación se comienza a entrar en la etapa crónica, que culmina generalmente entre los 90 y 120 días: costras gruesas cubren principalmente las zonas del cuello y dorso costal, las que naturalmente se ven alopécicas y mostrando gruesos pliegues separados por profundas hendiduras.

A diferencia de la presentación clínica en lanares, es mayor la proporción de enfermos que evolucionan a la cronicidad y la muerte en la etapa aguda no es muy frecuente, salvo que medien condiciones muy adversas para el animal afectado. Todo esto referido a casos clínicos observados a campo, ya que cuando la enfermedad es experimental, pueden lograrse infestaciones masiva que pueden resultar fatales para el enfermo.

Histopatológicamente, no se aprecian grandes diferencias con las lesiones observadas en los ovinos. En los casos agudos se observa infiltración de eosinófilos y epidermis con zonas de queratinización y descamación. En casos crónicos es visible  una marcada hiperqueratosis y los ya descritos trastornos de las glándulas sebáceas y sudoríparas, a los que se agregan la infiltración a eosinófilos y la hiperplasia de los vasos linfáticos.

Se han estudiado en bovinos las alteraciones sistémicas, y en animales de raza Hereford se han observado cuadros de anemia y linfopenia con marcada neutropenia y variable eosinofilia en animales infestados. Se ha concluido que la severidad y extensión de las lesiones están en correlación con los cambios hemáticos.

En un trabajo publicado en 1984, Cole y col, se comprobó que en un grupo de 48 novillos observados en un período de 94 días, había una disminución de la ganancia de peso diario y una merma en la relación alimento-peso. Ambos parámetros son afectados en función a la extensión de las lesiones, haciéndose evidente cuando estas superan el 15% de la superficie corporal. En 1987 los mismos autores completaron este trabajo midiendo la relación entre pérdida de energías y la extensión de las lesiones de sarna. Existen numerosos trabajos que muestran las pérdidas de peso producida por la sarna en los bovinos, en uno de ellos realizado en un corral de engorde de1134 animales se observo que en dos semanas posteriores al comienzo del brote se produce un descenso brusco de la ganancia de peso y se necesitaron más de tres meses para recuperar el peso perdido.

Sarna psoróptica bovina “latente”

Este fenómeno descrito en ovino, también se repite en los bovinos: aproximadamente al final de la primavera las lesiones  remiten y apenas pueden ser detectadas, mientras que un número limitado de ácaros persiste debajo de algunas costras aisladas o zonas oscuras y húmedas del cuerpo, para que en el próximo otoño activen la tasa de oviposición y bajo condiciones de temperaturas y humedad más apropiadas vuelvan a desarrollar la enfermedad.

En el país, se ha observado como un hecho normal y repetido en gran número de vacunos bajo condiciones de campo, en explotaciones extensivas y semiextensivas, la latencia durante la época estival y aún la curación espontánea.

En el año 1991, Nuñez publicó la evaluación de las pérdidas económicas que le significa al país este tipo de sarna, señalando que es la ectoparasitosis que más afecta a la producción ganadera de la Argentina. Los resultados se ven en el cuadro siguiente:

	Tipo de pérdida
	Valor en U$S

	Costo por muerte o pérdida de peso
	65.000.000

	Costo por menores celos, pariciones, etc
	4.500.000

	Costo por productos antisárnicos
	12.000.000

	Costo por mano de obra y varios
	500.000

	TOTAL
	82.000.000


Diagnostico de las sarnas .

Con fines de llegar a un diagnóstico etiológico de los diferentes agentes descritos anteriormente, presentamos un cuadro resumen de las características morfológicas de los diferentes géneros de ácaros de sarna actuantes y presentes en Argentina (Meana y Rojo ( 1999).

	Género
	Gnatosoma
	Longitud de las extremidades
	Extremidad

Hembra
	Extremidad Machos
	Otras características

	Sarcoptes
	Corto y cuadrado
	Anteriores largas, y posteriores cortas.
	Ventosas en pedicelo largo no articulado en 1º y 2º pares
	Ventosas en pedicelo largo no articulado en 1º; 2º y 4º pares
	Cerdas, espinas y escamas triangulares en el dorso

	Psoroptes
	Largo y cónico
	Largas
	Ventosas en pedicelo largo articulado en 1º; 2º y 4º pares
	Ventosas en pedicelo largo articulado en 1º; 2º y 3º pares
	Aparato copulador; macho lóbulos redondos con cerdas simples; hembras, tubérculos copuladores

	Chorioptes
	Largo y redondo
	Largas
	Ventosas en pedicelo corto no articulado en 1º; 2º; y 4º pares
	Ventosas en pedicelo corto

No articulado, en pares 1º; 2º 3º y 4º pares
	Aparato copulador; macho lóbulos abdominales truncados con cerdas foliáceas; hembra: tubérculos copuladores

	Demodex 
	Unido al tórax
	Cortas
	Uñas
	Uñas
	Abdomen verminoide


Durante la fase aguda de la enfermedad de la enfermedad es fácil ver numerosos ácaros, en todos los estados del ciclo evolutivo en los bordes de las lesiones, en los bordes de las lesiones, especialmente en  las zonas dorso–costal y perineal.

En los casos crónicos o en aquellos donde se aplicó  algún tratamiento es que se hace dificultoso localizar algún ácaro; en estos casos debe sistematizarse la  búsqueda sobre la piel afectada o en áreas cercanas y observando alguna reacción del animal examinado que, al demostrar signos de picazón, orienta al observador. Es aconsejable, post tratamiento examinar zonas de refugio tales como las fosetas infraorbitarias y el periné.

En los bovinos, en  las lesiones agudas es sencillo encontrar ácaros del género P., la técnica a emplear es la misma descrita para el lanar. Además las lesiones descritas, su ubicación y el prurito, orientan el diagnóstico. La alopecia es en forma de mancha y no difusa como en la pediculosis y se ven a los animales rascándose con mucha frecuencia.

En casos crónicos y tratados en forma incompleta , donde es más difícil hallar ácaros vivos el diagnóstico clínico no es fácil; se puede recurrir a la anamnesis, averiguando las zonas de inicio y posterior evolución de las lesiones.

En los bovinos el raspaje puede aclarar algo pero no es frecuente aislar ácaros de esta forma. Se recogen por raspajes de piel en las zonas de lesiones más recientes, más periféricas. En el caso de hacerlo superficialmente basta realizarlo con un portaobjeto común. De todas maneras es recomendable hacer un raspado profundo con bisturí a efectos de recoger no sólo ácaros superficiales sino también profundos, ubicados en galerías epidérmicas o en folículos. En caso de sospecha de sarna sarcóptica es fundamental en todas las especies hacer este raspado profundo, e incluso hasta que salga algo de sangre de la periferia de la lesión.

El material obtenido se debe mirar inmediatamente, incluso a simple vista luego de su extracción en condiciones de campo para la posible detección de ácaros visibles a simple vista sobre todo sus estados adultos. Esta visualización se favorece si el material es fresco y si además se le coloca sobre un fondo oscuro y estimulando a los ácaros mediante un pequeño calentamiento con luz artificial o luz solar directa. A efecto del traslado del material al laboratorio, para evitar su desecación se le puede sacar mojando el bisturí  y el propio material de raspaje con glicerina.

Si se hubiera producido la muerte de los ácaros presentes por haber pasado más de dos días, es necesario macerar el material con una solución de hidróxido de sodio o de potasio al 10%; se acelera esta destrucción con un calentamiento rápido en mechero o se le deja actuar en temperatura ambiente durante toda la noche y se observa luego el sedimento de esta preparación donde se deben encontrar ácaros o restos de los mismos.

Control y tratamiento de las sarnas

Por las condiciones naturales estrictamente parasitarias de todos los ácaros productores de sarnas, el combate se adecua perfectamente a través de la lucha ofensiva con acaricidas sobre sus huéspedes. Con ella se evitan las graves consecuencias que para el normal funcionamiento de un establecimiento ganadero, en términos de organización y pérdidas económicas significan estas parasitosis.

En nuestro ambiente las acciones de control y tratamiento se orientan casi exclusivamente contra la sarna psoróptica bovina y ovina. Es necesario destacar con relieves muy acentuados, que países como Australia y Nueva Zelanda que se liberaron del flagelo desde principios de siglo, tomaron conciencia del papel fundamental desempeñado por esta enfermedad en la merma de la producción y la urgencia de encarar el tratamiento de acuerdo con ideas y métodos acordes al problema.

En las últimas décadas se han realizados importantes progresos en el tratamiento de las sarna. Los ácaros resistentes a principios activos tradicionales, y a las normas de manejo deficiente, responsable de la elevada frecuencia de fracasos han sido sometidos felizmente a las últimas conquistas terapéuticas y de la investigación aplicada, representada por una serie de drogas como las diamidinas, piretroides sintéticos y algunos, unido a un eficaz manejo del rodeo, han puesto en manos del productor y del profesional médico veterinario armas eficaces que lo capacitan para luchar en mejores condiciones.

Bases para el tratamiento de la sarna psoróptica

La utilización de baños de inmersión llevan dos características fundamentales: a) la posibilidad de tratar simultáneamente un gran número de animales y b) la rapidez de su ejecución. Su vigencia se fundamenta en las circunstancias biológicas siguientes:

1) Todo el ciclo biológico de los  ácaros productores de sarna se realiza sobre la superficie corporal del animal huésped y la supervivencia de cualquiera de los estadios fuera del mismo en el medio ambiente es muy corta, reduciéndose a un par de semanas.

2) La capacidad de oviposición de las hembras ovígeras alcanza a 20 a 40 huevos que eclosionan tras 3 a 4 días de incubación. El ciclo biológico es corto ya que las formas juveniles alcanzan la madurez sexual y las hembras comienzan la oviposición entre 10 a 12 días.

3) La nula propagación de los ácaros por su propia movilidad y que a excepción de los huevos no hay formas de resistencia.

Basándose en estas consideraciones, se observa que el tratamiento mediante baños puede lograr resultados exitosos debido a la vulnerabilidad natural de casi todos los estados del ciclo biológico. Por eso, atendiendo esta especial característica deberá efectuarse un segundo baño para combatir la nueva generación de ácaros antes que las hembras ovígeras comiencen su oviposición. Por lo tanto debemos adecuar, el intervalo de los baños exactamente a la biología del parásito, lo que es válido para P. ovis y P. bovis.

Así vemos que luego del primer baño sobre los animales, el sarnífugo utilizado mataría a todas las colonias de ácaros presentes sobre la superficie corporal con la única excepción de los huevos. Las larvas que eclosionan durante el período en que actúa el poder residual del principio activo, el que normalmente es de cuatro días, hallarán droga retenida y se intoxicaran. No obstante, algunos huevos de reciente postura, y por lo tanto con un período de incubación mayor superan dicha acción, naciendo larvas viables que en 2 a 3 días se convertirán en ninfas. Estas se convertirán en hembras púberes tras 2 a 3 días mientras que los machos provenientes de ninfas de igual edad, se demorarán dos días más en aparecer. A fin de interrumpir completamente el ciclo biológico, surge la necesidad de dar un segundo baño entre 10 a 12 días del primero antes de la aparición de pares en cópula y de hembras ovígeras, evitando de este modo que haya huevos.

Uso de acaricidas para el control de la sarna.

Se denomina acaricida a todo producto químico destinado a combatir los agentes etiológicos de la sarna. Aunque pueden pertenecer a diferentes grupos químicos, los acaricidas más utilizados son pastas que forman con el agua verdaderas suspensiones o líquidos concentrados emulsionables que, además de contener el ingrediente activo, poseen en su formulación sustancias emulsionables y solventes o agentes humectantes que contienen gran influencia en la calidad del producto.

Normalmente estas formulaciones vienen listas para su dilución en el agua de los bañaderos o los depósitos de las bombas de aspersión, en las proporciones que indica el fabricante. Por eso, es aconsejable leer con atención las instrucciones para el uso, a fin de manejar adecuadamente estos productos, observando además las normas de seguridad que evitan  riesgos innecesarios para el operador. Se debe respetar la dilución indicada en forma correcta a fin de evitar que el baño o la aspersión contenga una cantidad apropiada de acaricida que brinde buenos resultados. Si el concentrado se diluye en exceso, el baño tendrá insuficiente sustancia activa para actuar eficazmente, y por el contrario, si se agrega poco agua, además de ser antieconómico, puede resultar perjudicial para los animales tratados.

Características de un buen acaricida

Básicamente, las condiciones de un buen acaricida se pueden describir en la siguiente forma: Debe poseer una acción contundente, demostrando un efecto letal rápido sobre todos los estadios del ciclo evolutivo. Asimismo, el producto debe ser eficaz sobre lesiones en estado agudo y crónico aún con presencia de costras. Para comprobar esta condición es necesario usar animales con lesiones de sarna que abarquen no menos del 30% de la superficie corporal y que posean colonias de ácaros activos.

· Su poder residual debe posibilitar una permanencia prolongada del principio activo sobre la superficie corporal de los animales tratados.

· Seguro de usar, es decir que observando un manejo prudente, no resulte peligroso para los operadores y el ganado al cual va dirigido. Del mismo modo, tampoco es deseable la presencia de residuos tóxicos sobre el tejido muscular y/o leche para que no representen un riesgo a la salud publica.

· Debe ser estable, manteniendo sus propiedades acaricidas durante largo tiempo después de ser incorporado y mezclado con el agua. Así mismo , cuando es utilizado en inmersión, debe conservar su eficacia en bañaderos sometidos a numerosos pasajes de animales y aún en presencia de agentes contaminantes como deyecciones, tierra, pelos y lana.

· Si el acaricida tuviera acción sistémica a través de la vía oral, inyectable o de contacto, por razones prácticas y de manejo su eficacia debería demostrarse sin superar las dos aplicaciones y dentro de un corto intervalo. Esto significa que debe mostrar una acción letal rápida ya que la presencia sobre los animales de ácaros vivos luego del tratamiento resulta inconveniente.

De lo expuesto, se deduce la necesidad de utilizar productos oficialmente aprobados con certificado de uso y comercialización, que hayan superado distintas pruebas biológicas de pequeña y gran escala en condiciones de campo.

Formas de aplicación de los antisárnicos

Bañaderos de inmersión
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La eficiencia de los modernos productos acaricidas en los baños de inmersión para combatir la sarna es bien conocida. En la actualidad estos baños no han perdido su vigencia y hasta el momento no han podido ser superados con el mismo grado de confianza. Como su nombre lo indica, el método consiste en sumergir los animales en un líquido medicado de acción letal para los ácaros. Su eficiencia se fundamenta en el completo mojado de los animales tratados. 

La aspersión

Por las ventajas directas que significa la economía del sistema, el conocimiento exacto de la concentración del principio activo y la utilización de un baño recién preparado, este método se viene utilizando con éxito desde hace ya mucho tiempo. En nuestro medio, su uso está oficialmente aceptado exclusivamente para el tratamiento de bovinos con sarna y no de ovinos, ya que el vellón denso impide el mojado completo. En Gran Bretaña se demostró en el año 1977 que es un procedimiento ineficaz para erradicar la sarna ovina.

Al no requerir de valiosas instalaciones como las necesarias para los baños de inmersión, su utilización es muy frecuente, principalmente en establecimientos con pocos bovinos.

Drogas antisárnicas

Las primeras drogas antisárnicas, comenzaron a usarse a mediados del ciclo XIX. En 1843, William Cooper introdujo la primera fórmula dispersable para baño de inmersión compuesta por arsénico y azufre y tal fue la eficacia alcanzada por la misma que rápidamente se difundió por todo el mundo utilizándose con éxito durante casi un siglo. Con resultados análogos fueron introducidos comercialmente otras combinaciones de azufre-nicotina, arsénico-nicotina, arsénico-cal-azufre. A partir de 1870, se agregaron nuevas drogas como la creosota, ácido cresílico y rotenona que fueron incorporadas rápidamente a los productos existentes. Valiéndose de estas drogas eficaces y aplicando paralelamente legislaciones sanitarias rígidas, Australia y Nueva Zelanda, se liberaron del flagelo de la sarna psoróptica a fines del siglo pasado.

Durante las cuatro primera décadas del siglo pasado, los países a la vanguardia de la ganadería mundial trabajaron intensamente en el perfeccionamiento y desarrollo de cientos de formulaciones cuyo objetivo era reducir la toxicidad de los productos arsenicales y optimizar la eficiencia biológica de los azufrados, de lo que resultó la parición de un amplio número de pastas, polvos dispersables y líquidos concentrados.

Compuestos organofosforados (COF)

En la década del 60, surgen los COF; la denominación de estos compuestos se fundamenta en que todos sus representantes, son preparados orgánicos derivados del ácido fosfórico, caracterizados asimismo por poseer un análogo modo de acción. Sin duda las aptitudes que resaltaron en estos compuestos, y que los diferenció plenamente de los clorados, fue, por un lado, no dejar residuos en los animales tratados que pudiesen comprometer la salud pública, y por el otro, la enorme eficacia biológica en el momento de su aparición.

Los COF penetran rápidamente a través de la cutícula, actuando como acaricidas de contacto. En la actualidad aún quedan algunas presentaciones comerciales formuladas en base a este grupo químico.

Piretroides sintéticos

Su eficacia como antisárnicos comienza  a investigarse en la Argentina cuando Romano y Alvarez, en 1983, utilizando una formulación emulsionable de Flumetrín al 7,5% a una dosis de 30 ppm, trataron en dos ocasiones con 10 días de intervalo vacunos Aberdeen Angus afectados por sarna psoróptica, observando un resultado terapéutico excelente, incluso con un buen poder residual, que los protegió de las reinfestaciones durante 43 días.

Los piretroides sintéticos con actividad antisárnica en las especies bovina y ovina, de uso en medicina veterinaria son los siguientes: (dru = dosis recomendada de uso; pb = pie de baño y rr = refuerzo y reposición)

· Cialotrina. dru: En bovinos por inmersión/aspersión 40 ppm.

· Cipermetrina. dru: En ovinos y bovinos: pb: 100 ppm y rr: 150 ppm

· Cipotrina. dru: en ovinos: pb: 170 ppm; rr : 255 ppm.

· Deltametrina. dru: en ovinos: pb: 50 ppm; rr: 75 ppm: En bovinos, inmersión/aspersión: 25-37 ppm; rr:: 37-55

· Decametrina. dru: En bovinos: pb: 50 a 100 ppm

· Fenvalerato. dru: En ovinos: pb: 150 ppm; rr:: 225 ppm. En bovinos: pb: 50 -100 ppm.

· Flumetrina. dru: En bovinos inmersión/aspersión: 50 – 100 ppm

· Permetrina. Dru: En bovinos por aspersión 570 ppm.

Drogas de acción sistémica:

Desde la década del 80 se cuenta con drogas de acción sistémica que resultan muy convenientes por la facilidad de su administración, principalmente por vía subcutánea, o intramuscular.  Aparte del Closantel, las drogas que poseen actividad antisárnica son las lactonas macrocíclicas. Este efecto se debe al aumento de la liberación de GABA (ácido gamma-amino-butírico), inhibiendo así la transmisión del impulso del cordón ventral a las neurona excitatorias. La primera familia de estos compuestos fueron las avermectinas que derivan de la fermentación de un microorganismo del suelo denominado Streptomyces avermectilis (avermectilis, nombre de “fantasía” puesto por los descubridores y que significa aver = sin vermes, y  ectin = ectoparásitos), catalogándose como endectocidas. Las avermectinas  son un complejo de cuatro componentes mayores conocidos como A1a; A2a; B1a; y B2a; y cuatro componentes menores llamados A1b; A2b; B1b , B2b Todos estos componentes son lactonas disacáridas macrocíclicas.

· Ivermectina: Se obtuvo por  la hidrogenación  de la Abamectina y es una mezcla de al menos un 80% de 22,23 dihydroavermectina B1a y un 20% de 22,23 dihydroavermectina B1b que son los compuestos más eficaces. Los primeros trabajos que demostraron la acción acaricida de este compuesto se publicaron en 1980, cuando se comprobó el P. bovis era eliminado rápidamente del ganado bovino luego de la inyección subcutánea en dosis de 200 g/kg de peso vivo y luego al año siguiente, se obtuvo resultados similares al aplicarlo por vía intramuscular. No se obtuvieron resultados, a pesar de doblar la dosis cuando se le administro por vía oral.

· Abamectina, es una droga muy similar a la ivermectina, y contiene por lo menos un 80% de Avermectina B1a y no más del 20% de Avermectina B1b. Fue registrado  inicialmente como pesticida agrícola y en 1985 como endectocida bovino en Australia. Aplicada subcutáneamente a la dosis de 0,2mg/kg, eliminó  al 87; 99 y 100% de P. bovis a los 7; 14 y 21 días después del tratamiento  y al 100% de S. scabiei, Haematophinus eurysesternus y Linognatus vituli a los 7 días post tratamiento y los animales permanecieron negativos hasta las 8 semanas siguientes.

· Moxidectin: es una lactona macrocíclica que pertenenece a la segunda generación de la familia de las milbemycinas y es el producto de la fermentación del Streptomyces cyanogriseus noncyanogenus. Su acción sistémica contra P. bovis se demostró a través de trabajos publicados en 1992 por Lonneux y Losson y realizados en Bélgica, quienes comprobaron la eficacia de dos formulaciones (inyectable y pour-on) en bovinos naturalmente infestados.

· Doramectina. Es un miembro de la avermectinas. Al igual que las otras lactonas macrocíclicas funciona muy eficientemente como endectocida.

La Doramectina se aplica subcutáneamente a la dosis de 200g/kg. La misma dosis fue usada para comprobar la eficacia contra P. bovis y Sarcoptes scabiei bovis. A partir del 7º día post inoculación se encontró una disminución estadísticamente significativa en el número de ácaros en los animales tratados y a los 28 días la eficacia de reducción contra ambas especies fue del 100%.

· Eprinomectina. excelente efectividad sobre un importante grupo de parasitos. Especialmente utilizado en bovinos lecheros por la no eliminación de este compuesto por leche.

· Closantel. son ionóforos hidrogenados y que fundamentalmente son drogas empleadas como antifasciolicida. Aparte de la excelente acción que tienen contra Fasciola hepatica, esta droga se ha revelado eficaz contra dípteros productores de miasis, piojos hematofágos y también ácaros productores de sarna. Se puede administrar por vía oral o inyectable subcutánea y las dosis recomendadas son en ovinos 5 mg/kg con 2 administraciones con 7 días de intervalo y en bovinos 10 mg/kg de peso corporal.

CISTICERCOSIS BOVINA

Es la infestación del bovino por los estados larvales (Cisticercus bovis) de la Taenia saginata. Es una enfermedad cosmopolita de gran interés económico y sanitario, teniendo en cuenta su carácter zoonótico. En muchos países se encuentra en constante expansión.

Desde el punto de vista de la producción ganadera en los países industrializados, la cisticercosis bovina ocasiona pérdidas económicas debidas al decomiso de canales, que en ocasiones puede llegar a ser muy alto. En los países en vías de desarrollo, además de las pérdidas directas, existen otras indirectas, ya que los altos porcentajes de parasitación impiden el desarrollo de una industria cárnica rentable.

Etiología

El huésped definitivo es el hombre, en el que se alojan en el intestino delgado. Son platelmintos de la familia Taenidae, y en la etapa adulta puede medir entre 4 y 12 metros de longitud y su estróbila puede tener entre 1000 a 2000 proglótidas y una proglótida grávida puede contener más de 100000 huevos (una media de 80.000). Su escólex mide 1-2 mm. y tiene una forma cuadrangular y carece de rostelo.

La proglótidas grávidas son rectangulares, dotadas de una fuerte musculatura, con la que pueden reptar y forzar el esfínter anal, salir al exterior con las heces o ser expulsadas en forma independiente, causando alarma y desagrado en el paciente.

El C. bovis es la fase larvaria de éste cestodo y tiene la forma de una pequeña vesícula con una pared fina y traslúcida de colágeno – fibrosa, constituida por varios grupos de células ovales, fibras musculares, células en llama y finas fibras.

El interior de la vesícula contiene un líquido de coloración rosácea con restos de mioglobina. En uno de los extremos de la vesícula existe una mancha blanquecina puntiforme y opaca que corresponde al ecólex, desprovisto de rostelo y de ganchos, pero con cuatro ventosas elípticas y robustas rodeadas de una aureola oscura.

Los cisticercos se nutren por ósmosis, por lo cual dependen del tejido circundante.

Distribución geográfica

Esta enfermedad está distribuida mundialmente. En 1947 se estimó que cerca de 39.000.000 de la población mundial estaban infestados.

Según la prevalencia de parasitación humana, los países se clasifican en altamente endémicos con una prevalencia superior al 10 %, moderadamente endémicos entre el 10 % y el 1 %, y un tercer grupo con prevalencias inferiores al 1 %.

Las áreas de alta prevalencia se sitúan en Africa del este y central, y en algunas repúblicas de la antigua Unión Soviética. Europa (1 % y 1,9 %, respectivamente, en Francia e Italia) junto con el sudeste asiático y América del Sur tienen una prevalencia moderada, mientras que Estados Unidos, Canadá, Australia y algunos países del Pacífico se incluyen en los de baja prevalencia.

Por lo que respecta a España, los datos son muy escasos, pero ha sido denunciada en Asturias, Barcelona, Córdoba, Galicia, Granada, León y Madrid.

Huéspedes

El hombre es el único huésped definitivo en el que se desarrolla el cestodo adulto. Poco se conoce acerca de la receptividad a la infección en el hombre y tampoco de los factores determinantes de la misma, como la edad, sexo, raza o estado nutricional, aunque determinados hábitos y comportamientos humanos son decisivos en la infección. T. saginata puede vivir en el intestino durante muchos años (30 – 40). Resiste las enzimas digestivas, localizándose en la flexura duodeno yeyunal, aunque también se ha encontrado en ciego y vesícula biliar.

El huésped intermediario es el bovino, el cual se infesta a partir del consumo de alimentos contaminados con los huevos que elimina el hombre en su materia fecal.

C. bovis se desarrolla selectivamente en algunos grupos musculares, lo cual puede depender del modo de vida de los animales (de la actividad de los músculos), por lo cual los mas irrigados estarán más parasitados. Preferentemente, se localiza en los músculos de la lengua, maceteros y miocardio, del cuello, intercostales, diafragma, cuádriceps y bíceps femoral, psoas, aductores, abdominales, esófago y también en el hígado (parénquima). Menos frecuente en pulmón y riñón, donde puede sobrevivir un año.

La mayor parte de los autores coinciden en que la infestación ocurre con mayor frecuencia en animales menores a dos años y los animales mayores a cinco años son resistentes, por lo cual probablemente se encuentre asociado a la resistencia adquirida como consecuencia de infestaciones previas.

Ciclo evolutivo

Esta teniasis es una ciclozoonosis, ya que requiere obligatoriamente de dos huéspedes diferentes para mantenerse en la naturaleza.

El hospedero definitivo natural es el hombre, en cuyo intestino delgado se desarrolla el estado adulto. Los hospederos intermediarios son los bovinos, en los que se desarrolla el estado metacestódico denominado C. bovis.
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El hombre parasitado por T. saginata elimina con las heces las proglótidas grávidas en número de cinco o seis, estas migran activamente para alejarse de la materia fecal y quedar expuestas, fuera del anillo de repugnancia para los animales. Estas proglótidas contienen aproximadamente un 50% de huevos maduros, un 40% de huevos inmaduros y una 10% de huevos fértiles. Los huevos maduros solamente se encuentran en las últimas 30–50 proglótidas. Ocasionalmente pueden eliminarse solamente huevos por las heces y se calcula que la excreción diaria de los mismos puede ascender a 720.000. El huevo es similar a los de otras especies de la familia Taenidae.
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El ciclo se inicia con la ingestión de huevos por parte del bovino y, bajo la acción de los jugos digestivos se produce la ruptura de la corona radiada de los huevos y la consecuente liberación de la oncófora, que mediante sus ganchos y secreciones líticas, penetran la pared del tubo digestivo y por vía sanguínea o linfática se diseminan por todo el organismo del animal. En los músculos, los embriones abandonan los capilares y se inmovilizan entre las fibras musculares desarrollándose el cisticerco en un plazo de 60-90 días. La localización primaria es en los espacios linfáticos de los músculos esqueléticos o en el corazón, incluido el endocardio.
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Estos cisticercos se presentan como pequeñas vesículas quísticas de 0,5 a 1 cm. de diámetro con líquido transparente en su interior. Su pared externa o cápsula es muy delgada (0,6 a 2,5 m. de espesor) y traslúcida. La transparencia de la cápsula permite visualizar en su interior una masa algo mas densa, blanquecina que corresponde al escólex invaginado. Esta masa tiene movimientos propios, de ahí su nombre Cisticercus, que quiere decir quiste con cola.

La longevidad de los cisticercos varía desde nueve meses a tres años, lo cual parece estar relacionado con diferentes cepas de T. saginata, o bien con factores dependientes del propio huésped, como la raza, edad y resistencia, entre otros. Los cisticercos muertos sufren alteraciones degenerativas que evolucionan en tres etapas con degeneración fibrosa, caseosa y calcificación.

La fuente de infestación para el hombre son las carnes crudas o insuficientemente cocidas que contengan a la forma infestante, los cisticercos, los que deben ser ingeridos para que la acción de los jugos gástricos, sales biliares y secreciones pancreáticas activen la larva encapsulada, evaginándose así el excólex, el que se fija a la mucosa del intestino delgado por sus ventosas y/o ganchos.

Una vez fijado, el cuello del helminto inicia la generación de proglótidas hasta constituir entre cinco a doce semanas, la tenia adulta, que es capaz de expulsar proglótidas grávidas, repletas de huevos y reiniciar el ciclo. La tenia adulta puede vivir hasta 30 años de no mediar tratamiento médico alguno.

Epidemiología

El hecho que el hombre sea el único huésped definitivo que elimina huevos o proglótidas con las heces, simplifica la epidemiología de esta infección.

Es una infección cosmopolita, de prevalencia variable, puesto que su transmisión depende, en gran medida, de las tradiciones culinarias de la población, las que a su vez están influenciadas por el acceso económico al consumo de carne animal, así como por factores geoclimáticos, culturales y religiosos. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en cuanto al sexo de los infestados.

En esta patología, las frecuencias encontradas en diversos estudios aumentan con la edad, siendo los adultos los más afectados, lo que probablemente guarda relación con el mayor consumo de carnes insuficientemente cocidas.

En un estudio hecho en Chile, la infestación por T. saginata es más frecuente que por Taenia solium, en una proporción de 8-10 casos por uno, respectivamente. Se supone que en la mayor frecuencia de T. saginata influye por un lado la preferencia de la población chilena por el consumo de carne vacuna y por otro, que la cisticercosis del bovino, por ser éste un animal de gran tamaño, pasa inadvertida a la inspección veterinaria. Algo similar ocurre en nuestro país.

Desde el punto de vista epidemiológico, el hombre es un eslabón indispensable en la cadena de la transmisión de esta zoonosis, ya que contamina el ambiente con los huevos de éstos helmintos, que elimina en sus heces. El saneamiento ambiental básico deficiente, especialmente la inadecuada canalización de las excretas humanas, así como la falta de tratamiento de las aguas servidas que se usan para riego, favorece a la mantención de ésta parasitosis en la naturaleza.

Por otra parte, el potencial biótico de éstos helmintos es muy grande y está directamente relacionado con su longevidad, el número de proglótidas expulsadas por día, el número de huevos que contiene cada proglótida y su viabilidad en los diferentes sustratos y condiciones ambientales. La supervivencia de los huevos en el ambiente depende directamente de la temperatura y humedad. Los huevos tienen una resistencia similar a los de otras especies de tenias. En el verano es de unos dos meses; mientras que en el invierno puede sobrepasar los cinco meses. La temperatura óptima para éstos es de 4ºC, con la que pueden sobrevivir unos 168 días e incluso hasta 335 días. Resisten 10 minutos a 59ºC. Resisten el ensilado entre 70 y 90 días. Toleran mejor las bajas temperaturas ya que siguen viables después de estar almacenados a -9ºC–durante 170 días. No resisten mas de 14 días en un medio seco.

Los cisticercos resisten a 0ºC durante varias horas. y solo hacen falta 30 minutos para destruirlos a –30ºC. En hígado, corazón y pulmón algunos cisticercos degeneran a los 20 días post infestación. Si el cadáver se mantiene a 10ºC pueden sobrevivir unos 10 a 15 días y tal vez más. La putrefacción no los destruye rápidamente.

También ha sido confirmada la infestación prenatal a partir del tercer mes en el bovino, cuando éste ingiere oncóforas durante la gestación. La infestación intrauterina es la responsable del desarrollo de cisticercos en terneros de dos a tres semanas, aunque es poco frecuente y estos se han aislado de maseteros, lengua, corazón y líquido amniótico.

En los países en desarrollo, donde el campesino suele defecar en campo abierto, los brotes de cisticercosis han ocurrido cuando esto sucede en lugares de fácil acceso de los bovinos a esos lugares. A veces una sola persona portadora de T. saginata puede causar la infestación de varios cientos de bovinos de una sola unidad de explotación dedicada al engorde intensivo de ganado (feed lots). Se han descripto brotes epizoóticos de cisticercosis en Canadá, Estados Unidos y Checoslovaquia.

Cada persona parasitada puede eliminar entre 480.000 y 720.000 huevos al día, los que son inmediatamente infestantes y resistentes a diferentes condiciones geoclimáticas, lo que hace difícil el control de ésta parasitosis.

Los huevos de tenias pueden ser transportados a través de varios kilómetros con el agua de los ríos, y es posible que gaviotas y otros pájaros rurales lo transporten a distancia. A los insectos coprófagos y lombrices se les atribuye también un rol importante en la diseminación de huevos de tenias.

Temperatura y tiempo requerido para matar cisticercus de 24 semanas en bovinos.

	Temp. (ºC)
	Tiempo (días)

	
	3
	3,5
	4
	5
	5,5
	6
	7
	8
	9
	10
	11
	12
	15

	
	% de cisticercus muertos

	-5
	-
	-
	-
	75
	0
	50
	63
	-
	100
	-
	86
	-
	100

	-10
	-
	-
	20
	82
	88
	100
	84
	-
	100
	-
	100
	-
	100

	-15
	20
	63
	90
	80
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-

	-20
	25
	100
	89
	100
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-

	-25
	60
	100
	0
	100
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-

	-30
	50
	63
	72
	68
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-
	100
	-


Ocurrencia en los animales

Esta información proviene de los registros de inspección veterinaria de carnes en mataderos y frigoríficos. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que los métodos usuales de inspección, basados en cortes en los lugares de localización preferente del parásito, descubren solo una parte de las canales afectadas.

En todas partes del mundo donde exista la teniasis humana, también se encuentra la cisticercosis animal.

En general la cisticercosis no se manifiesta en forma clínica. La curva de peso no está modificada, aunque al producirse cierto grado de anemia, puede haber una ligera pérdida de la ganancia diaria.

La infestación experimental de bovinos con una dosis alta de huevos de T. saginata puede producir fiebre, debilidad, sialorrea, anorexia y rigidez muscular. La muerte puede ocurrir súbitamente por miocarditis degenerativa, pericarditis y embolismo coronario. A los tres meses se produce anemia leve que puede desaparecer a los seis meses. Así mismo produce linfocitosis, monocitosis e intensa eosinofilia (36-56%), con aumento de las proteínas totales.

Un Cisticercus en el músculo del bovino puede permanecer viable unos nueve meses, pero al desarrollarse produce una acción irritativa en las fibras musculares, comportándose como un cuerpo extraño que provoca una reacción inflamatoria de tipo subaguda a crónica, que da lugar a la formación de un granuloma quístico eosinofílico.

Por el momento no se cuentan con métodos serológicos fidedignos para la detección antemorten de esta patología.

Lesiones

Las lesiones afectan directamente los tejidos en los que se localizan las oncóforas y en los que se desarrollan los cisticercos.. Generalmente se localizan en el tejido conjuntivo de los músculos estriados, aunque es posible que se localicen también en órganos tales como hígado, pulmón y encéfalo.

El miocardio, lengua y maseteros son los órganos más frecuentemente parasitados, tanto en los animales adultos como en los jóvenes, aunque también los músculos de los miembros posteriores, intercostales, diafragma, músculos de la espalda y psoas.

Los tejidos y órganos parasitados aparecen como sembrados de pequeñas vesículas situadas en la trama tisular, de forma variable. Contienen líquido traslucido de color rosado y sobre su pared se observa la invaginación cefálica que aparece como un punto blanco. En ocasiones son mas pequeños y difícilmente visibles al ojo desnudo.

Histológicamente están cubiertos por una corona de células inflamatorias, de una reacción epitelioide y gigantocelular y eosinofilia local.

Diagnóstico

En el huésped intermediario, el diagnóstico se realiza durante la inspección post mortem en el matadero, basado en la detección de los cisticercos en las regiones accesibles a la exploración, aunque es preciso tener en cuenta que solo un pequeño número de animales es detectado por los métodos normales de incisión y palpación y que la sensibilidad de estos métodos es muy baja. Se pueden presentar bajo tres formas: vesículas blancuzcas turbias donde se transparenta el escólex; vesículas rojizas con el escólex débilmente reconocible; o formaciones ya encapsuladas e incluso, muchas veces, calcificadas.

Los cisticercos superficiales tienen fluorescencia roja en la carne fresca bajo la luz ultravioleta.

Por otra parte, las vesículas de C. bovis deben diferenciarse de Cysticercus tenuicollis y también de los nódulos que se producen en la tuberculosis muscular.

En el huésped definitivo el diagnóstico se basa fundamentalmente por coprología, la cuál debe realizarse por el término de varios días consecutivos debido a la eliminación irregular de proglótidas por parte del céstodo.

Control

Según la OMS, la prevención y el control de la infestación por T. saginata deben estar basados en tres puntos principales:

a) Control veterinario y médico

b) Educación higiénico sanitaria de la población

c) Control y mejora de las redes de saneamiento

Las medidas de control se basan en interrumpir la cadena epidemiológica en el nivel del huésped definitivo y de los huéspedes intermediarios.

a) La inspección de carnes, a pesar de sus limitaciones, es una medida de gran importancia en el control. Esta inspección veterinaria es una importante medida profiláctica junto con la esterilización por frío, teniendo en cuenta que los cisticercos resisten las temperaturas de –10ºC durante no mas de 9 días. Fundamental es el control médico veterinario de mataderos, asegurando el decomiso de las carnes con cisticercosis. Además se debe prohibir la matanza clandestina y propender a la crianza higiénica del mismo.El monitoreo veterinario y médico de la salud pública exige la inspección sanitarias en los mataderos. Así mismo, son esenciales las medidas higiénicas, controlando las explotaciones y en las que se detecten cisticercos, realizar diagnósticos de la infestación en el hombre.

b) Con respecto a la educación higiénico sanitaria, un factor importante en la prevención de esta enfermedad consiste en el mejoramiento del nivel de higiene ambiental y personal en las áreas rurales, que se relaciona en forma estrecha con la educación y el desarrollo económico. La educación para la salud debe ser continua y debe insistirse en el riesgo de consumir carnes crudas o insuficientemente cocidas.

Un buen medio de educación higiénico sanitaria es la escuela, además del desarrollo de cursos para el ganadero y personal de mataderos y establecimientos producción bovina, donde se les informe acerca de la transmisión de la enfermedad y de los riesgos que ésta implica.

Debe instruirse al personal de establecimientos rurales a defecar en los recintos diseñados para tal fin, donde sus heces no lleguen al alcance de los hospederos intermediarios.

c) Ante todo, las materias fecales humanas deben conducirse a pozos separados de los destinados a los animales; deben realizarse canalizaciones e instalaciones de decantación.

Se debe insistir en la adecuada eliminación de excretas humanas y el tratamiento de aguas servidas, a fin de no contaminar el ambiente, y con ello, los potenciales huéspedes intermediarios. Debe asegurarse que las aguas residuales domiciliarias sin purificar, no puedan llegar a las aguas destinadas a los animales, o que no sean utilizadas para el riego. Esta agua residuales no depuradas o mal purificadas quizás contengan muchos huevos de tenia que, en el agua servida en putrefacción y no diluida, se mantienen viables hasta 20 días, y en el agua de consumo hasta 60 días. Por principio debería prohibirse la dilución de las aguas residuales con agua de lluvia.

Dado el peligro de la mayor difusión de la cisticercosis en las explotaciones intensivas, que van incrementándose en muchos países, a todo el personal ocupado en dichos establecimientos se los debería examinar al menos una vez por año en busca de tenias y, en caso de resultado afirmativo, someterlo a tratamiento.

Como es imposible evitar que los bovinos ingieran huevos de T. saginata, la inspección de todos los bovinos para matadero y el decomiso de los órganos y/o el animal completo con cisticercos, continua siendo la medida más importante de protección para el hombre.

Reglamentación sanitaria

Las siguientes disposiciones fueron extraídas de la reglamentación del SENASA, en su Decreto 4238/68, Capítulo XI. Pagina 117.

Cuando en una res bovina se comprueba la presencia de Cisticercus bovis se procede de la siguiente manera:

a) Si se comprueba en una res Cisticercus bovis, y la carne es acuosa o decolorida, su decomiso será total y su destino a digestor.

b) Si se comprueba en una res, Cisticercus bovis en forma masiva, será decomisada y destinada a digestor. Se considera infestación masiva cuando la res presenta 1 ó más Cisticercus por región anatómica y en varias regiones a la vez con un máximo de 5 Cisticercus.

c) Si se comprueba un Cisticercus en los músculos superficiales, se investigará en profundidad, y si no se observara lo prescripto en el inciso b), la res se destinará a conserva previa eliminación de los trozos parasitados.

d) Cuando se comprueba un Cisticercus en los músculos masticadores o corazón, la res, previa extirpación del trozo parasitado, se someterá a la acción del frío durante 10 días a –10ºC, liberándose posteriormente al consumo.

El fundamento básico de este criterio sanitario es simplemente evitar que los cisticercos puedan ser consumidos por el hombre y así prevenir la zoonosis cortando el ciclo.

MISCELÁNEAS

QUERATOCONJUNTIVITIS

Se describen pérdidas de 10-20 kg/animal enfermo (según estén afectados uno o los dos ojos). Esta pérdida es a causa del menor consumo por la molestia que produce la enfermedad en todo el proceso, por otro lado deben considerarse los costos del tratamiento y manejo y un menor precio de venta.

Esta enfermedad es producida por la bacteria Moraxella bovis que coloniza la superficie corneal y conjuntival de los bovinos y que favorecida por otros factores predisponentes desencadena los signos clínicos característicos. 



Existe gran número de factores que son reconocidos como predisponentes.  Se pueden citar agentes como el virus de la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (I.B.R.) o la Diarrea Viral Bovina (B.V.D.), el aumento de las radiaciones ultravioletas en la época estival, la presencia de moscas de la mosca de la cara y de la mosca de los cuernos o macropartículas en suspensión debido a la sequedad del ambiente.  Estos factores facilitan, en presencia de M. bovis, la presentación clínica de la Q.I.B. Además, se ha demostrado que estos elementos tienen importancia en la transmisión de la enfermedad, dado que el solo contacto entre los animales no se puede considerar como determinante de la infección.

Agentes etiológicos comprometidos en la Queratoconjuntivitis
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La transmisión de la M. bovis de animal a animal se produce principalmente a través de moscas en el verano y a través del polvo. 

M. bovis para producir la enfermedad primero deben colonizar la cornea del ojo adhiriéndose a la superficie, luego reproducirse y recién entonces producir toxinas que actúan sobre el tejado corneal. Los pilis que poseen algunas cepas de          M. bovis en su superficie le permiten adherirse  a la cornea para después multiplicarse. Existen muchos tipos antigénicos piliares, incluso en las poblaciones de bacterias de un mismo animal, característica que dificulta la eficacia de las vacunas. Por otro lado otros factores de virulencia como la producción de beta-hemolisina, fibrinolisina, citotoxina, leucocidina y colagenasas, explican la lesión primaria.

En general, cuando no ha existido reconocimiento previo de los animales la enfermedad cursa con alta morbilidad, rápida circulación dentro del rodeo y una incidencia no inferior al 30-40%, que puede aumentar en época estival.

Para una mejor caracterización, las lesiones se pueden describir a través de un protocolo de observación que clasifica de 0 a 4.  Grado 0 (G 0), es el animal sin lesión visible; Grado 1 (G 1), con lagrimeo u opacidad de córnea menor a 5 mm; Grado 2 (G 2), con una opacidad mayor a 5 mm; Grado 3 (G 3), con opacidad total de la córnea y Grado4 (G4), queratocono y pérdida de la sustancia ocular.

La enfermedad se  manifiesta al principio unilateralmente, pero en 15% de los animales es bilateral.

En cuanto a la edad de los animales, se puede decir que la categoría pre-destete fue la más susceptible, situación que regularmente se agrava por la presencia de animales adultos, que actúan como portadores.


Los principales síntomas son epifora, blefarospasmo, fotofobia, decaimiento, eritema, edema e inyección vascular de la conjuntiva. Simultáneamente o a continuación aparece sobre el centro de la cornea una nube gris blanquecina, puntiforme con un halo gris azulado; esta lesión puede curarse espontáneamente o agravarse hasta llegar a una ulcera corneana que puede terminar en prolapso de iris, desarrollo de un pannus con total perdida de la visión.

La principal fuente de infección se encuentra en animales portadores, en los cuales la bacteria se aloja en conjuntiva, fosas nasales y en vagina. La persistencia de la enfermedad de un año para el otro en los rodeos de cría se debe a la existencia de animales portadores. 

El virus de IBR es un agente frecuentemente asociado en cuadros de queratoconjuntivitis. Produce conjuntivitis y blefaritis permitiendo la colonización de M. bovis.  

Las razas Británicas son más propensas que las razas Indicas y sus cruzas. 

El periodo de incubación dura entre pocos días y 2 semanas. Dentro de un lote la infección se extiende rápidamente en el curso de 2 a 6 semanas, pudiendo enfermar entre el 50 y el 70% de los animales. 

En general, se recomienda evaluar la tasa de incidencia de la enfermedad en los rodeos antes de implementar algún esquema terapéutico.

En algunos casos (rodeos con una alta incidencia estacional), el tratamiento masivo puede ser más efectivo para disminuir la presión de infección, que a través de los tratamientos por goteo o el uso de vacunaciones.  Debe evaluarse el momento para la aplicación de los tratamientos y adecuar las estrategias en cada caso.

Cuando se declara un brote en un rodeo se recomienda apartar los animales enfermos y tratarlos. Si el número de enfermos supera el 10-15% se recomienda realizar un tratamiento masivo a toda la población a los fines de frenar el brote. 

Para realizar tratamientos se pueden utilizar la vía parenteral (intramuscular o subcutánea) y la vía local (intraparpebral). En general podemos decir que la resistencia a los antibióticos encontrada para M. bovis es casi nula, por lo tanto pueden utilizarse varios antibióticos. Por datos recabadas entre colegas, los antibióticos que mas se utilizan son la Tylosina, la Oxitetraciclina LA o la Tylmicocina por vía parenteral (a dosis habituales) y la Tylosina, Oxitetraciclina LA o la Penicilina por vía intrapalpebral (2 ml por ojo). 

La vía intrapalpebral ofrece algunas ventajas sobre los tratamientos parenterales: baja dosis de antibiótico, bajo costo por tratamiento y alta concentración ocular de la droga. La Penicilina y los Aminoglucósidos son las más recomendadas, obteniéndose con cualquiera de las dos drogas niveles sostenidos en lágrimas que varían según el vehículo, de 1-4 horas a 40-67 horas.  En general el nivel de éxito en la recuperación de los animales es similar al de la aplicación de Oxitetraciclina por vía parenteral

Las vacunas comerciales actuales son un medio incierto para prevenir la enfermedad. Debemos recordar que las lagrimas contienen muy poca o nula cantidad de inmunoglobulina G, que es la que inducen las vacunas aplicadas por vía subcutánea o intramuscular. Por otro lado la variabilidad antigénica de los pili y la labilidad para conservarse de las toxinas productoras de lesiones en la cornea. Creemos que hasta que no aparezcan otros tipos de antígenos, con adyuvantes especiales y aplicados por otras vías, la efectividad de utilizar vacunas para la prevención de este problema no es suficiente.

Por la experiencia acumulada, podemos concluir como concepto general, que las vacunas elaboradas con cepas autóctonas o regionales de M. bovis suelen poseer antígenos prevalentes en las regiones de uso y pueden contribuir a la paulatina disminución de la frecuencia de presentación de la enfermedad.

ALTERACIONES GANGLIONARES MANDIBULARES

Entre las causas de comisos sanitarios en frigoríficos, se encuentran las alteraciones ganglionares mandibulares (AGM). Estas afecciones se presentan en los ganglios linfáticos mandibulares, subparotídeos y retrofaríngeos, con variedad de presentaciones clínicas-patológicas. Estos cuadros incluyen casos con aumento de tamaño, con extensa licuefacción supurativa, abscesos fistulizados o no y con frecuencia afectan a ganglios  regionales comunicados. 

El precio de venta de animales afectados con estas patologías disminuye en un 26 %, según un estudio realizado por investigadores de la Facultad de Ciencias Veterinarias de la Universidad Nacional de Rosario.

En la clínica rutinaria las AGM se diagnostican generalmente como Actinobacilosis, aún cuando no existan otras lesiones que contribuyan al diagnóstico. Si bien en muchos casos de AGM con frecuencia se aísla Actinobacillus lignieresis, en otras ocasiones se han aislado otras especies bacterinas como Estaphylococcus sp, Actinomyces sp, Nocardia sp, Pasteurella multocida y  Corynebacterium pyogenes.

En general estas presentaciones en los engordes suelen ser de baja morbilidad, aunque en ocasiones pueden presentarse casos epidémicos que involucran al 10 % de la población.

Al detallar estas lesiones los investigadores de la UNR consideraron los siguientes aspectos: ubicación (base anatómica), tamaño (menos o mayor de 5 cm ), cantidad (único o múltiple), drenaje externo (presencia o no) y asociación con lesiones fibrinonecróticas en lengua.

Las condiciones o los factores que favorecen la difusión de estas patologías no están claras. Muchos trabajos especulan sobre la predisposición de algunos alimentos porque pueden producir microlesiones. Otros especulan también con los cambios dentarios que tienen muchos animales durante el período de engorde. 

Se conoce que la mayoría de los agentes aislados en estas afecciones suelen aislarse en la boca de algunos animales. Debe considerarse que la transmisión de los mismos a través de la saliva y los comederos es muy fácil. Pensamos que esta puede ser una de las causas de mayor influencia ya que la gran mayoría de los animales tendría en su flora bucal los agentes potencialmente productores de lesiones. Por otro lado se ha notado que las epidemias ocurren generalmente en novillos mayores de 18 meses (que están cambiando los dientes).



En un estudio clínico de campo (no publicado) investigadores de la UNRC demostraron que infecciones respiratorias  virales podrían lesionar la primera barrera de defensa del tracto respiratorio superior y en consecuencia una mayor predisposición para que los microorganismos patógenos presentes en la flora de la boca infecten los ganglios regionales. 

Como síntoma característico puede mencionarse que los animales afectados presentan salivación intensa y movimientos masticatorios ligeros como si hubiera un cuerpo extraño en la boca. Hipertrofia visible y palpable de los ganglios de la cabeza mencionados. En ocasiones son varios los ganglios afectados. La palpación de los ganglios con lesiones incipientes es dolorosa.

Los tratamientos indicados varían según la cronicidad de las lesiones. Cuando los ganglios están muy agrandados (lo que indica con abundante exudado purulento), deben drenarse y desinfectarse o si fuera posible realizar una ablación completa. 

Los antibióticos de elección son la Penicilina- Estreptomicina y la Gentamicina.

Los tratamientos con Ioduros suelen ser dramáticos y ya no se recomiendan.

Las medidas preventivas indicadas son: 

· Detección rápida, aislamiento y tratamiento de los animales afectados

· Aplicar un estricto plan de vacunación contra el Complejo respiratorio Bovino (la vacuna debe contener al menos los antígenos de los virus Parainfluenza3 y Virus Syncitial Respiratorio)

· Se puede colectar muestras para producir una autovacuna si los antecedentes del establecimiento y/o la epidemia lo justifica. Debe considerarse que solo se indican contra agentes Gram Negativos como A. lignieresis o P. multocida

· Desinfección de los comederos al cambiar de tropa. Durante una epidemia desinfectar los comederos al menos 3 veces por semana con Yodo Povidona. Los bebederos también deberían limpiarse y desinfectarse al menos una vez por semana.

PIETIN

En muchos engordes esta enfermedad infecciosa es endémica y representa un serio problema. No debe confundirse con cuadros de Laminitis que se producen por acidosis ruminal por dietas excesivas en granos.



Para que se inicie un ciclo de Pietín deben existir animales enfermos y factores predisponentes que afecten la piel del espacio interdigital de los animales sanos. La causa mas frecuente en nuestras condiciones de manejo es la presencia de barro en bebederos y corrales. También se ha demostrado que carencias de microelementos como el Zinc puede favorecer la ocurrencia de casos.

Para cortar un ciclo de enfermedad se recomienda apartar inmediatamente los animales con sintomatología (decaídos, rengos y/o mancos) y tratarlos con antibiótico. Se recomienda la Tylosina, Eritromicina y Espiramicina. 

Las vacunas hasta el presente no han demostrado efectividad.

Apartando rápidamente los animales afectados y minimizando los factores predisponentes se controla el problema en la mayoría de los casos.

LEPTOSPIROSIS

Esta es una enfermedad que afecta principalmente la reproducción, aunque en ocasiones se presenta con mortalidad de animales jóvenes desde los 4 meses hasta los 12 meses de edad. Es mucho más frecuente en animales jóvenes criados en establecimientos lecheros (Holando Argentino) y cuando estos se incorporan a los corrales, es frecuente observar aparición de casos clínicos. Suponemos que los animales afectados en su mayoría son portadores del agente, porque es muy difícil encontrar animales de razas carniceras que conviven con los Holandos enfermos, que estén afectados.

Estimamos que las causas que desencadenan el cuadro clínico son en estrés de los viajes, la adaptación al nuevo sistema productivo, estrés calórico, competencia, otros. En general los brotes se desencadena en los primeros 30 días de ingresados y cuando estos animales no han recibido ningún tratamiento metafilaxico con Clortetraciclina. 

Los síntomas iníciales son temperatura elevada (41,5-42,5ºC), menor consumo de alimento y hemoglobinuria (meada con sangre). Al revisar clínicamente el animal se puede observar ictericia en las mucosas. Los cuadros son subagudos de entre 2 a 4 días.

El diagnóstico se realiza por la sintomatología clínica (temperatura, hemoglobinuria e ictericia), lesiones anatomopatológicas, Inmunofluorescencia sobre riñón e hígado e Histopatología. Se debe diferenciar de la Hemoglobinuria Bacilar producida por Clostridium novyii, de Intoxicación por Cu y de Tristeza 


Para abordar el brote se recomienda tomar temperatura a todo el lote y tratar individualmente los animales febriles, antes de que inicien la hemoglobinuria, con dosis terapéutica de Oxitetraciclina LA y repitiendo a las 48 hs. También se puede utilizar Estreptomicina inyectable repitiendo cada 12 hs por 4 veces. Es recomendable también tratar en el alimento con Clortretraciclina a dosis terapéuticas durante 10 días.


En muchas ocasiones se decide hacer un tratamiento masivo a todo el lote con Oxitetraciiclina LA, repitiendo a las 48 hs.

Para prevenir estos cuadros se recomienda realizar metafilaxis a todos los lotes de Holando u otras razas lecheras, con Oxitetraciclina LA a dosis de 22mg/kg de peso vivo. 


ANAPLASMOSIS BOVINA

Esta enfermedad es producida por la rickettsia  Anaplasma marginale que coloniza los glóbulos rojos y es transmitida por garrapatas y otros insectos en regiones tropicales y subtropicales de Argentina. También puede transmitirse mecánica por inoculación de sangre de animales infectados a sanos por diferentes manejos.

En esta región la presentación de la enfermedad es esporádica y en su mayoría en lotes de animales trasladados desde zonas endémicas (invernada de compra) para engorde. La enfermedad es más grave cuando mayor edad tienen los animales. Los brotes ocurren cuando se transmite en los corrales principalmente por iatrogenia. 

Los síntomas son abatimiento, tristeza, inapetencia, hipertermia y orina oscura. Ocasionalmente se observan síntomas nerviosos de incoordinación y agresividad como consecuencia de la mala oxigenación cerebral.

Los hallazgos de necropsia son hepatomegalia con color anaranjado intenso, ictericia generalizada de mucosas, aponeurosis y fascias. La vejiga contiene orina de color oscuro, la sangre es acuosa y de pálida y los músculos anémicos.



El diagnostico suele ser difícil por la confusión con otras patologías como Leptospirosis e Intoxicación por Cu. Para el diagnostico de los casos agudos se realizan frotis de sangre periférica que se colorean con Giemsa y se observan elementos característicos. El diagnostico serológico, para detectar portadores, se realiza por la técnica de Aglutinación en Placa o ELISA.

El tratamiento se realiza con Oxitetraciclina a dosis de 22 mg/kg.

REACCIONES ANAFILÁCTICAS

En los últimos años con la profesionalización de los sistemas de engorde, la metafilaxis se utiliza cada vez más, aplicando antibióticos durante el procesamiento de los animales al ingresar a los corrales. Uno de los antibióticos más utilizados es la Oxitetraciclina LA.

Posterior a estas aplicaciones se han observado reacciones compatibles con un fenómeno de anafilaxia, con muerte súbita.

La anafilaxia es una reacción de Hipersensibilidad de Tipo I que aparece minutos después de haber inyectado de un alergeno en un animal previamente sensibilizado. 

Se especula que algunos productos veterinarios poseen drogas (o moléculas) sensibilizantes que al aplicar algunas marcas de Oxitetraciclina (con vehículo de liberación lenta) por vía subcutánea, desencadenan la reacción. 

Los síntomas aparecen a los 5-10 minutos después de recibir la dosis. Se caracterizan por babeo, disnea marcada, tos, silbidos al respirar, cuello estirado, lagrimeo, edema de parpados y conjuntivas, cianosis, desorientación tambaleo, ceguera, convulsiones, agresividad, convulsiones, postración y muerte.

Cuando se realiza un tratamiento intraparpebral los animales reaccionan con un gran edema facial alrededor de los ojos y lagrimeo.

A la necropsia de un animal muerto se observan lesiones solo en pulmones, los cuales no colapsan, están congestivos, edematosos y con enfisema.

Los tratamientos deben ser rápidos con Adrenalina al 1 por mil por vía endovenosa, junto con antihistamínicos (difenilhidramina o niketamina) por vía intramuscular. Los corticoides son muy útiles para prevenir las reacciones tardías.   
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LA ANAMNESIS Y LA NECROPSIA COMO  HERRAMIENTA DE APOYO AL DIAGNOSTICO EN LOS ENGORDES

PROTOCOLO DE NECROPSIA

Nº:

Fecha: 

Ficha Clínica Nº:        

Especie:             Raza:                          Edad:                  Sexo:        Peso: 

Propietario y Dirección:

Horas transcurridas desde la muerte:                Tipo de muerte:  

Historia Clínica 

Diagnóstico Clínico:

Examen exterior y piel:

Sistema cardiovascular: 

Sistema Hematopoyético:

Sistema Digestivo: 

Sistema Respiratorio:

Sistema Locomotor: 

Sistema Urinario:

Sistema Genital:

Sistema Nervioso:

Sistema Endocrino:

Otros tejidos:

Muestras tomadas:

· Histopatología:

· Microbiología: 

· Parasitología:

· Toxicología:

Notas:

Diagnostico: 

TÉCNICA DE NECROPSIA 

Introducción

Definida en términos simples la necropsia o examen postmorten, es el examen anatómico de un cadáver. Sin embargo si se profundiza más el concepto, cabe definirla como el examen cuidadoso y sistemático del cadáver para determinar los cambios morfológicos sufridos por órganos, sistemas y aparatos del cuerpo a fin de establecer la causa de la muerte del individuo. La necropsia es pues, un método de diagnóstico indispensable para la mejor comprensión de las enfermedades. Por este motivo se dice con propiedad que “la necropsia es un mensaje de sabiduría de los muertos a los vivos”. De este modo resulta que el exámen postmorten, partiendo del estudio de un cadáver, nos lleva al estudio vital y dinámico de la enfermedad. Abrir un cadáver es entrar en la enfermedad.

En la práctica médica y veterinaria la necropsia fue y sigue siendo un método científico en el que desempeñan papeles importantísimos los conocimientos de la anatomía, fisiología, patología, clínica, etc. los que deben ser coordinados para poder llegar al fin que se persigue con ella.

El veterinario de campo se preguntará muchas veces para que hace necropsias si no es patólogo. Sin embargo, si envía al patólogo muestras adecuadas con un buen protocolo de necropsia, este podrá brindarle una gran ayuda para el diagnóstico. El resultado del estudio histopatológico de las muestras, confirmará o rectificará el diagnóstico clínico. En el primer caso contribuirá a aumentar su prestigio profesional; en el segundo lo ayudará a no incurrir en el mismo error.

Es usual que se aduzcan como razones para no hacer necropsias en el campo la falta de material o el temor de diseminar una enfermedad infecciosa al abrir un cadáver. En primer lugar, para realizar una necropsia solo es necesario contar con un buen cuchillo, un par de tijeras, pinzas, guantes, una sierra corriente y, quizás, un bisturí. El temor de diseminar un proceso infeccioso es razonable hasta cierto punto. Si el veterinario está completamente seguro que se trata de una enfermedad infecciosa, como por ejemplo antrax, y este diagnóstico fue confirmado por alguna técnica diagnóstica complementaria previo a la muerte del animal, el lógico pensar que realizar la necropsia del animal significará un riesgo de diseminar la enfermedad sin ningún sentido, ya que tenemos el diagnóstico. Pero si este no es el caso, podrá el médico veterinario estar seguro de la causa de la muerte del animal?. Creemos que no; por eso recomendamos siempre realizar la necropsia tomando los recaudos del caso y que surgen del conocimiento del profesional para evitar posibles diseminaciones (antrax, procesos virales en general, etc.).

También es frecuente que se invoque la carencia de personal auxiliar para no hacer necropsias en el campo. Sin embargo, la práctica ha demostrado que la voluntad y el interés por establecer la exactitud del diagnóstico clínico pueden suplir con creces la falta de ayuda.

Es sabido que el veterinario de campo, además de la responsabilidad que le incumbe ante el dueño del animal del caso tiene una misión que cumplir de gran repercusión para la salud pública y la economía pecuaria: la prevención, el tratamiento y la erradicación de las enfermedades que afectan a los animales, algunas de las cuales se transmiten al hombre. Conviene pues, que recurra a todos los métodos y técnicas a su alcance para realizar un buen diagnóstico.

Los estudios de necropsia más la historia clínica y los exámenes de laboratorio nos llevan a la conclusión diagnóstica.

Por otra parte, el éxito de los programas de control depende fundamentalmente del acierto del diagnóstico.

Conceptos generales

1-Revisar la historia clínica: en algunos casos, si el médico veterinario dispone de la historia clínica completa del animal que va a someter a la necropsia, puede hacer el diagnóstico aún sin examinar el cadáver.. Lamentablemente la mayoría de las veces el veterinario se encuentra ante un cadáver sin historia ni antecedentes, por lo que está obligado a buscarlos para orientarse en los pasos del examen que va a realizar. En lo posible, se procurará establecer los siguientes antecedentes, en orden de importancia:

a) Síntomas y signos principales

b) Evolución de la enfermedad

c) Hora y día de la muerte

d) Hábitos del animal, alimentación, crianza, etc.

e) Antecedentes epidemiológicos

f) Tratamiento si lo hubo

g) Exámenes de laboratorio

2- Anotar la identificación completa del animal

3- Examen de cadáver: Antes de empezar la necropsia se hará un examen externo minucioso del cadáver que incluirá: estado de nutrición, membranas mucosas, orificios del cuerpo, conformación general, lesiones superficiales, capa pilosa, labios, encías, dientes, etc.

4-Comenzar con la metodología de necropsia adoptada: realizado el examen externo se procederá a abrir las cavidades. La posición en que debe colocarse el animal varía según la especie, en particular cuando se trata de bovinos o equinos, a causa del volumen de determinadas estructuras de su aparato digestivo. Cada caso en particular se explicará más adelante.

5-A medida que avanza la necropsia: saber distinguir entre lo importante y lo accesorio, entre lesiones primarias y secundarias. Toda alteración que se vaya encontrando deberá ser registrada en una planilla. Para tal fin debe contarse con un protocolo de necropsia.

Alteraciones cadavéricas

Conviene conocer cuáles son para poder separarlas de los procesos patológicos.

1-La tríada mortis: 


*Algor mortis: la frialdad cadavérica va apareciendo a razón de ¾ ºC por hora, aproximadamente.


*Rigor mortis: la rigidez se debe a la reducción del ATP. Es muy intensa en algunas patologías (Tétanos, muerte por esticnina, etc.) y no se presenta o es muy poco manifiesta en enfermedades caquectizantes.


*Livor mortis: es la coloración violácea que toma el cadáver en las partes declives y es un fenómeno hipostático.

2-Autólisis y putrefacción: la primera se debe a enzimas celulares y la segunda se debe a enzimas bacterianas.

3-Imbibición hemoglobínica: corresponde a la impregnación de los endotelios (superficie interna del sistema vascular) por hemoglobina después que se produjo la lisis de los eritrocitos, tomando estos tejidos una coloración rojo vivo.

4-Imbibición biliar: Es la coloración amarillo verdoso que se observa en las vecindades de la vesícula biliar. La pared de la vesícula al entrar en proceso de autólisis se vuelve permeable, permitiendo el paso de la bilis, tiñendo así los tejidos vecinos.

5-Pseudomelanosis: se manifiesta por un color negruzco que se debe a la combinación del ácido sulfhídrico formado por la actividad bacteriana en la putrefacción, con el hierro de la hemoglobina, formándose un compuesto llamado sulfometahemoglobina y que es responsable de la pigmentación negra. Con bastante frecuencia se observa en el intestino en casos de hiperemia.

6-Coágulos: Cuando la circulación cesa, la sangre se coagula debido a la liberación de tromboquinasa a partir de las células endoteliales. Los coágulos sanguíneos permanecen en el cadáver hasta que se desintegran por lisis y putrefacción. Al abrir el sistema circulatorio pueden encontrarse dos tipos de coágulos: los coágulos rojos (cruóricos) y los coágulos blancos (lardáceos). Los primeros contienen todos los elementos de la sangre y se forman cuando la coagulación es rápida; en cambio los segundos son de formación lenta y están constituidos fundamentalmente por fibrina. Ambos tipos de coágulos deben diferenciarse de los coágulos patológicos intravitales llamados trombos.

Los coágulos son postmorten y son de superficie lisa, brillantes y sin adherencias con la pared del vaso y son de consistencia más o menos elástica. Los trombos son friables, de superficie rugosa y están adheridos a la pared vascular.

7-Enfisema cadavérico: se debe a la formación de gas por proliferación de gérmenes gasógenos. El hígado adquiere un aspecto alveolar. El enfisema cadavérico es responsable de la ruptura de algunos tejidos y se observa fundamentalmente en órganos cavitarios, por ejemplo en la pared estomacal.

8-Desplazamiento de órganos: especialmente del intestino. Puede suceder cuando se mueve un cadáver para cambiarlo de posición. Debe diferenciarse de las distopías patológicas como vólvulos y torsiones, las cuales presentan trastornos circulatorios (hiperemia pasiva local aguda, edema, hemorragia, necrosis o gangrena).

9-Otros cambios cadavéricos

Estas alteraciones dependen de varios factores: tamaño del animal, temperatura externa (estación del año), protección externa por faneras, estado de nutrición, especie, etc. Así, a mayor tamaño mayor rapidez de las alteraciones debido a la menor pérdida de calor y que lleva a mayor proliferación bacteriana y actividad enzimática. A mayor temperatura externa mayor actividad enzimática bacteriana. En verano la putrefacción es muy precoz. Por el contrario el frío retarda los procesos cadavéricos.

La protección externa de algunas especies animales, como la lana en la oveja, retarda el proceso de enfriamiento y favorece a los procesos de putrefacción.

La especie, por la composición y calidad de sus tejidos, también es importante en la rapidez de la descomposición, así la carne del cerdo es blanda y húmeda, propicia para la proliferación de gérmenes. Por último, a mayor estado de nutrición, mayor es la velocidad de la putrefacción.

Conociendo todos los posibles cambios postmorten y sus diferentes factores podemos determinar aproximadamente cuando ocurrió la muerte del animal.

A medida que se avanza en la necropsia es necesario ir escribiendo todo lo que se observa sin usar ningún término diagnóstico. Sólo describir objetivamente las lesiones. De esta forma nos queda una descripción de lo visto y no un diagnóstico que a veces puede ser equivocado.

Un prosector no debe omitir en su examen ni aparatos ni órganos, ni lesiones. Pero si no sigue un método estricto de necropsia siempre tendrá que lamentar olvidos.

Comienzo de la necropsia

*Incisión primaria: incidir piel desde la unión de las dos ramas del maxilar inferior hasta el ano. En caso de animales machos, yeguas y rumiantes hembras adultas debemos bordear los órganos genitales

*Incisiones secundarias: para la separación de la piel efectuamos cortes perpendiculares a la línea media en cada región axilar e inguinal (Fig. 1).

*Estabilización del animal: En animales de tamaño medio a pequeño los ubicamos en decúbito dorsal y desarticulamos con corte de cuchillo las articulaciones coxofemorales y axilares, esta última separando ambas escápulas de la parrilla costal. Revisar los ganglios linfáticos de ambas regiones.

*Retirar toda la piel e ir examinando todo el tejido celular subcutáneo.

Cavidad torácica

*Cortar el esternón desde su extremo anterior con el cuchillo paralelo a la mesa de trabajo incidiendo los cartílagos esternales de ambos lados a la vez levantando el esternón a modo de “tapa”, cuidando de no lesionar los órganos subyacentes.

*Observar el colapso normal de los pulmones, presencia de exudados y demás patologías.

*Para retirar los órganos torácicos debemos realizar corte paralelos a las remas de la mandíbula por su cara interna (en forma de “V”) (Fig. 2 y 3).

*Con la ayuda de los dedos extraer la lengua hacia fuera y desarticular el hueso hioides y se continúa con la ayuda del cuchillo con la extracción de la tráquea y esófago a lo largo del cuello hasta la entrada del tórax (Fig. 4).

*Se liga con hilo el esófago a nivel del hiato esofágico y se corta el mismo por sobre la ligadura y se extrae el conjunto de pulmón y corazón.




Cavidad abdominal


*Para la exposición de las vísceras abdominales se hace un corte siguiendo la línea media desde la apófisis xifoide hasta la sínfisis pubiana, cuidando de no incidir ningún órgano subyacente.


*Luego cortar los músculos abdominales paralelos al borde de la última costilla. En este momento se revisa el peritoneo, la posición de las vísceras, presencia de líquido, etc. (Fig. 5).


*Cortando los ligamentos gastrofrénico y gastrohepático, liberamos el estómago. Con ligera tracción cortamos las inserciones mesentéricas en la región sublumbar y así se separa todo el paquete visceral hasta llegar a la entrada de la cavidad pélvica, dejando en su lugar riñones, adrenales y útero si correspondiera.


*Hacemos doble ligadura en el recto, cortamos y así extraemos todo el paquete de vísceras abdominales incluyendo además al bazo.


Cavidad craneana

Carnívoros:

Debemos hacer tres cortes


*Un corte transversal ligeramente hacia atrás de los procesos supraorbitarios y continuarla ventrolateralmente hacia el arco zigomático.


*Un corte lateral que parta desde la terminación del corte anterior hasta el foramen magno. Repetir este corte del lado opuesto.


*Levantar el casquete óseo de adelante hacia atrás


*Después de la observación de la duramadre, cortarla con tijera e invertir la cabeza para que el cerebro descienda por gravedad. Cortar con tijera las fijaciones del cerebro (nervios olfatorios, ópticos, etc.) hasta que el cerebro caiga.

NECROPSIA EN GRANDES ESPECIES

Los procedimientos son similares. Vamos a marcar solo las diferencias con las pequeñas especies.


*En bovinos (y rumiantes grandes en general) colocamos el animal en decúbito lateral izquierdo. De esta forma el rumen nos queda hacia abajo facilitándonos así la observación y manipulación de las vísceras mas pequeñas.


*Realizamos los cortes de piel como se describió para pequeñas especies y desarticulamos solo los miembros derechos (Fig. 6).


*Luego incidimos los músculos abdominales para exponer las vísceras para su observación (Fig. 7).




*En equinos, algunos autores recomiendan realizar la necropsia en decúbito lateral derecho para facilitarnos la observación y manipulación del ciego y colon mayor; aunque se puede realizar también sin inconvenientes en decúbito lateral izquierdo.


*Realizamos los cortes de piel como se describió para pequeñas especies y desarticulamos solo los miembros izquierdos (Fig. 8).


*La apertura de la cavidad abdominal se realizará como se describió para rumiantes (Fig. 9).


Cavidad craneana

Rumiantes:


*Hacer un corte transversal en el límite anterior de la cavidad craneana (a nivel de los agujeros supraorbitarios.


*Un corte desde lateral desde la parte superolateral del agujero occipital hasta el foramen supraorbitario (donde culminaba el corte anterior). Este corte se repite del otro lado.


*Luego se procede como en caninos.

Equinos:


*Hacer un corte transversal profundo inmediatamente detrás de los márgenes posteriores de las orbitas (Fig. 10).



*Hacer dos cortes laterales que partan desde el agujero magno hasta juntarse por delante con el corte transversal (Fig. 11).




*Luego se continúa como se describió para caninos (Fig. 12).


INSPECCIÓN DE SISTEMAS

Digestivo


*Dejar el tracto gastrointestinal para ser abierto al final de la necropsia para evitar contaminación de tejidos e instrumentos.


*Examinar toda la cadena ganglionar mesenterial


*Para examinar el tracto gastrointestinal podemos separarlo en sus diferentes porciones. Para ello podemos acomodarlo sobre la mesa o el piso de la sala de necropsia (Fig. 13).


*El estómago se corta por su curvatura mayor.


*El resto del sistema puede abrirse completo (se recomienda) o abrir longitudes representativas de duodeno yeyuno e íleon. La apertura debe hacerse por la línea de inserción del mesenterio para evitar cortar las placas de Peyer, posible asiento de lesiones.


*Abrir la válvula ileocecal y ciego, colon y recto.




*Observar la superficie del hígado e inspeccionarlo por palpación.


*Abrir la vesícula y observar e inspeccionar su contenido y pared.


*Hacer cortes foliados de 1 cm. de espesor para observar su parénquima.


*Si fuese posible abrir con tijera los canalículos biliares.


*En el caso de los rumiantes los preestómagos pueden abrirse como muestra la Fig. 14.

Respiratorio


*Laringe: se abre con tijera (o costótomo en grandes especies) y se inspecciona su superficie (exudados, hemorragias, etc.)


*Los pulmones se separan del corazón. El parénquima se examina por inspección, palpación e incisiones longitudinales. Es conveniente tener frascos con agua a mano para pruebas de docimasia.


*La tráquea y el árbol bronquial se abren con tijeras y se inspeccionan.

Urinario


*Primero se observan in situ.


*Luego se procede a su extracción con la ayuda de un cuchillo.


*Luego se extrae la cápsula también con la ayuda de un cuchillo o bisturí. Observar la superficie de los riñones (Fig. 15).


*Cortar los riñones en forma longitudinal. Observamos la corteza y la médula (Fig. 16).



*Luego hacemos cortes transversales para inspección del parénquima.


*La vejiga y uretra se abren longitudinalmente para la inspección de su mucosa. De igual forma se procede con el útero.

Sistema Nervioso Central


*Macroscópicamente aporta muy pocos datos. Una vez hecha la extracción del mismo como se explicó anteriormente se procede a observar su superficie, palpar cuidadosamente.


*Para inspeccionar el parénquima se realizan cortes transversales foliados de 1 cm. de espesor (Fig. 17).

Corazón


*Para abrir el ventrículo derecho, sostener el corazón con la mano izquierda de modo que el lado izquierdo del corazón mire hacia Ud.


*Hacer una incisión partiendo del tronco pulmonar hacia el ventrículo derecho, junto al septum interventricular.


*Abrir el tronco pulmonar desde su bifurcación. Examinar las válvulas semilunares (Fig. 18).




*Girar el corazón con su lado derecho hacia Ud. Continuar la incisión siguiendo el septum interventricular hacia el atrio derecho.


*Abrir el ventrículo derecho y aurícula derecha y examinar la válvula atrioventricular (Fig. 19).




*Abrir el atrio y ventrículo izquierdo mediante una incisión recta y examinar la válvula atrioventricular izquierda y la abertura de las venas pulmonares (Fig. 20).




*Abrir la aorta insertando el cuchillo bajo la cúspide septal de la válvula atrioventricular izquierda dejando así expuestas las válvulas semilunares aórticas el endotelio vascular (Fig. 21).



*Otra forma mas sencilla de inspeccionar el órgano es haciendo cortes con tijera entrando por vena cava siguiendo la dirección de la circulación sanguínea (Fig. 22).


DESCRIPCIÓN DE UNA LESIÓN

Se realiza basándose en los postulados descriptivos de Rokitansky

FORMA: designar con formas geométricas como triangular, cuadrangular, redondeado, ovoide, romboidal, etc. o bien haciendo comparaciones con objetos conocidos como piriforme, filiforme, fungiforme, etc.

TAMAÑO: todos los caracteres cuantitativos deben ser dados según el sistema métrico o bien pueden hacerse comparaciones con objetos conocidos.

COLOR: para designar con precisión las tonalidades de un color conviene hacer combinaciones, por ejemplo: blanco amarillento, amarillo verdoso, o agregar después del color las cualidades de oscuro, claro, pálido, brillante, etc.

CONSISTENCIA: puede ser firme, dura, blanda, compresible, elástica, friable, crepitante, etc.

SUPERFICIE DE CORTE: para ver si la lesión profundiza o no en el parénquima, si los bordes coaptan, si resume líquido o no, etc.

OLOR: para designar un olor puede también usarse comparaciones con olores típicos o conocidos o utilizar el adjetivo apropiado.

BORDES: definidos, irregulares, difusos, etc.

SUPERFICIE: lisa, rugosa, irregular, sobreelevada, deprimida, etc.

"Siempre que hacemos una descripción de una lesión nunca usar términos científicos o técnicos. Simplemente debemos usar palabras de uso corriente de tal forma que si nos escucha una persona que no pertenezca a ninguna rama de la medicina se imagine lo que le estamos describiendo lo mas parecido a como la vemos nosotros"

Diagnóstico anatomopatólogico.

Este diagnóstico agrupa la patología observada y el órgano afectado. Ej: “yeyunoileitis hemorrágica aguda generalizada”. Nos estaría indicando un proceso inflamatorio (itis), con un exudado de características hemorrágicas, con un curso agudo y que afecta a la totalidad de yeyuno e ileon. Con este diagnóstico debemos analizar las posibles causas de esa patología (enfermedades clostridiales, intoxicaciones, coccidiosis, etc…)

El diagnóstico anatomopatológico requiere de un proceso mental más complejo. Es la descripción de las alteraciones, el análisis objetivo de un cambio, que por sí solo no tienen significación patológica alguna si no se sintetizan las alteraciones observadas (color, volumen, consistencia, etc.) y se las compara mentalmente con alteraciones similares que el observador guarda en su memoria. Por tanto, cuanto mayor experiencia tenga el observador con mayor facilidad y eficiencia desarrollará este proceso de síntesis. Puede darse el caso, y se da con frecuencia, de que el observador esté en frente de una lesión cuyas características no concuerden con ninguna de las que conoce. En esta situación no está obligado a hacer el diagnóstico, lo que no debe ser motivo de vergüenza para ningún patólogo y menos para quién no lo es; mas grave sería hacer un diagnóstico equivocado. Sin embargo, sí está obligado a hacer una buena descripción.
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1- QUE SON LAS MICOTOXINAS?
Las micotoxinas son metabolitos tóxicos producidos por los hongos. Pueden producirse en cultivos de campo (plantas en pie, diferidos, etc.), o pueden producirse durante su manejo y almacenaje (ensilado, henificado, etc.).
Las micotoxinas afectan negativamente el desempeño y la salud del animal, así como la calidad del producto. Por lo tanto, el control de micotoxinas es crucial para las economías de producción, el bienestar animal y por razones de seguridad alimentaria.
Hay cientos de micotoxinas conocidas, pero analizaremos las más importantes vinculadas a la producción bovina, ovina y caprina. Veamos antes de entrar en detalle, cuáles son los principales efectos de las micotoxinas en general.
La mayoría de las micotoxinas están producidas por diferentes especies de los géneros de hongos Aspergillus, FusariumyPenicillium y las principales micotoxinas que producen son  aflatoxinas, ocratoxinas, zearalenona, tricotecenos y fumonisinas.
2- PRINCIPALES EFECTOS DE LAS MICOTOXINAS
· Reducen el consumo,  hasta incluso el rechazo del alimento contaminado.
· Alteran el contenido de nutrientes del alimento.
· Afectan los sistemas endocrino y exocrina.
· Son inmunodepresoras.
Podemos ver que muchos efectos son inespecíficos, y dependen de la cantidad de toxinas ingeridas. Estas particularidades en muchas ocasiones tornas dificultoso el diagnostico.
Los rodeos que sufren micotoxicosis tienen típicamente una pérdida en la producción de carne, y una supresión del sistema inmune (inmunosupresión) con el consiguiente  aumento en la incidencia de enfermedades. El mecanismo de acción de las micotoxinas sobre el sistema inmunitario es diferente, dependiendo de la toxina en cuestión. Así, la aflatoxina B1 y la toxina T2, provocan una hipoplasia del timo y una depleción de los timocitos, mientras que la Ocratoxina A, provoca una necrosis del tejido linfático, que tiene una función inmunológica diferente a la del timo. La inmunosupresión se manifiesta de diversas formas, como una disminución de los linfocitos T ó B, una supresión de los anticuerpos o un retraso en la actividad de los macrófagos/neutrófilos. También puede disminuir la actividad del complemento.
Usualmente hay una diarrea intermitente, a veces con sangre fresca o digerida en heces. Las animales pueden no responder bien a los tratamientos veterinarios típicos. 
3- CLASIFICACIÓN DE LOS HONGOS PRODUCTORES DE MICOTOXINAS 
Los hongos productores de micotoxinas se pueden clasificar en hongos del "almacenamiento" (Aspergillus y Penicillum) y del "campo" (básicamente del género Fusarium).
* Los hongos del "almacenamiento" son relativamente más controlables con buenas prácticas de acondicionamiento y de conservación. Las aflatoxinas producidas por Aspergillus son las más peligrosas por su potencia, tipo de daño, lo irreversible del mismo en muchos casos y porque se pueden acumular en productos animales como leche, carne, huevos, y continuar contaminando la cadena alimenticia.
* Los hongos del "campo" dependen de las condiciones climáticas existentes durante las fases del ciclo del cultivo y por lo tanto, resultan muy poco controlables. Las micotoxinas producidas por estos hongos resultan perniciosas para la producción pero generalmente tienen baja tasa de metabolización y de aparición en producto animal. Entre las más frecuentes y más tóxicas se encuentran la zearalenona y los tricotecenos (vomitoxina o DON, DAS y toxina T2).
4- PRINCIPALES FACTORES CONDICIONANTES PARA EL DESARROLLO DE HONGOS Y PRODUCCIÓN DE MICOTOXINAS.
4.1- Factores Físicos
a) Humedad y Agua disponible
La cantidad de agua existente en el ambiente y en los sustratos es uno de los factores importantes para el desarrollo de los hongos y para la producción de micotoxinas. Sin embargo no sólo influye la cantidad de agua sino también la forma de presentación de la misma, así pues, el agua se encuentra en forma libre y en forma combinada. 
El agua libre existe dentro y alrededor de los tejidos vegetales o de las células y puede ser eliminada sin interferir seriamente con los procesos vitales. 
La forma combinada está presente en los tejidos vegetales y animales, formando parte integrante de las células que los componen y en unión con las proteínas y glúcidos. Para la germinación de las esporas de hongos, es necesario que el agua se encuentre en forma libre. 
b) Temperatura
La temperatura óptima para el desarrollo de los hongos se encuentra entre 25 y 30ºC y el límite máximo entre 40 y 45ºC. Destacamos que la mayor parte de los hongos no crecen por debajo de 5ºC. Sin embargo algunas especies de  Penicillium son capaces de crecer a 0ºC y especies de Aspergillus  pueden crecer sin problemas hasta los 55ºC. 
c) Zonas de Microflora.
En un silo pueden existir pequeñas zonas del alimento con alto contenido en humedad susceptibles de desencadenar un desarrollo fúngico, lo cual puede después provocar una mayor contaminación fúngica para otras partes del silo y predisposición para la producción de micotoxinas. 
Veamos ahora dentro de las estaciones del año, verano e invierno, como se pueden crear estas zonas de microflora en el interior de los silos. 
En Verano el aire que rodea al grano almacenado en un silo tiene una temperatura más elevada en la zona periférica que en la zona central. Así pues el aire frío de la zona central desciende y el aire caliente de la zona periférica absorbe humedad y asciende, creándose de esta forma unas corrientes de convección. 
El aire frió en su desplazamiento provoca una depresión que obliga a que el aire caliente y cargado de humedad, una vez que ha alcanzado la parte superior del silo, descienda hacia la zona central. De esta forma se condensa la humedad en aquella zona de contacto del aire caliente con las zonas centrales más frías. 
En Invierno ocurre lo contrario, el aire de la zona central tiene una temperatura más elevada que el de la periferia. De esta forma el aire de la zona central tiene una mayor capacidad de saturación y por lo tanto absorbe humedad. Este aire más caliente asciende y el de la periferia desciende por ser frió y más denso, creándose de esta forma unas corrientes de convección. 
El aire que está caliente y cargado de humedad, cede ésta al ponerse en contacto con las zonas superiores más frías, debido a que pierde calor y su capacidad de saturación disminuye.
4.2- Factores Químicos
a) PH.
Los hongos toleran un gran intervalo de pH (2,5 - 7,5), de un modo general soportan mejor el medio ácido que el alcalino. Es de destacar que ellos mismos son capaces de alterar el pH, utilizando como fuente de energía los ácidos orgánicos del alimento o los excretados por bacterias ácidificantes que pueden aparecer durante el periodo de deterioro del alimento  
5- ALIMENTOS DE LA REGIÓN DONDE SE ENCUENTRAN MÁS FRECUENTEMENTE LAS DIFERENTES MICOTOXINAS
Aflatoxinas: en granos de maíz, sorgo y otros cereales. Silos de forraje de maíz, y sorgo (en sus distintas modalidades de almacenamiento). Expeler de soja. Subproductos de la industria como la burlanda y el gluten feed. Raciones pelleteadas elaboradas con materias primas contaminadas.
Ocratoxina: en cereales (esencialmente la cebada), harina, expeler de oleaginosas y burlanda
Tricotecenos: pueden encontrarse como contaminantes naturales en trigo y maíz. Dicha contaminación ocurre más comúnmente cuando va precedida de condiciones adversas durante la floración (frio y humedad) y cosecha tardía por tiempo húmedo. Por otro lado los granos dañados durante la cosecha favorece el desarrollo de los hongos. También se reporta en subproductos industriales de trigo y maíz, en cebada, sorgo, avena, centeno y mijo. 
Zearalenona: los hongos productores de Zearalenona contaminan el maíz y también colonizan, en menor medida, la cebada, la avena, el trigo, el sorgo y el mijo. También se observa frecuentemente en silos bolsas de maíz rotos y en maíces diferidos en planta durante los otoños e inviernos calurosos y húmedos seguidos de tiempo frío.
Fumonisinas: se encuentra generalmente en el grano de maíz almacenado en silos
6- MICOTOXINAS MAS SIGNIFICANTES EN SISTEMAS PRODUCTIVOS BOVINOS DE LA REGIÓN, SUS EFECTOS Y DOSIS TOXICA
La dosis tóxica de diferentes micotoxinas fue tomada de estudios experimentales o de campo, indicando edad, peso vivo, concentración de micotoxina en alimento (generalmente pienso, indicado en ppm/kg), duración del suministro y los problemas que produjo. 
Aflatoxinas:Producidas por diferentes especies de hongos del genero Aspergillus. Las aflatoxinas (B1; B2; G1y G2 como las más frecuentes) son sin lugar a dudas las micotoxinas más importantes. Se caracterizan por ser sustancias hepatotóxicas, carcinogénicas, teratogénicas y mutagénicas. Disminuyen el crecimiento, con reducción de la eficiencia alimenticia, especialmente aumentan los requerimientos de proteína.  Las aflatoxinas son inmunosupresivas. La aflatoxina B1 es la más activa hablando en términos biológicos y su efecto sobre los animales varía con la dosis, tiempo de exposición, especie y raza del animal y su estado nutricional. 
El tratamiento con calor no destruye las aflatoxinas, aunque si disminuye su nivel de toxicidad. 
En vacas de 2 años de edad que consumieron entre 2 y 2,4 ppm/kg de aflatoxina B1 durante 7 meses se observó hepatotoxicosis y bajas en la producción de leche. 
En novillos de 1 a 2 años de edad que consumieron entre 0,5 y 0,7 ppm/kg de aflatoxina B1 durante 5 meses se observaron lesiones hepáticas.
 En terneros recién destetados (5-6 meses) que consumieron entre 0,2 y 2,2 ppm/kg de aflatoxina B1 durante 4 meses se observó reducción del índice de crecimiento y lesiones hepáticas. 
Uno de sus metabolítos de B1 es la M que aparece en la leche y carne. En vacas lecheras la relación entre concentración de aflatoxina B1 en el alimento y aflatoxina M1 excretada en la leche, está en función de la cantidad de aflatoxina B1 ingerida/vaca/día, raza de la vaca y otros factores.
Ocratoxina: Producida por diferentes especies de hongos perteneciente a los generosAspergillus y Penicillum. Producen depresión, menor ganancia de peso, deshidratación, diarrea, inmunosupresión y disminución de la producción de leche.  
Está relacionada con las isocumarinas y pueden ser ocratoxinas A, B o C. La más importante es la A y aparece con frecuencia en los cereales.  Esta toxina es particularmente importante en aves de granja y cerdos debido a que los animales monogástricos carecen de la habilidad de hidrolizar la ocratoxina A rápidamente, en contraposición a los rumiantes que sí lo hacen. 
Terneros Jersey de 1 mes de vida que consumieron 6,5 a 130 ppm de ocratoxina A durante 30 días presentaron problemas de poliuria, con las concentraciones más bajas de ocratoxina A. Con concentraciones mayores de micotoxina se observó depresión, reducción de la ganancia de peso vivo y problemas de deshidratación.

El Laboratorio registra un caso de intoxicación por Ocratoxina en un importante engorde a corral de la provincia de Córdoba. En el engorde todos los tipos de raciones tenían burlanda a distintas concentraciones. El caso ociurrio en el mes de febrero del 2014 (mes muy lluvioso), donde el subproducto se acumulaba en las plantas por la dificultad de entrarlo en muchos establecimientos (ya sea de leche o en engordes) debido a los caminos inundados. Aquellos establecimientos que tenían buen acceso de camiones recibían partidas de subproducto con niveles de Ocratoxina que variaban de 8 a 35 ppb (considerando como niveles máximos a 10-20ppb). El engorde tubo una mortandad por esta causa durante el mes de febrero y marzo de 2,3%. El principal síntoma fue hemoglobinirua. A la necropsia se evidenciaron lesiones importantes en riñones. 
Tricotecenos: Producidos esencialmente por 3 especies del género Fusarium. Existen 40 derivados de tricotecenos, sin embargo solo 2 son los más importantes para bovinos: toxina T-2 y vomitoxina o deoxinivalenol (DON). 
El principal síndrome que provocan es el gastroentérico, los sistemas y órganos afectados son, los sistemas digestivo, nervioso, circulatorio y la piel. Es característico de la vomitoxina el provocar rechazo del alimento en los bovinos. Además disminuye la producción de leche y produce un recuento elevado de células somáticas en leche y reducción de la eficiencia reproductiva. 
En ocasiones se describen en bovinos jóvenes  taquicardia, diarrea, hematuria, pérdida de la atención. Hemorragias, edemas, necrosis de los tejidos cutáneos y hemorragias de la mucosa epitelial del estómago e intestino (gastritis y enteritis hemorrágica). Meninges hemorrágicas.
Por histopatología se observa alteración de tejidos hematopoyéticos con degeneración de las células de la médula ósea,  nódulos linfáticos e intestino. 
Por análisis clínico se observa una disminución de los glóbulos blancos (leucopenia) y plaquetas circulantes. 
Al igual que la mayoría de las micotoxinas los Trichotecenos tienen una potente actividad inmunosupresiva.
En vacas lecheras Holstein preñadas que consumieron 50 ppm de Toxina T2 durante pocos días, se observo rechazo del alimento. 
En vacas lecheras Holstein que consumieron 6  ppm de vomitoxina (DON) por 10 semanas, se observo una disminución de la producción lechera.  
Fumonisinas: (B1 y B2)son neurotóxicos, producen leucoencefalomelacia. También son hepatotóxicas y nefrotóxicas, producen edema pulmonar y cerebral y lesiones cardíacas
Si bien casos de Leucoencefalomalasiason más frecuentes e equinos, nosotros hemos registrado un caso en una vaca de tambo con esta patología que había comido maíz contaminado.
Zearalenon: produce infertilidad, efectos estrogénicos (hinchazón y descargas vaginales, ninfomanía, abortos, pérdida de peso), disminuye el consumo de alimento y la producción leche, en dosis altas puede producir abortos. Es una micotoxina estrogénica no esteroidal producida por una variedad de hongos  Fusarium. 
En vacas Holstein que consumieron entre 25 y 100 ppm de zearalenona durante 42 días se observo problema estrogenitos 7 días posterior a la ingesta del alimento contaminado. 
Tenemos registrados varios casos tormentas de abortos en rodeos de cría que estaban consumiendo maíces diferidos en los meses de agosto  septiembre. Además de los abortos se observaron signos de ninfomanía, vacas recién abortadas en celos, vulvas edematosas y congestivas. Al determinar la concentración de micotoxinas en panojas de estos maíces diferidos se encontraron niveles de entre 240 a 800 µg/kg
En tambos también tenemos registros de casos de infertilidad, repeticiones irregulares de celo por muerte embrionaria y abortos. En estos casos los animales consumían silos de maíz embolsados con niveles de zearalenona que variaron entre 150 y 600 µg/kg
6.1- Sinergismo entre micotoxinas: En ocasiones se produce un sinergismo entre diferentes micotoxinas producidas por algunas especies de fusarium, lo que potencia la peligrosidad. Las más comunes son la síntesis de zearalenona y vomitoxina. Esta situación no la tenemos registrada en sistemas productivos bovinos de la región.  
7- DIAGNÓSTICO CLÍNICO Y DE LABORATORIO
En el campo el Veterinario clínico debe realizar una minuciosa anamnesis, una correcta evaluación clínica de los animales enfermos y a la necropsia recoger órganos con lesiones macroscópicas para enviar al laboratorio. Es importante también colectar muestras de sangre (con y sin anticoagulante) para análisis clínicos. 
En el laboratorio con los órganos enviados se realizan análisis bacteriológicos, virológicos y micológicos de rutina. También se realizan estudios histopatológicos. El Veterinario clínico debe considerar que los órganos que se deberían estudiar por análisis histopatológicos son: hígado, riñón, ganglios linfáticos, pulmón, corazón, intestino y sistema nervioso. Con las muestras de sangre se deben realizar los análisis de glóbulos blancos y rojos de rutina así como los de funcionalidad hepática.
A continuación se describen algunas de las lesiones macroscópicas más comunmente encontradas en las diferentes micotoxicosis y los análisis de laboratorio que complemetan el diagnóstico.
Aflatoxicosis: Los cambios patológicos incluyen ictericia, petequias y equimosis difusas, gastroenteritis hemorrágica o catarral, edema de mesenterio. También se observan hemorragias subcutáneas y subserosas.
Hígado: macroscópicamente se observa necrosis hemorrágica focal y cambios grasos. En la forma aguda hay hepatomegalia. En la crónica, cirrosis con hígado pálido y duro, ascitis, hidrotórax y edema de la pared de la vesícula biliar.
Riñón: Los riñones de los bovinos afectados de aflatoxicosis son amarillentos, con su grasa perirrenal muy blanda (degeneración nutricional de la grasa)
A partir de muestras de suero y sangre con anticoagulante podemos observar que los animales afectados están anémicos y tienen bajos valores de proteínas séricas. La anemia es microcítica y hay relativa neutrofilia (30-40%). Hay aumento de la transaminasa glutámico oxalacética (GOT), fosfatasa alcalina (FA), láctico deshidrogenasa (LHD), deshidrogenasa glutámica, gamma-glutamil transpeptidasa (GGT), elevación del índice ictérico y elevación de bilirrubina directa e indirecta. Todo esto evidencia enfermedad aguda o crónica del hígado. 

Ocratoxina: Altos niveles de ocratoxina A y citrinina son primariamente nefrotóxicas. Clínicamente cursa con diarrea, polidipsia y poliuria para terminar con anuria. Se observan los riñones amarillos-grisáceos, con o sin edema perrirenal.
La urea y la creatinina se hallan elevadas en los enfermos.
Trichotecenos: las lesiones del contacto directo de la toxina con la boca y el esófago son inflamación, exudación y necrosis. Hay también gastritis, enteritis, contenido intestinal sanguinolento y hemorragias de la subserosa intestinal. Puede haber hemorragias en varios órganos incluidos pulmón, corazón, vejiga urinaria, riñones, subcutáneo y articulaciones. Comúnmente hay alteraciones 
digestivas como vómitos, ulceración, necrosis oral y diarrea sanguinolenta. 
Como análisis complementario encontramos el tiempo de protrombina aumentado, aumento del ácido láctico en sangre, aumento de la LDH y de  triglicéridos totales y colesterolemia. También se observa un aumento de actividad de aspártico Aminotransferasa (AST), Alanina-amino-transferasa (ALT), y fosfatasa-alcalina (FA). Hay también un efecto radiomético con granulacitopenia, anemia y descenso de las proteínas inmunitarias. 
Zearanelonas: las lesiones están confinadas al aparato reproductor. Edema e hiperplasia del útero con el endometrio engrosado y atrofia de ovario. 
Los signos clínicos son bastante específicos y se puede detectar la zearalenona en alimentos.
La calidad micológica de algunas materias primas y piensos compuestos, se mide en función de las Unidades Formadoras de Colonias/gramo (UFC/g). Los criterios de calidad micológica son bastante imprecisos y difíciles de definir. De un modo general, podemos utilizar como parámetro que, alimentos que posean menos de 10.000 ufc/gr pueden ser considerados seguros. Se debe tener en cuenta que no siempre existe una relación directa entre las ufc/gr de alimento y el hallazgo de micotoxinas. La presencia del moho no implica la producción de la micotoxina ya que más allá de la capacidad genética del hongo es necesario que ciertos condicionantes sean satisfechos para que produzca micotoxinas. 
También puede ocurrir el hecho de detectar una micotoxina sin la presencia del hongo productor, puesto que las formas vegetativas y germinativas del moho pueden ser inactivadas por procesos químicos o por alteración de los factores ecológicos
7.1- Experiencia de laboratorios regionales sobre diagnósticos de casos bovinos donde se involucra a micotoxinas
Si bien algunas categorías de  bovinos suelen ser bastante susceptibles al consumo de micotoxinas, esta especie animal es considerada relativamente resistente. Esta puede ser la causa,  sumado al escaso conocimiento de esta problemática que tienen profesionales y productores, por lo que no es frecuente que los laboratorios reciban casos donde se  involucre patologías producidas por micotoxinas. Por otro lado tenemos que considerar que el consumo de casi todas las micotoxinas produce disminución de las defensas inespecíficas de los animales, por los que muchas veces se está en presencia de patologías predispuestas por este estado de inmunosupresión. 
En varios análisis de silos de maíz que se han realizado por tener sospechas de consumo de micotoxinas se encontraron niveles importantes de Aflatoxinas y Zearalenona. En otros casos cuando se analizaron órganos y se observó un compromiso digestivo, se estaban ofreciendo rollos de mala calidad (donde se observaban hongos a simple vista), en estos se determinaron niveles importantes de Tricotecenos. 
En gran cantidad de estudios histopatológicos realizados en hígados de bovinos de diferentes edades, por diferentes necesidades diagnósticas, no es común observar lesiones de Aflatoxinas.
7.2- Toma de muestra para estudio de micotoxinas en alimentos 
Diferentes zonas de la masa alimentaria ofrecen mejores condiciones (humedad, agua disponible, temperatura, etc.) para el desarrollo de los hongos y posible formación de micotoxinas. Todo esto provoca una irregular distribución de la/s micotoxina/s en la masa alimentaria, que sumado a una inadecuada toma de muestra, en muchas ocasiones los resultados del análisis de micotoxinas no dan una idea fiel de cuál es exactamente la contaminación medía del alimento en cuestión. Frente a esto, se puede decir que no hay niveles verdaderamente seguros de micotoxinas, solo hay niveles más seguros. 
7.2.1- Esquemas de muestreo
1) Camiones o carretones con fondo plano: aquellos con  granos a una profundidad mayor a 1,2 m debe utilizarse un esquema de 7 puntos y cada contenedor debe tratarse como un lote separado. Camiones o carretones con fondo plano que contienen granos a una profundidad menor a 1,2 m debe utilizarse un esquema de 9 puntos.
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2) Camiones tolva: (3 compartimientos), insertar el calador verticalmente. 
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3) Silos de granos:  
Para muestrear silos debe utilizarse un muestreador neumático o hidráulico o un calador apropiado. Si esto no es posible, calar en 5 puntos del lote cuando se trata de alimentos o harinas, y 9 puntos para el caso de granos, de acuerdo al esquema de muestreo. 
Recolectar 200 g desde el fondo del silo utilizando un muestreador auger, agregar esta muestra con la del calado. 
Si se sospecha que hay acumulación de humedad, utilizar el esquema correspondiente y colectar los puntos del material húmedo de los bordes del silo, y colocarlos en otra bolsa por separado. Almacenar las muestras en un lugar fresco y seco hasta el momento del análisis, y etiquetar cada bolsa como corresponda, Ej., "muestra del centro del silo", "muestra del borde del silo".
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      Silos: acumulación de humedad

4) Durante la carga o descarga
La única manera práctica de obtener muestras desde un silo es durante la carga o descarga del mismo o en el trasilado. Se pueden utilizar un equipo automático o muestrear manualmente al azar. Recoger una serie de muestras de 50 a 100 g mientras el grano está en movimiento.  Tomar la primera muestra al momento de que comienza la carga o descarga, y terminar el muestreo al final de la operación.  Cerrar la bolsa, etiquetar y almacenar en un sitio fresco y seco hasta el momento del análisis.
5) Silos de forrajes y subproductos industriales
El número de muestras en silos de forraje de maíz y/o sorgo y en partidas de alimentos almacenadas en celdas (por ejemplo: expeler de soja, semilla de algodón, subproductos como la  burlanda y gluten feed), deberían  ser al menos 5 o 6, de diferentes lugares.  Posteriormente mezclarlos lo mejor posible para recién tomar la muestra definitiva. Estas muestras deben refrigerarse y enviarse al laboratorio lo antes posible.
7.2.2- Tamaño adecuado de la muestra y conservación
Si la muestra es muy pequeña, es muy probable que se subestime la cantidad de toxina presente en el lote.  Por lo cual debe tomarse una cantidad adecuada de muestra para obtener resultados analíticos más exactos y precisos:
1. Mínimo de muestra de maíz: 2.5 kg
2. Mínimo de muestra de trigo o cebada o harinas o subproductos: 1.5 kg
3. Mínimo de muestras de silos de forraje: 3 kg
En todos los casos, una vez que la muestra llega al laboratorio ésta pasa por un proceso de preparación que consiste en molienda y cuarteo para obtener una sub-muestra pequeña pero representativa que es analizada.
Las muestras de granos, harinas deberían almacenarse en un sitio fresco y seco hasta el momento del análisis o refrigerarse
Las muestras de silos de forrajes y subproductos de la industria (burlanda, gluten feed), deberían almacenarse refrigeradas hasta el momento del análisis
7.3- Tipos de análisis más utilizados para determinar micotoxinas y calidad micologica
Actualmente todos los análisis rápidos para el control de las micotoxinas en los alimentos, se realizan utilizando anticuerpos monoclonales (columnas de inmunoafinidad), seguido de una cromatografía de líquidos de alta resolución que permite una excelente especificidad y una detección de concentración mínima de micotoxina muy baja. 
8- PREVENCIÓN DE LA PRODUCCIÓN DE MICOTOXINAS
La prevención de la formación de micotoxinas es esencial ya que hay pocas maneras de solucionar completamente los problemas una vez que ya están presentes. Existen medidas de manejo para prevenir la proliferación de hongos y disminuir los riesgos, como la utilización de productos antifúngicos en cultivos y granos, la aplicación de buenas prácticas de procesamiento de los forrajes y el acondicionamiento y almacenamiento adecuados de los alimentos. 
Una práctica importante en la prevención de las micotoxinas es, durante la  elaboración del silo, la correcta eliminación del oxígeno y el agregado de algunos aditivos. Tanto el amonio, el ácido propiónico, los probióticos o los aditivos enzimáticos del silo han demostrado ser parcialmente efectivos para inhibir el crecimiento de hongos. 
El tamaño del silo debe ser el apropiado para que  la tasa de extracción diaria sea tal que no permita su deterioro. 
Es importante que el grano húmedo sea almacenado con el contenido de humedad apropiado y en una buena estructura. Obviamente, los hongos en el alimento deben ser eliminados. Si se encuentran niveles inaceptablemente altos de micotoxinas, la dilución o la remoción del alimento son las únicas opciones. 
9- COMO UTILIZAR ALIMENTOS CONTAMINADOS
9.1- Dilución
Si los valores de micotoxinas en un recurso forrajero son bajos, el mismo puede utilizarse en las dietas diluidas con otros componentes no contaminados.  
9.2- Secuestrantes o adsorbentes
Otra opción son los secuestrantes o adsorbentes. Los secuestrantes de toxinas son de uso corriente en los balanceados y raciones, sin embargo, el ganado lechero, en particular las categorías jóvenes y las vacas en inicio de lactancia, son muy sensibles a determinados tipos y niveles de contaminación con micotoxinas.
Entre los secuestrantes o adsorbentes más utilizados y baratos están los aluminosilicatos que tienen alta efectividad para Aflatoxinas pero baja para Zearolenona y las “tierras de diatomea” que tienen alta selectividad para Aflatoxinas y mediana para Zearolenona, por lo tanto son bastante específicos. Podemos usar también la pared de levaduras (glucomananos), que tiene un espectro mayor de efectividad, cubriendo una gama más amplia de micotoxinas.  
10- INOCULACIÓN EN SILAJES Y SU IMPORTANCIA PARA UNA CORRECTA CONSERVACIÓN EVITANDO EL DESARROLLO DE  MICOTOXINAS
El crecimiento de hongos y la producción  de micotoxina ensilajes es determinado por varios factores ambientales como: temperatura del silo, oxigeno disponible, humedad, pH, sustancias químicas producto de la fermentación y factores bióticos (insectos, roedores, microorganismos).
El objetivo de aplicar aditivos en el silaje es asegurar que el desarrollo de bacterias lácticas predomine durante el proceso de fermentación, produciendo ácido láctico en cantidad suficiente para asegurar un buen silaje.
La finalidad del inoculante biológico, en este caso una combinación de bacterias lácticas y enzimas celulolíticas, es la de estimular la fermentación láctica, degradando los compuestos asociados a las paredes celulares (polisacáridos de tipo celulosa y hemicelulosas) en azúcares más simples (rápidamente disponibles para las bacterias lácticas) y la incorporación de bacterias lácticas (BAL) seleccionadas, quienes transforman eficientemente los azúcares en ácido láctico.
El ácido láctico que se produce rápidamente durante la fermentación baja el ph 4,2-3,8, lo que inhibe el crecimiento de bacterias indeseables. 
11- PUNTOS A TENER EN CUENTA
· No siempre la presencia de hongos en el alimento implica la producción de micotoxinas y, aunque menos común, se puede detectar en alimentos almacenados presencia de micotoxinas, y que no hubiera presencia de hongos.
· La presencia de una micotoxina en el alimento, usualmente es indicativo de contaminación con más de una toxina.
· Una misma micotoxina puede ser producida por varias especies del mismo género de hongos. Por otro lado una misma especie de hongo puede producir más de una micotoxina.
· La susceptibilidad a las micotoxinas varía de acuerdo a la especie animal, la edad, sexo, tipo de producción y micotoxina involucrada. Así vemos que las aves son mucho más susceptibles a las aflatoxinas que otras especies, o el cerdo es más susceptible a la Zerealenona que los rumiantes. Frente a una misma micotoxina, se ha observado que las vacas lecheras de alta producción pueden ser más susceptibles que animales en invernada, o que los animales jóvenes son más sensibles que los animales adultos.
· La mayoría de las micotoxinas son termorresistentes manteniendo su toxicidad luego de procesos como la peletización de raciones o la preparación de reservas.
· Casi todas las micotoxinas tienen acción inmunosupresora por lo cual pueden producirse conjuntamente con brotes de enfermedades.
12- OTRAS MICOTOXICOSIS PRODUCIDAS POR HONGOS NO  MENCIONADOS ANTERIORMENTE Y DIAGNOSTICADAS EN EL PAÍS 
Se trata de la Festucosis, el Ergotismo, la intoxicación con Pasto Miel y la intoxicación por el hongo de la Pradera o Eczema Facial. A continuación se incorpora una tabla indicado además de los hongos productores de estas micotoxinas los materiales donde se encuentran, los principales signos clínicos y las principales lesiones que producen 
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Procesamiento donde se está realizando 


metafilaxia a un lote de alto riesgo (Tipo C)








Puntaje 0: Con animales inquietos: subir el 5% la ración cada día hasta encontrar una lectura de 1. Con animales tranquilos: si ocurrió hoy no hacer ningún cambio y esperar un día más. Si vuelve a ocurrir aumentar un 5%.








Puntaje 2 y 1: hacer un cálculo por lo que dejaron y bajar la oferta por esta cantidad. Bajar aproximadamente un 10% de la ración ofrecida.








Puntaje 4 y 3: rever cantidad a suministrar; ver componentes.








Puntaje 5: verificar que no haya corriente eléctrica en el comedero; verificar cambios de composición en la ración; verificar desequilibrio marcado en la formulación de la ración.





Sobre la superficie pulmonar, por encima de la pleura visceral, se observa un material sólido, de aspecto granular, de color blanco-amarillento, adherido a la pleura, que se desprende con dificultad al levantarlo. Al momento de abrir la cavidad torácica, este material estaba uniendo pleura parietal con pleura visceral.  Además se visualiza un líquido serosanguinolento en la parte superior en los huecos que deja el material granular como también en el fondo que queda entre el lóbulo pulmonar y la parrilla costal (flecha). Pleuritis fibrinosa, con líquido serohemorrágico, generalizada





En un área del lobulo diafragmático, se observa una zona de color rojo mas suave, que comprometía un 40% del lóbulo, sobreeelevada con respecto a lo normal, firme al tacto, que se continúa en profundidad, de límites difusos, al corte sale escasa cantidad de líquido sanguinolento y que se hunde a la prueba de docimasia. Neumonía exudativa Focal subaguda





Aproximadamente el 70% el pulmón presentaba pérdida de su estructura normal siendo reemplazado por un contenido seco, blancoamarillento, que no resumía al corte, de aspecto similar a ricota o caseína. Necrosis caseosa pulmonar crónica compatible con Tuberculosis








[En el lóbulos diafragmático se encontraba una estructura nodular de aproximadamente 7 cm de diámetro, capsulada, que al cortarla exudaba una sustancia cremosa blancagrisacea. Absceso pulmonar. Pueden originarse como consecuencia de acidosis 





Los lóbulos apicales del ambos pulmones, presentaban áreas rojizasgrisáceas, deprimidas, firmes al tacto, con bordes netos, que se hundían a la prueba de hidrocimasia; ocupaban aproximadamente el 50% de la superficie. Neumonía intersticial subaguda en lóbulos apicales





En el lóbulo diafragmático derecho se encontró una zona con forma de caverna con escaso contenido mucopurulento. En la periferia se observaban pequeñas áreas de un pigmento amarillento (flechas). Necrosis pulmonar focal compatible con falsa vía por incorrecta administración de un producto oral





Rininitis hemorrágica en un cuadro de IBR respiratorio





Ambos pulmones presentan una coloración rosada, similar a lo normal, pero se observan “lineas” grisáceas que se corresponden con los tabiques interlobulillares. Al cortarlas vemos que gas y un líquido seroso es lo que estaba distendiendo esos espacios. Edema y enfisema intersticial. Este hallazgo es asociado con  Neumonía intersticial atípica








NIA, enfisema, edema y congestión pulmonar











En la corteza cerebral se observan múltiples focos rojizos, de diferentes tamaños (0.2 a 2 cm), con bordes indefinidos, levemente deprimidos con respecto a lo normal, que se continúan en profundidad, dispersos por toda la superficie del cerebro. Infartos hemorrágicos múltiples agudos en SNC. Posible causa: Meningoencefalitis Tromboembólica








Animal que pasó una Acidosis Aguda, Infosura y pezuñas crecidas (zapato chino)








Postura típica de animales con Infosura








El hígado presenta múltiples focos redondeados, de diferentes tamaños (1 a 5 cm), de contenido amorfo amarillo claro, consistencia firme, rodeados por un halo rojo grisáceo. El órgano en general presenta un color amarillento.


Necrosis coagulativa multifocal. Ictericia hepática. Hallazgos compatibles con Necrobacilosis hepática como consecuencia de Acidosis ruminal


Necrobacilosis Hepática. Consecuencia de una Acidosis








Abscesos Hepáticos. Consecuencia de una Acidosis








Los músculos presentan cambios difusos en el color tornandosé en partes violáceo, con presencia de gas y líquido serosanguinolento. Miositis hemorrágica compatible con Clostridium chauvoei (carbunclo sintomático o mancha)


Miosisitis producida por Clostridium chauvoei








El hígado presenta un área de aproximadamente 10  x 10cm con un color rojizo violáceo, bordes difusos, levemente deprimido, algo friable y que se continúa en profundidad. Infarto Hepático único, compatible con Clostridium novyi Tipo C





Infarto Hepatico unico, producido por Clostridium novyi Tipo C








           





Ambos pulmones presentan marcada distensión de los espacios interlobulillares provocados por un aumento en la cantidad de sangre de los vasos que por allí circulan. Al corte del tejido pulmonar sale abundante sangre y algo de espuma. Congestión pulmonar pasiva aguda generalizada. Compatible con intoxicación por Monensina





Edema pulmonar y degeneracion en musculo cardiaco. Intoxicacion


por Monensina








El intestino delgado presenta en toda su extensión un color rojizo siendo claramente observable desde la mucosa intestinal. La pared ha aumentado su espesor, resumiendo algo de líquido seroso a cortarla. En la luz intestinal, se observa mayor cantidad de mucus que la normal mezclado con alimento. Enteritis mucosa generalizada aguda compatible con intoxicación por urea





Enteritis mucosa producida por una Intoxicación por Urea





Planta de Wedelia glauca o sunchillo mostrando las características de las flores y de las hojas








El hígado presentaba aumento de tamaño, bordes redondeados, con un puntillado rojonegruzco de aproximadamente 1mm que se corresponde con el centro del lobulillo. Rodeando a estos puntos, el tejido presentaba una coloración blanca amarillenta tomando el aspecto de nuez moscada. Necrosis y hemorragia centrolobulillar aguda compatible con Intoxicación por wedelia glauca o sunchillo.


Planta de Sunchillo e higado con hemorragias centrolobulillares








Toril y manga





Pileta de inmersión





El animal presenta el ojo derecho levemente cerrado (Fotofobia) y escurrimiento lagrimal. Compatible con fase aguda de Queratoconjuntivitis





Fase aguda de una Queratoconjuntivitis. Se observa lagrimeo y fotofobia





La cornea se observa con opacidad generalizada y la mucosa mas rojiza que lo norma. Compatible con Queratoconjuntivitis





Nube (opacidad de cornea) en un caso de Queratoconjuntivitis








En la región posterior y ventral de la cabeza, se observan unas formaciones nodulares, firmes, que al perforarse drenan una sustancia cremosa (pus). Las lesiones se corresponden con la ubicación de los ganglios linfáticos cervicales. Abscesos ganglionares cervicales, compatible con Actinomicosis 





Afeccion glandular mandibular. Absceso que drena








Pietín en novillos








En ambos riñones de un novillito holando, se observa un puntillado nodular generalizado blanquecino de aproximadamente 1-2 mm, ubicados tanto en superficie como en profundidad del órgano. Nefritis intersticial no supurativa compatible con un cuadro de leptospirosis





Nefritis instererticial producida por un cuadro de Leptospirosis en un novillitos Holando 








Las mucosas, el tejido subcutáneo y la grasa de los órganos internos, presentaba una coloración amarillenta. La vejiga estaba repleta de orina de color sanguinolenta. Ictericia generalizada compatible con Leptospirosis





Ictericia generalizada prodica por un cuadro de Leptospirosis en un novillitos Holando








Hemoglobinuria producida por un cuadro de Leptospirosis en un novillo Holando





Todas las mucosas del animal se observan de color rosado casi blanco. Anemia compatible con Anaplasmosis


Anemia en un animal que cursa Anaplasmosis








Pulmones con una coloración rojiza intensa, pesados, muy distendidos no colapsados, al cortarlos resuma abundante sangre y espuma por  alvéolos y bronquiolos. Esta misma característica también se presenta en bronquios y tráquea


Congestión y edema pulmonar generalizado agudo. Causa: Shock anafiláctico post- vacunación.
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Fig. 1. Incisiones primarias y secundarias en la piel de un perro.
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Fig. 2. Incisiones en “V” intermandibulares (Izquierda) y extracción de la lengua (derecha).
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Fig. 3. Lengua extraída luego de hacer las incisiones correspondientes





Fig. 4. Extracción del conjunto de lengua y traquea (equino).
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Fig. 5. Apertura de abdomen (perro).
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Fig. 6. Incisiones en piel (izq.) y posterior desarticulado y cuereado en un rumiante (der.). Decúbito lateral izquierdo.
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Fig. 7. Incisiones de los músculos abdominales por detrás de la última costilla y por la línea media abdominal.
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Fig. 8. Incisiones para la extracción de la piel en equinos. Decúbito lateral derecho.
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Fig. 9. Apertura abdominal en el equino. Decúbito lateral derecho.
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Fig. 10
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Fig. 11





�





Fig. 12
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Fig. 13. Apertura del sistema digestivo de un equino.
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Fig. 14. Apertura de los preestómagos.
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Fig. 15. Extracción de la cápsula renal.





Fig. 16. Apertura longitudinal del riñón para la observación del parénquima.
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Fig. 18





Fig. 18
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Fig. 19
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Fig. 20
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Fig. 21
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Fig. 22
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