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Mensaje del rector

a conmemoracion de los primeros 50 afios de vida de la Universidad

Autonoma de Chiapas marca un hito en su historia, no solo como una

celebracion del pasado, sino como un reflejo del compromiso de la ins-
titucion con la educacion, la investigacion y el servicio a la sociedad. Estos
cincuenta afios representan un trayecto de esfuerzo, dedicacion y adaptacion
a los cambios del entorno, consolidando a la uNnacH como un referente en
la formacion académica en el sureste mexicano. En este contexto, el forta-
lecimiento de la investigacion ha sido clave para impulsar la generacion de
conocimiento, desarrollando proyectos con pertinencia social y cientifica que
responden a las necesidades locales, nacionales y globales.

Este aniversario subraya también el crecimiento de la produccion acadé-
mica, con un enfoque en la calidad y la innovacion. La uNacH ha promovido la
formacion de cuerpos académicos y la creacion de redes de colaboracion que
fortalecen el impacto de su labor investigativa. En este medio siglo, la universi-
dad ha reafirmado su papel como un espacio de reflexion critica y de desarro-
llo intelectual, comprometido con el avance de la ciencia y la tecnologia, asi
como con la busqueda de soluciones a los desafios contemporaneos, siempre
con un enfoque ético y de responsabilidad social.

En este marco surge la “Coleccién Oro. Medio Siglo de la uNACH", integra-
da por 16 libros académicos, generados como resultado de las funciones de
docencia o investigacion, y cuyas personas autoras, adscritas a alguna Unidad
Académica de nuestra Institucion, cuentan con el reconocimiento del Sistema
Nacional de Investigadoras e Investigadores (sni) del Consejo Nacional de
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Humanidades, Ciencias y Tecnologfas (CONAHCYT) y se encuentran en la catego-
ria de Candidata o Candidato a Investigadora o Investigador Nacional.

A través de esta iniciativa, respaldamos investigaciones en areas clave, rea-
firmando nuestro compromiso con la excelencia académica y cientifica, al incluir
libros de diversas areas: Ciencias Agropecuarias, Ciencias Administrativas y Con-
tables, Ensefianza de las Lenguas, Arquitectura e Ingenieria, Ciencias Sociales y
Humanidades, Ciencias de la Salud, Ciencias Naturales y Exactas, Ciencias Juridi-
cas y Gestion Publica, y Sociedad e Interculturalidad.

Este logro ha sido posible gracias al esfuerzo y la participacion de acadé-
micas y académicos de nuestra Universidad, quienes atendieron puntualmen-
te la Convocatoria para esta Coleccién; agradezco y reconozco el compromiso
de los evaluadores (externos a la UNACH) quienes, al realizar una dictaminacion
a doble ciego, garantizan la calidad de cada libro. Es importante recalcar que,
para la publicacion de esta Coleccidn, ha sido fundamental el respaldo de la
Asociacion Nacional de Universidades e Instituciones de Educacion Superior
(ANUIES), organismo nacional que, al coeditar estos textos, reconoce la relevan-
cia de cada uno de ellos y su contribucién a la ciencia y la academia.

En este afio tan significativo para nuestra universidad, confiamos en que
la “Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH” serd un recurso fundamental
para la comunidad universitaria y la sociedad en general, aportando conoci-
miento de interés, asi como contribuyendo al desarrollo de nuevas ideas y
soluciones a los retos que se enfrentan no solo en Chiapas, sino también a
nivel internacional.

“Por la conciencia de la necesidad de servir”

Dr. Carlos F. Natarén Nandayapa
Rector de la Universidad Autbnoma de Chiapas

Coleccién Oro. Medio Siglo de la UNACH @
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Prologo

n la ganaderia, la salud de los becerros es el pilar de la produccion.

Comprender las enfermedades de los becerros es clave para implemen-

tar las practicas de manejo y prevencion efectivas. Cuidar de su salud,
bienestar y desarrollo adecuado no solo es una responsabilidad, sino también
una inversion en el crecimiento y la viabilidad de la industria ganadera.

En el primer capitulo, se explora el sutil umbral entre la salud y la enfer-
medad en los becerros. La salud como el elemento central del bienestar ani-
maly el desarrollo de las enfermedades.

El segundo capitulo se adentra en las enfermedades entéricas, aquellas
que afectan el sistema digestivo de los becerros. Ademas, se presenta un es-
cenario sobre las bases para la comprension de los mecanismos que desen-
cadenan las diarreas en los becerros. Con un enfoque amplio, se abordan los
principales agentes que las ocasionan.

Las enfermedades respiratorias, tema del tercer capitulo, son otro aspec-
to vital en los becerros. Desde las infecciones virales hasta las complicaciones
respiratorias causadas por agentes ambientales, se ofrece una visién comple-
ta de como prevenir, diagnosticar y tratar estas afecciones.

El cuarto capitulo se centra en otras enfermedades que pueden afectar a
los becerros, desde problemas del recién nacido, como por ejemplo una onfa-
loflebitis o defectos congénitos, pasando por timpanismos, hasta la difteria y
otros padecimientos, que son de relevancia en la crianza de los becerros y
brindan una vision holistica de los desafios de salud que pueden surgir en el
rebafio.

[13]
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El diagndstico ante mortem y post mortem cierra esta obra, proporcionan-
do herramientas y técnicas para identificar enfermedades tanto en vida, como
después del fallecimiento del animal, contribuyendo asf a un manejo mas efec-
tivo de la salud bovina.

Con un enfoque practico y cientifico, este libro se presenta como una guia
indispensable para ganaderos, veterinarios y todos aquellos involucrados en
el cuidado y la produccion ganadera, ofreciendo conocimientos fundamenta-
les para garantizar el bienestar y la salud de nuestros becerros.

Doctor Hernan O Mandujano Camacho
Director de la Facultad de Medicina Veterinaria
y Zootecnia - Universidad Autdbnoma de Chiapas, ClI

Coleccién Oro. Medio Siglo de la UNACH @



Presentacion

a mayoria de la literatura médica bovina se centra en los padecimientos

de los animales adultos y pocas obras abordan las enfermedades de

los becerros lactantes, es decir, aquellos cuya dieta incluye el consumo
de leche. La salud de los becerros es crucial, ya que afecta todas las etapas
productivas y, por ende, impacta en la economia del productor. Ademas, y
si se permite la analogia, son como bebés altamente susceptibles que estan
expuestos a diversos factores extrinsecos e intrinsecos que pueden alterar la
salud e incluso provocar la muerte. Con base en esto, surgio la necesidad de
escribir esta obra que se enfoca exclusivamente en animales en esta etapa de
desarrollo y que reline los conocimientos basicos de las principales enferme-
dades que pueden repercutir en la salud del becerro lactante.

En el contenido de las enfermedades que se describen, se presentan las
causas y/o agentes etioldgicos; asimismo, se describe la patogenia para com-
prender el mecanismo de dafio y se termina con el abordaje diagnostico ante
mortem y post mortem. La obra estudia las enfermedades desde un enfoque
diagndstico. Es importante recalcar que no se mencionan alternativas de tra-
tamiento; la razon es debido a que la medicina esta avanzando rapidamente,
y asi como surgen nuevos farmacos, otros se vuelven obsoletos, como el caso
de algunos antibidticos; no obstante, la patogenia y el diagndstico, a reserva
de nuevos descubrimientos, seguiran siendo los mismos por un periodo de
tiempo mas prolongado.

Este trabajo trata de abarcar las principales enfermedades que surgen en
becerros lactantes bajo sistemas intensivos, semi intensivos y extensivos. Al
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inicio, se analiza el concepto de salud y enfermedad bajo una optica del bien-
estar animal. Después, se describen las enfermedades diarreicas y neumoni-
cas que, desde una perspectiva de frecuencia, son los que mas se encuentran
en las unidades de produccion. Posteriormente, se explican otras enfermeda-
des menos frecuentes, pero igualmente importantes, que también pueden
enfermar a los becerros. La seccién de enfermedades termina con un analisis
de algunos manejos en la crianza de los becerros que, cuando se hacen mal,
pueden causar enfermedad. El libro finaliza con un capitulo dedicado al diag-
néstico, en el que se sugieren herramientas a las que todo médico veterinario
puede acceder en campo; este Ultimo capitulo se escribidé con la finalidad de
ayudar al médico veterinario a lograr un diagnostico eficaz y no quedarse con
diferenciales o presuntivos, ya que, si se tiene el diagnéstico definitivo, se po-
dra establecer el tratamiento correcto. En los afios de practica en campo, la
necropsia y la toma de muestras han sido una herramienta valiosa que ha
ayudado enormemente a los médicos veterinarios para llegar al diagnostico.
Por lo tanto, se dedican los respectivos temas para su estudio y comprension
con la finalidad de implementar y mejorar su practica.

Este libro se escribié con el objetivo de servir como un recurso de consul-
ta para médicos veterinarios y estudiantes de medicina veterinaria, con la in-
tencion de que se conozca la patogenia de la enfermedad y se llegue al diag-
néstico de una forma practica y accesible. Esta escrito en un lenguaje sencillo
con el fin de tener la experiencia de una asesorfa personalizada. Creemos que
sera de mucha utilidad para el estudiante y el profesional veterinario en la
resoluciéon de problemas en las unidades de crianza.

Coleccién Oro. Medio Siglo de la UNACH @
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Salud y bienestar animal

a salud se define como “el estado de funcionamiento armoénico de todo

el organismo de un individuo, controlado por la homeostasis y los meca-

nismos de defensa” (Trigo & Valero, 2017). No obstante, los avances en
investigacion sobre etologia animal indican que este concepto no es del todo
completo, pues el organismo de un animal puede funcionar armoénicamente y
al mismo tiempo tener alteraciones mentales y sociales; en la definicion de sa-
lud deben estar contemplados los componentes del bienestar animal. Segun
el concepto anterior, la salud es un componente mas del bienestar animal; no
obstante, el bienestar animal deberia ser el componente de la salud. Dicho lo
anterior, se propone que la salud es el estado de completo bienestar fisico,
mental y social de un animal. Este concepto se relaciona intimamente con la
definicién de la salud humana (owms, 2024).

El estado fisico esta regulado por la homeostasis, esto es, la capacidad del
organismo para mantener en equilibrio las funciones vitales, el estado mental
y social, por el estilo de vida que ha llevado, sus experiencias positivas 0 nega-
tivas, emociones, relaciones e interacciones entre animales y humanos. Regu-
larmente somos los humanos los responsables del estado mental y social

[19]
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(excepto por alteraciones mentales congénitas), pues al final, somos los que
decidimos por los animales.

Los becerros son animales de produccién que viven en rebafios; son gre-
garios. En algunos sistemas de produccion bovina que existen en el mundo,
principalmente los sistemas intensivos, la salud de los becerros se evalla
como “salud del rebafio”. Esto, principalmente por practicidad, pues se mane-
ja un ndmero elevado de individuos. En este sentido, las practicas de produc-
cion se enfocan en cumplir parametros minimos. Por ejemplo, tener 5 % de
neumonias o 7 % de diarreas. Y una vez que se alcanza el parametro objetivo,
en ocasiones, se tiende a no atender al porcentaje afectado. La salud de los
becerros deberia atenderse de manera individual y no como el rebafio en su
conjunto, pues esta implicito que la union de becerros sanos formara un reba-
fio sano. Los parametros de sanidad son, entonces, solo parametros y no si-
nénimos de salud.

El concepto de salud propuesto anteriormente, cumple con todas las li-
bertades del bienestar animal. Tal como lo menciona la omsa (2024), estas
libertades contemplan que el animal esté:

1. Libre de hambre, sed y desnutricion.

2. Libre de temor y angustia.

3. Libre de malestar fisico y térmico.

4. Libre de dolor, lesion y de enfermedad.

5. Libre de manifestar su comportamiento natural.

Un fundamento para poder incluir el bienestar en la definicion de salud es
la relacion que tienen la salud y la enfermedad. Si se tratara de encajar el con-
cepto de “salud” que por muchos afios se ha utilizado, en un sentido estricto,
este solo aplicarfa para la libertad numero cuatro: libre de dolor, lesion y en-
fermedad; esto dista mucho de un animal con bienestar. Si lo opuesto a la
salud es la enfermedad, entonces, ¢por qué la enfermedad si puede relacio-
narse con todas las libertades? Esto se explica de la siguiente manera:

Libertad nimero uno: libre de hambre, sed y desnutricién. Un bece-
rro con hambre tiende a desnutrirse. El cuerpo del animal es un ente vivo, y
como todo ente vivo, tiene procesos de anabolismo y catabolismo. Para ello,

Coleccién Oro. Medio Siglo de la UNACH @



Saludy enfermedad

es necesario que el becerro consuma los nutrientes necesarios para llevar a
cabo esta funcion. La enfermedad, por consiguiente, puede surgir, ya sea por-
que el tejido no esta haciendo su funcién por la falta de elementos nutritivos,
o0 bien porque el sistema de defensa del organismo no esta siendo eficaz de-
bido a la falta de elementos estructurales y funcionales que son dados por el
alimento. Por ejemplo, se ha demostrado el rol que juegan las vitaminas, los
minerales, los aminoacidos, el colesterol, los acidos grasos, entre otros. Por
citar algunos: el selenio y la vitamina E en la regulacion del sistema antioxidan-
te; el aumento de las células Nk derivado de la accion de la vitamina ¢; la for-
macion de anticuerpos a partir de aminoacidos, entre otros (Munteanu &
Schwartz, 2022).

Por otro lado, el agua es indispensable para mantener la salud de los ani-
males a través del funcionamiento fisiologico de las células y los tejidos. El
agua coadyuva en los procesos celulares, hidrata, ayuda a la digestion de los
alimentos, ayuda a transportar nutrientes en la sangre y eliminarlos por la
orina, regula la temperatura corporal, es un componente esencial de las arti-
culaciones, entre otras funciones. Por lo tanto, la falta de este y otros elemen-
tos nutritivos puede producir enfermedad.

Libertad namero dos: libre de temor y angustia. El funcionamiento
cerebral de los animales, respecto a la comprension de su entorno, es aln
tema de debate. La ciencia que compara los estados cognitivos de estos no
tiene resultados concluyentes ni extrapolables para todos los casos y es tema
controversial entre etdlogos vy fildsofos (Kristin & Monso, 2021). Lo cierto, es
que el temor y la angustia son dos emociones que los humanos compartimos
con los animales. Si bien en ambos sentimientos no hay un agente fisico capaz
de causar dafio en el animal, el estrés crénico si puede hacerlo, a través de la
activacion de los sistemas neuronales y endocrinos. La activacion del eje hipo-
talamo-pituitaria-médula adrenal libera glucocorticoides; y el eje simpati-
co-médula suprarrenal aumenta las catecolaminas. Ambas hormonas modifi-
can el nimero, la distribucion y la funcionalidad de las células inmunes del
sistema innato. Los glucocorticoides, en particular, reducen la cantidad de
estas células, lo que provoca inmunodepresion. Esta disminucion de las de-
fensas hace que el becerro sea mas susceptible a enfermarse (Reiske et al,
2020). Ademas, durante episodios de miedo, el animal puede reaccionar

Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH @
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instintivamente y huir de manera abrupta, lo que puede provocar lesiones fi-
sicas, como traumatismos mecanicos.

Libertad nimero tres: libre de malestar fisico y térmico. Los bovinos,
aligual que los humanos, también tienen una zona de confort térmico. O sea,
un rango de temperatura en el que el organismo puede desarrollar sus funcio-
nes fisioldgicas de manera normal. Este rango varia entre especies y razas
bovinas; por ejemplo, las razas cebuinas son mas tolerantes al estrés por calor
que las europeas como la raza Holstein Friesian. Cuando el animal se expone
a temperaturas fuera de su zona de confort, ya sea que se incline al frio o al
calor, este entra en estrés térmico. Empero, la temperatura no es el Unico
factor que influye en este tipo de estrés, sino también la humedad e incluso el
viento. Es por ello que, para determinar el estrés térmico se utiliza una unidad
diferente a los grados centigrados o Fahrenheit: el indice Temperatura Hume-
dad (iTH) (Dahl et al., 2020). Otra forma de medir el estrés calérico real de cada
bovino es a través de la temperatura de bulbo himedo, que resulta del calor
perdido por medio de la humedad a través del aire. De los dos tipos de estrés
térmico, el mas frecuente es el estrés por calor.

El aumento de la poblacién mundial con su respectiva demanda alimenta-
ria, asi como el desarrollo econdémico de ciertas areas geograficas, ha hecho
que se establezcan sistemas de produccién bovina en zonas que no tienen las
caracteristicas climaticas que la raza necesita, tal como las zonas desérticas.
De hecho, el establecimiento de estos sistemas de produccion en estas areas
geograficas, se considera uno de los principales retos de la industria bovina
lechera, especialmente en los sistemas intensivos, lo cual se ha ido agravando
por el cambio climatico. En la produccion ganadera, el cambio climatico tiene
el potencial de alterar el ambiente térmico, lo que puede tener un impacto
negativo en el bienestar y la productividad de los bovinos (Lees et al., 2019).

El estudio de los efectos del estrés caldrico en bovinos se ha ido incre-
mentando en los Ultimos afios y sigue siendo necesario estudiar su impacto
en la salud de los becerros. Los efectos de este tipo de estrés son mas visi-
bles en zonas desérticas y tropicales. Todos los individuos expuestos al au-
mento del calor se estresan, y si la piel y el pelaje del bovino son de color ne-
gro (dado por la presencia de melanina), el estrés se exacerba aln mas, pues
acumula mayor cantidad de radiacion térmica proveniente de onda corta y

Coleccién Oro. Medio Siglo de la UNACH @



Saludy enfermedad

onda larga, particularmente cuando se excede los 550 w/m?. Estos niveles de
radiacion, con su respectivo aumento de la temperatura, llevan a las vacas a
dejar de pastar, mermando su salud y la produccién (Santos et al,, 2022).

En los bovinos, los efectos negativos del estrés por calor van mas alla de
la incomodidad temporal de estar expuestos a altas temperaturas, incluso
puede influir en la etapa de gestacion. El estrés por calor interfiere con el su-
ministro de nutrientes en el Utero, y dado que el feto tiene un aumento de la
tasa metabdlica, al incrementarse la temperatura de la vaca podria provocar
hipertermia fetal (Bakony & Jurkovich, 2020). Ademas, a nivel inmunoldgico, los
becerros nacidos de madres con estrés por calor tienen menor capacidad de
absorcion de IgG, disminuyendo su concentracion en sangre una vez que el
becerro nazca (Tao et al, 2012). Asimismo, en becerros bajo condiciones de
este tipo de estrés, la respuesta del sistema inmune esta exacerbada. Esto es
particularmente importante porque conlleva el riesgo de desarrollar efectos
adversos post inmunizacion cuando se aplican vacunas o bacterinas, lo que
puede culminar con la muerte del animal (Espinosa-Garcia et al., 2022). Por
ello, es importante ofrecer las condiciones térmicas en el habitat del becerro
con sombra obligatoria, especialmente en los sistemas intensivos. La presen-
Cia de estos efectos negativos por estrés caldrico puede minimizarse eligiendo
adecuadamente la raza bovina, segun la zona geografica en donde se encuen-
tre la unidad de produccion. De otra manera, el malestar térmico puede origi-
nar el desarrollo de cuadros patoldgicos.

Libertad nimero cuatro: libre de dolor, lesién y de enfermedad. Esta
libertad es de las mas visibles en la parte practica, pues es la que se relaciona
mas graficamente al bienestar del animal. Un animal herido, con vocalizacio-
nes por dolor, estrés o angustia, o bien con alguna alteracién que el proceso
de homeostasis no ha podido equilibrar, visiblemente no tiene bienestar. Re-
gularmente, casi todas las lesiones y las enfermedades causan dolor. El dolor
es originado, principalmente, por mediadores quimicos como la bradicinina y
la prostaglandina a través de la activacion de los nocioceptores. Esta activa-
cion ocurre cuando hay una lesién o un proceso inflamatorio en los tejidos, lo
cual es comun en el desarrollo de enfermedad.

Los becerros y otros animales no expresan su dolor igual que los huma-
nos. Lo hacen con signos y sintomas; si bien, no expresan su sentir con

Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH @
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palabras, si lo hacen con su comportamiento. Un becerro con dolor tiende a
aislarse, estar apatico, con la cabeza baja, aumenta el movimiento de la cola,
sacude la cabeza, se frota el cuerpo, incluyendo las orejas o la cabeza, se aci-
cala y aumenta sus vocalizaciones. A nivel fisiologico, la frecuencia cardiaca
aumenta al igual que la frecuencia respiratoria, el cortisol también aumenta, lo
cual es detectable en plasma sanguineo o en saliva, ademas de que, depen-
diendo del tejido afectado, tratara de inmovilizar la parte anatomica dafiada
(Ramon et al., 2022).

Resulta obvio que si el animal tiene dolor, por cualquiera que sea la causa,
se trate de eliminar el origen del dolor (dado por una infeccion, traumatismo,
intoxicacion, etc.) o al menos, administrarle un farmaco que resulte como pa-
liativo, por ejemplo, un analgésico o algin antiinflamatorio. Pero, en la indus-
tria ganadera existe la falsa percepcion de que los bovinos tienen una alta to-
lerancia al dolor. Como resultado, solo un pequefio porcentaje de productores
se preocupa por aliviarles el sufrimiento.

La falta de concientizacion en la percepcion del dolor en bovinos ocurre a
nivel mundial. Por ejemplo, en paises desarrollados se ha informado que cuan-
do se realizan castraciones quirdrgicas junto a procedimientos de descorne,
Unicamente a 20 % de los animales se les administra algin tipo de farmaco para
aliviar el dolor. Si el tipo de intervencion es exclusivamente castracion, solo 67 %
de los animales se intervienen con anestesia local (Edwards-Callaway et al.,
2023). Es importante tener en cuenta que, como se menciond, estos datos
provienen de palses desarrollados. Sus practicas y manejos a menudo sirven
de referencia para paises de América Latina y otras partes del mundo. Esto
evidencia la falsa percepcion que los humanos tienen respecto a la tolerancia
al dolor de los bovinos. Incluso se piensa que los becerros pueden ser adn
mas tolerantes al dolor que los adultos; no obstante, los becerros nacen con
un avanzado desarrollo de su estado motor y sensorial, asi que, al nacer tie-
nen un estado neuroldgico maduro capaz de percibir ampliamente el dolor,
solo que la respuesta a este estimulo se expresa de forma diferente en com-
paracion con los animales adultos (Edwards-Callaway et al,, 2023; Ramon et al,
2022).

El dolor en los becerros tiene un alto costo sobre el bienestar animal. No
solo por el sufrimiento que involucra un episodio de lesion, sino que en la vida
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adulta se sigue teniendo efectos negativos derivados del dolor. Si un becerro
sufre sucesos de dolor, lo predispone a que de adulto tenga una alta sensibi-
lidad (hiperalgesia y alodinia) en comparacion a que si no lo hubiera experi-
mentado (Casoni et al, 2019). El dolor también afecta a la produccion bovina;
un becerro con dolor tiende a consumir menos, 0 No consumir, lo que se re-
fleja en una menor ganancia de peso. Esta disminucion en la ganancia de peso
esta relacionada directamente con la reduccion de su produccion en etapa
adulta. El dolor es, sin duda, una caracteristica de la falta de bienestar animal;
donde hay dolor, hay enfermedad.

Libertad nimero cinco: libre de manifestar su comportamiento na-
tural. Los becerros son animales que naturalmente viven en grupos. La evolu-
cion hizo que se agruparan para que, en manada, pudieran protegerse mejor
de sus depredadores, comer de manera segura y preservar la especie. Con
base en esto, el comportamiento natural de un becerro es aquel en el que
tiene contacto fisico, visual y vocal con otros miembros del rebafio, incluyendo
a sumadre, alaquelamey en respuesta, recibe lamidas. Igualmente, el entor-
no en donde vive le permite explorar y acceder a la comida o al agua ad libitum
a cualquier hora del dia; toma descansos a conveniencia en areas que consi-
dera comodas; puede acceder al sol 0 a la sombra, segin su requerimiento
(figura 1); y el destete ocurre paulatinamente y no de forma abrupta.
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Figura 1. Patron de comportamiento natural de los becerros
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Nota: Se observan las distintas actividades que el becerro realiza durante el dia y la noche,
asf como la interaccién con la madre y el rebafio.

En algunos sistemas de produccién actuales, principalmente los intensi-
VoS y semi extensivos, no es posible implementar todo el comportamiento
natural de los becerros anteriormente descrito. Muchas de las practicas en un
hato bovino incluyen la separacién de sus madres desde el nacimiento; des-
pués de esta separacién, los becerros se mantienen en jaulas individuales.
Esto se debe a consideraciones de higiene, sanidad y enfermedad, asi como a
la optimizacion de la producciéon y calidad de la leche. Mantener a un gran
numero de animales juntos podria ser contraproducente. Si muchos becerros
se mantienen juntos, las enfermedades que los afectan en esta etapa se pro-
pagarian mas rapidamente, y el costo por morbilidad y mortalidad podria ser
alto, lo que irénicamente contrasta con el bienestar animal.

En los Ultimos afios, la alta demanda social por implementar el bienestar
animal, ademas del crecimiento en la concientizacion sobre el bienestar desde
un sentido ético, han ocasionado que muchos sistemas de producciéon hayan
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modernizado su practicas e instalaciones. Estas acciones incluyen el mejora-
miento de las medidas de sanitizacién, la inmunizacion, la nutricion y la desin-
feccion para que el becerro exprese su comportamiento lo mas cercano a la
tendencia natural sin el riesgo a enfermarse (o0 con un riesgo muy bajo). Entre
otras medidas, las practicas que se han implementado son: utilizar un sistema
de alimentacion que incluya pezones, que su alojamiento integre a mas ani-
males para estimular la socializacion, que la dieta incluya mas leche y que el
destete sea paulatino, ademas que puedan acceder a zonas de pastoreo
(Whalin et al,, 2021).

La separacion de los becerros en jaulas individuales puede parecer una
buena practica desde el punto de vista econémico, pero no desde una pers-
pectiva del bienestar animal. Ademas, se ha demostrado que el aislamiento
social provoca que, cuando sean adultos, sus habilidades para interactuar con
otros animales sean deficientes, que no puedan hacer frente a nuevas circuns-
tancias y cambios en su entorno, y que su capacidad de aprendizaje sea me-
nor (Costa et al, 2016). Si un animal expresa su comportamiento natural ten-
drd mas bienestar, consumiendo mas alimento, mejorando su ganancia de
peso, manteniendo su sistema inmune en mejor condicion y disminuyendo el
riesgo a enfermarse.

La domesticacion del ganado bovino ocurrié hace mas de 6000-8000
afios (Whalin et al,, 2021). Y a través del tiempo, estos animales se han expre-
sado con cierta libertad, expresando conductas propias de su especie que
ahora podemos identificar en el dia a dia. Pero no fue sino hasta que decidi-
mos explotarlos de forma intensiva que modificamos esas conductas, hacién-
dolos dependientes de nosotros. En nuestros sistemas de produccion actua-
les, si el humano quiere, el animal no tiene alguna o varias de las libertades
que se han descrito. Como se menciond, es necesario que estos animales
tengan bienestar para explotar su maximo potencial productivo. Y aunque en
nuestros dias existe consciencia de los beneficios econémicos de implemen-
tar este bienestar, tampoco se deberia ver desde la dptica de los beneficios
productivos sino que, por el hecho de ser humanos, deberiamos tener princi-
pios y empatia hacia una de las especies que tanto nos ha dado y por la que,
en gran medida, subsistimos gracias a sus derivados. Debemos entonces,
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devolverle un poco de todo lo que nos da a través de la implementacion del
bienestar animal.

Para terminar y considerando las cinco libertades desarrolladas en este
apartado y su relacion con la enfermedad, es pertinente reafirmar que el con-
cepto de salud animal deberia redefinirse en un concepto que involucre todas
estas libertades y no solo enfocado en las alteraciones fisicas o fisioldgicas.
Ademas, se deberia concientizar a los productores y el publico en general so-
bre la importancia del bienestar de los animales.

Desarrollo de la enfermedad

La falta de una de las libertades del bienestar animal propicia que se desarro-
lle un cuadro de enfermedad en el becerro (explicado en el apartado anterior).
En este proceso, el cuerpo sufre una serie de cambios morfoldgicos o fisiolo-
gicos que conlleva la disfuncién de la célula o de tejidos. El origen de la enfer-
medad se fundamenta en la accion patégena de agentes fisicos, quimicos, bio-
l6gicos, radiactivos y genéticos. Pero, para que esto ocurra, debe interactuar
una serie de factores que conllevaran al desarrollo de eventos que culminaran
con la presencia de la enfermedad. Estos factores se pueden dividir en dos:
factores predisponentes y factores desencadenantes, los cuales podrian tener
su origen dentro del animal, es decir que surjan a partir de la propia naturale-
za de existir en un momento exacto, o bien, que sea un factor externo el que
estimule su aparicion (factores intrinsecos y extrinsecos, respectivamente).

El factor predisponente es el que hace que haya cierta probabilidad de
que ocurra alguna enfermedad, aungque también podria no ocurrir. Por ejem-
plo, un becerro joven predispone a que se enferme de diarreas o neumonias,
esto debido principalmente al consumo de calostroy la inmadurez del sistema
inmune, aunado a eventos estresantes como el térmico o bien el destete; aun
asi, no necesariamente se enferma. En este ejemplo, el factor predisponente
es la edad, el cual es un factor predisponente intrinseco, pues la edad forma
parte natural del becerro. Otros factores predisponentes intrinsecos son: el
sexo, el color, la especie, la raza, entre otros. En el mismo ejemplo, se puede
observar que la temperatura podrfa causar enfermedad, si es muy alta podria
ocasionar deshidratacion alterando la funcion celular o bien la regulacion del
sistema inmune al modificar la activacion del rnT-0 y de citoquinas pro
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inflamatorias (Bagath et al,, 2019). Si es muy bajo, podria causar paralisis de los
cilios del epitelio respiratorio, disminuyendo el sistema de defensa del mismo
y propiciando el desarrollo de bronconeumonias. En este ejemplo, la tempe-
ratura es un factor predisponente extrinseco. Hay que enfatizar que, aunque
haya calor, no necesariamente se va a deshidratar. Y lo mismo, si hace frio, no
obligatoriamente va a desarrollar una bronconeumonia, porque solo son fac-
tores que predisponen al posible desarrollo de la enfermedad, pero no son
determinantes.

El hecho de que el becerro sea joven o de cierta raza, tampoco quiere
decir gue se enfermara. Para ello, se necesita de un factor o factores que des-
encadenen la enfermedad; estos pueden ser fisicos, quimicos, bioldgicos o
cualquier otro que sea capaz de provocar la alteracion. Esto es, aunque el
becerro sea joven y con un sistema inmune inmaduro, si no existe el factor
desencadenante no ocurrird la enfermedad. Aqui podemos mencionar los
efectos patogenos de Mycobacterium bovis, las lesiones en sistema entérico
por Cryptosporidium spp, el veneno de una serpiente, la intoxicacion por algun
farmaco, el golpe con un objeto en las instalaciones, la necrosis por bajas tem-
peraturas, entre otros, es decir, cualquier elemento que por si mismo pueda
ser capaz de desencadenar una enfermedad, ya sea directa o indirectamente
(figura 2). Independientemente del tipo de factor desencadenante, este ten-
dra repercusiones en diferentes grados (leve, moderado o severo).
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Figura 2. Ejemplo de factores extrinsecos que pueden desencadenar enfermedad
en los becerros
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n los becerros, la integridad del sistema digestivo es uno de los ele-

mentos mas importantes para preservar su salud. Es a través de este

sistema que consumira el alimento, lo digerira y aprovechara todos los
nutrientes a fin de convertirlo en tejido corporal y alcanzar su maximo poten-
cial de desarrollo. Para comprender el funcionamiento de este sistema, es
necesario tomar en cuenta que el sistema digestivo de los becerros no funcio-
na de la misma manera que el de un bovino adulto, principalmente porque el
rumen aun no es eficaz; el sistema digestivo de un becerro lactante funciona
como el de un animal pseudomonogastrico.

En un animal adulto, el alimento vegetal es digerido en el rumen, donde
los microrganismos se encargan de degradar los azldcares mas complejos de
las particulas vegetales. Después, el reticulo se encarga de “seleccionar” las
particulas ideales que ya pueden pasar a omaso y abomaso, o bien, las que
necesitan regresarse al rumen o para entrar a proceso de rumia. Posterior-
mente, las particulas que han sido “seleccionadas” pasan a omaso, donde se
absorberd el excedente de agua y los electrolitos. Finalmente, llega al aboma-
so donde se produce la digestion enzimatica, similar a la de los monogastricos
(figura 3). Sin embargo, en una etapa inicial, los becerros no consumen forraje,
su dieta es liquida a base de leche. Por lo tanto, las estructuras encargadas de
la digestién como el rumen y el reticulo no tienen una funcion relevante. Asi, la
leche que consume el becerro pasa directamente a abomaso a través de un
surco reticular conocido como gotera esofagica. De hecho, cuando la gotera
esofagica no realiza correctamente su funcién se producen alteraciones en
rumen, Como se vera mas adelante.
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Figura 3. Pre estdmagos en un animal bovino adulto
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Nota: El alimento ingerido pasa de la cavidad oral al eséfago para llegar al rumen, la
estructura mas grande donde se encuentran microorganismos, que funciona como una
camara de fermentacion donde se digiere el tejido vegetal. Cuando la particula disminuye
de tamafio, pasa al reticulo, el cual puede regresar el alimento para volver a ser digerido o
pasar al omaso, donde se absorbe |la mayor cantidad de agua. Finalmente, llega al aboma-
so, el cual contiene glandulas y se encarga de la digestion enzimatica, similar al estémago
de los monogastricos.

Cualqguier alteracion que ocurra en el tracto alimentario del becerro re-
percutira en la saludy el crecimiento del animal, pudiendo provocar la muerte.
Desafortunadamente, el aparato digestivo es uno de los sistemas mas suscep-
tibles de alterarse en los primeros dias de vida, por razones como la inmadu-
rez del sistema inmune celular y humoral, la microbiota intestinal, que apenas
comienza a establecerse; las enzimas digestivas, que pudieran no estar pre-
sentes o ser insuficientes; o bien, por las alteraciones en los componentes de
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los alimentos como el calostro. Aunado a esto, hay que tomar en cuenta que
todo lo que el becerro consuma se tratara de absorber, incluyendo la gran
variedad de patégenos que ingresan por el alimento o el contacto con su en-
torno. Estos patdgenos, probablemente, causaran diarrea a través de diferen-
tes mecanismos.

Mecanismos de diarrea

Muchos de los elementos bioldgicos, quimicos o metabdlicos que ingresan
al sistema digestivo tienen el potencial de causar diarrea, el sintoma mas evi-
dente de alteracion en este sistema. La diarrea se caracteriza por el aumento
en la frecuencia y el volumen de las heces, las cuales se vuelven liquidas de-
bido a la incorporacién de una elevada cantidad de fluidos que se pierden.
Este contenido en el lumen intestinal puede fermentarse, produciendo gases
que causan distension intestinal. Como respuesta, el sistema nervioso para-
simpatico y los plexos mesentéricos inducen contracciones y relajaciones del
musculo liso, intensificando el peristaltismo en términos de tasa, frecuencia e
intensidad, conocido como hipermotilidad.

En algunos casos, la hipermotilidad puede no estar asociada con disten-
sion intestinal derivada del consumo de alimentos, sino causada por toxinas o
irritacion de la mucosa entérica, lo que también puede inducir diarrea. El au-
mento en la motilidad intestinal conlleva una absorcion deficiente del conteni-
do del lumen debido a su rapida expulsion, agravando asi el problema. Cuan-
do la diarrea afecta a becerros, especialmente durante los primeros dos
meses de vida, se denomina “diarrea indiferenciada de los becerros”,

Las diarreas se pueden clasificar en dos tipos: inflamatorias y no inflama-
torias. Las diarreas inflamatorias se desarrollan cuando un agente bioldgico
generalmente, invade directamente el tejido activando citocinas o estimulan-
do la produccién de citotoxinas, desencadenando una respuesta inflamatoria
(por ejemplo, la patogenicidad de Salmonella spp.). Por otro lado, las diarreas
no inflamatorias no destruyen las células y su mecanismo de diarrea es me-
diante el aumento de la dsmosis o la alteraciéon de la funcién celular (como en
el caso de Escherichia coli enterotdxica). Los mecanismos que ocurren en las
diarreas son los siguientes (Zachary, 2022):
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+ Mala absorcion: Se presenta cuando hay un dafio a las células entéri-

casy que puede llegar a la ldmina propia, impidiendo la absorcién. Este
dafio provoca que se pierdan enzimas digestivas, se evita la absorcion
de sales biliares, acidos grasos, entre otros. La acumulacion de estos
elementos dentro del espacio intestinal (por su falta de absorcion) incita
a la secrecion de liquido por ésmosis al lumen del intestino, provocando
diarrea. Algunos ejemplos de microorganismos que provocan este tipo
de alteracion son: coronavirus o rotavirus.

Hipersecrecion: En este mecanismo aumenta la secrecion de liquidos
al intestino, sin que necesariamente se destruya la célula. Esto ocurre
por la modificacion del Regulador Transmembrana de Fibrosis Quistica
(RTFQ) haciendo que haya hipersecrecion de cloro (Cl). La regulacién del
RTFQ esta dada por el Adenosin Monofosfato ciclico (ampc). El resultado es
la salida de agua y electrolitos per se, provocando una diarrea altamente
acuosa que causa una grave deshidratacion. Algunas toxinas de bacte-
rias, prostanoides y quinasas pueden aumentar la actividad del ampc, lo
que altera el RTFQ que, a su vez, hipersecreta electrolitos. Por otro lado,
los iones de calcio, a través de la interaccion de la acetilcolina con los
receptores muscarinicos epiteliales, también pueden abrir los canales
de CI provocando su expulsion. Por citar algunos ejemplos de agentes
que provocan esta alteracion son: E. coli y algunas neoplasias (Trigo &
German, 2015; Zachary, 2017). Los mecanismos de diarrea se pueden
graficar en la figura 4.
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Figura 4. Illustracion de algunos mecanismos de la diarrea en becerros

Nota: Algunos agentes como los virus pueden destruir parte de las vellosidades (1). Este dafio
puede ser aprovechado por bacterias oportunistas para crecer y liberar sus mecanismos de
patogenicidad (2). El dafio producido también puede hacer que algunos protozoarios dafien
a los enterocitos (3). Si el dafio ocurre solo en las puntas de las vellosidades y las criptas in-
testinales se mantienen funcionando, estas continuaran su liberacion de liquidos a la luz del
intestino (4). Esta circunstancia provocara que el alimento y las sales digestivas que ingresen
al intestino (5a) no puedan ser digeridos y la motilidad los mueva de manera distal hasta
llegar al intestino grueso (5b). En esta parte, el alimento no digerido sera fermentado por las
bacterias produciendo derivados de H,, Co,, acido lactico, cido acético, entre otros, y gases
(6). La presencia del alimento hard que por ésmosis se muevan liquidos hacia el lumen intes-
tinal agravando la deshidratacion. Algunas toxinas pueden estimular la liberacion de fluidos
del enterocito hacia el intestino, sin destruir la célula, provocando una diarrea hipersecretora.

Clasificacién de las diarreas infecciosas

DIARREAS BACTERIANAS

Sin duda, la industria ganadera ha mejorado sus practicas en los Ultimos afios.
Sin embargo, las diarreas en becerros se mantienen como el principal problema
en neonatos. Las consecuencias son un elevado costo econémico por gastos
médicos, la pérdida de peso corporal, y la disminucion de la produccién adulta
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relacionada con la enfermedad en su etapa neonatal, principalmente, por las
secuelas derivadas de las lesiones en el tracto digestivo a causa de las lesiones.
La forma de presentaciéon de las diarreas de origen bioldgico se conoce
gracias a las investigaciones desarrolladas a finales del siglo pasado e inicios
del presente, aunque adn hay muchas lagunas por dilucidar en el conocimien-
to respecto al desarrollo de estas enfermedades. En este apartado, se presen-
tan las principales bacterias causantes de diarreas. No obstante, el sistema
digestivo cuenta con un complejo microbioldgico conocido como microbiota.
Aqui interactlan bacterias, virus, hongos, protozoarios, bacteriéfagos y otras
sustancias bioguimicas. Una alteracion de cualquiera de estos elementos, al-
tera todo el sistema funcional. Por o tanto, en los cuadros de diarrea habra un
agente etiolégico que sea el que inicie el trastorno, pero también habra otros
microorganismos oportunistas que también causaran dafio (figura 5). Esto es de
vital importancia en el momento de tomar decisiones para hacer el diagndstico.
Algunas de las principales enfermedades bacterianas son las siguientes:

Figura 5. Representacion de las consecuencias del desequilibrio en la microbiota
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Nota: Dentro del intestino existe un equilibrio delicado entre sus componentes. Cuando
uno de ellos, como las bacterias oportunistas, aumenta su multiplicacién, se produce un
desequilibrio que afecta a otros microorganismos. Esto puede resultar en diarrea, con
consecuencias como la pérdida de peso corporal, la reduccion de la produccion en la etapa
adulta, el aumento de los gastos en tratamientos médicos y, en casos extremos, la muerte
de los animales.
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Colibacilosis

Agente causal: La colibacilosis es una enfermedad entérica causada por cual-
quier grupo de bacterias de Escherichia coli, un bacilo gram negativo. Estos
microorganismos constituyen uno de los origenes mas comunes de diarrea en
becerros, principalmente en el primer mes de vida. Puede ocurrir tan tempra-
namente como en los primeros cuatro dias de nacido, aunque también puede
desarrollarse en cualquier etapa del crecimiento. Segun el tipo de E. coli que
cause el cuadro entérico, sera el desarrollo y la resolucién del mismo.

E. coli es un microorganismo comensal del sistema entérico; pero existe
un grupo de ellos que son capaces de causar enfermedad. El grupo se subdi-
vide en varios patotipos caracterizados por factores asociados a la virulencia y
a los mecanismos de patogenicidad. Estos patotipos causantes de diarreas se
dividen en seis; de estos, £. coli enterotoxigénica (eceT) es el principal agente
aislado en los casos de diarrea en becerros; E. coli enteropatégena (eCep) y E.
coli enterohemorragica (£HeC) (subgrupo del patotipo E. coli shigatoxigénico/
ECST) también suelen aislarse en las heces diarreicas de animales sanos y en-
fermos, aunque aun hay controversia entre algunos autores respecto a su
papel en la enfermedad. Los otros tres patotipos: E. coli enteroagregativa
(ECep), E. coli difusamente adherente (ecpa) y E. coli enteroinvasiva (ECel), son
menos frecuentes en las diarreas de los bovinos (Croxen et al., 2013).

Patogenia: Como se ha mencionado, E. coli es un patdgeno, pero también
habita como comensal del tracto digestivo. El mecanismo de patogenicidad
varia dependiendo del patotipo del que se trate. Regularmente, inicia a partir
de una ingestién elevada de carga bacteriana en el alimento o en el medio
ambiente en el que el becerro se encuentre, o bien, por una alteracion dentro
del tracto gastrointestinal que propicia su rapido crecimiento. Aunque todos
los patotipos son importantes, desde un punto de vista epidemiolégico, la pa-
togenia de los tres patotipos mas frecuentes se explica a continuacion:

E. coli enterotoxigénica (ECET)

A esta bacteria se le asocia con los mayores casos de colibacilosis en bece-
rros. Una vez que se ingiere en grandes cantidades, la bacteria inicia su pro-
liferacion en el lumen intestinal, lo que hace que las bacterias se adhieran a
la carpeta mucociliar. Esta adherencia se logra gracias a una estructura del
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patdgeno llamada fimbria, la cual puede detectar las partes del enterocito que
le serviran como receptor y unirse firmemente. Por lo tanto, esta estructura
juega un papel relevante en su patogenia; dentro de las fimbrias mas relevan-
tes figuranla F5, F6, F17 y F41. Después que ha colonizado los enterocitos y la
bacteria se ha adherido a la célula, esta procede a liberar sus toxinas, que son
las responsables directas de la diarrea. Las toxinas estan divididas en dos gru-
pos: toxinas termoestables (STa 'y STb) y toxinas termolabiles (7) (Ramos et al.,
2020). Estas toxinas provocan una disfuncion en la regulacion del ampc, alte-
rando, a su vez, el rRTFQ. El resultado es una diarrea secretora (ver mecanismos
de diarrea: hipersecrecion) con alta pérdida de agua y electrolitos. Esta pér-
dida de fluidos provoca una intensa diarrea profusa que puede deshidratar
gravemente al becerro, alterar el equilibrio dcido-basico, y provocar la muerte
en pocas horas (figura 6).

E. coli Enteropatdgena (ecep) y E. coli Enterohemorragica (ECeH). Estos dos
patotipos se han aislado en animales enfermos y sanos, por lo que su injeren-
cia en el desarrollo de la enfermedad es contradictoria. En relacion con la pa-
togenicidad de ecep se da, de igual manera, a través de la ingestion o prolifera-
cion en intestino y su posterior liberacion de toxinas tipo Shiga (Stx1 y Stx2),
con mecanismos de patogenicidad similares. La adhesion, a través de la pro-
teina intimina, provoca que la punta de las vellosidades intestinales se destru-
ya (efecto unién-borrado), lo que conlleva a la produccién de diarrea por mala
absorcion. La deshidratacion que se origina provoca la pérdida del volumen
sanguineo que puede desencadenar en choque hipovolémico, o bien, desa-
rrollar acidosis metabdlica; en ambos casos puede culminar con la muerte del
animal (figura 7). Sus efectos en becerros se observan entre la segunda sema-
nay los dos meses, en ocasiones con mayor frecuencia a las cuatro semanas
(Awad et al., 2020; Barreto & Rodriguez, 2021).
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Figura 6. Representacion grafica de la patogenia de EceT en los enterocitos
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Nota: La proliferacion de eceT provoca la colonizaciéon del epitelio intestinal. La bacteria se

adhiere a los enterocitos mediante sus fimbrias y posteriormente libera toxinas termoes-

tables y termolabiles. Estas toxinas causan la disfuncion del avmpc y el RTFQ, lo que lleva a las
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Esta diarrea, a su vez, causa deshidratacion, alteraciones del equilibrio acido-base vy, final-
mente, la muerte del becerro.
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Figura 7. Representacion grafica de la patogenia de Ecep en los enterocitos
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tinal, donde se une a los enterocitos a través de la proteina intimina. Luego libera toxinas
tipo Shiga, que destruyen las vellosidades, produciendo el efecto de union-borrado. Sin
enterocitos funcionales, el alimento no puede ser absorbido, lo que resulta en diarrea
por mala absorcién, pudiendo llevar a la deshidrataciéon y, eventualmente, a la muerte del
animal.

Diagndstico: En un cuadro de diarrea, suele ser comdn que se encuentre
mas de un agente involucrado. Por lo tanto, los signos no son especificos y es
necesario revisar la historia clinica y las lesiones para poder acercarnos al
diagndstico etioldgico, el cual podra ser confirmado con los hallazgos en el
laboratorio a través de la toma y el envio de muestras. Aun asf, es muy proba-
ble que en un cuadro diarreico esté involucrada alguna variedad de E. coli. De
hecho, algunos estudios lo responsabilizan en > 60 % de las diarreas en bece-
rros (El-Seedy et al., 2016), ya sea como agente primario o como parte de una
coinfeccion.

Los signos clinicos de la colibacilosis se presentan, regularmente, en las
primeras cuatro semanas, siendo mas comunes durante los primeros dias de
vida. Aunqgue los signos que se expresen dependen, en gran medida, del esta-
do del sistema inmune del animal, asi como la eficacia del calostro absorbido;
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la presencia de diarrea profusa y amarillenta suele ser el signo mas relevante.
En el caso de los sistemas extensivos, donde no es posible vigilar al becerro a
todas horas (en comparacion con los sistemas intensivos), la diarrea se eviden-
cia por la presencia de heces diarreicas frescas y secas en la zona perianal y la
parte anterior de la cola. Los becerros pueden tener fiebre, deshidrataciéon y
si el problema avanza, podrian desarrollarse otras enfermedades oportunis-
tas entéricas o respiratorias. También se presenta inapetencia, debilidad, apa-
tia y postracion.

A'la necropsiay en cavidad abdominal, se pueden observar lesiones en la
primera porcion del intestino delgado, donde la serosa intestinal podra verse
distendida por la acumulacion de gas, y al incidir en el lumen, observar la pre-
sencia de contenido amarillento e inflamacion de la mucosa, principalmente
en duodenoy yeyuno, aunque también puede extenderse a otras areas, espe-
cialmente si hay interaccion con otras bacterias. El tipo de diarrea suele ser
muy acuosa, con un contenido fecal amarillento. Si la bacteria involucrada es
ECET podria no haber inflamacion, aunque depende si hay coinfeccion con
otras bacterias. En ocasiones, podria encontrarse artritis y onfaloflebitis, ade-
mas de dafio hepatico, que pudiera estar relacionado directamente con coli-
bacilosis. Si esto ocurre, debe considerarse que son varios patotipos de E. coli
los que estan involucrados en el caso clinico.

Para el diagnostico en laboratorio, se deben tomar muestras de heces
para su cultivo o pruebas de pcr (Reaccion en Cadena de la Polimerasa) asi
como de fragmentos del intestino afectado (véase: “Tomay envio de muestras”
en el capitulo vi). En un cuadro de colibacilosis, la pcr es una de las herramien-
tas mas valiosas, pues hay que recordar que un gran porcentaje de las colifor-
mes en el lumen intestinal no son patogénicas. Asi pues, la serotipificacion de
material genético podria dar un diagndstico certero acerca del patotipo de E.
coli presente.

Salmonelosis

Agente causal: La salmonelosis es una enfermedad bacteriana causada por la
bacteria gram negativa Salmonella spp. Esta bacteria es un bacilo mavil, ae-
robio y anaerobio facultativo, no esporula y es de facil adaptacién, incluso
en medios como las sales biliares, lo cual ha servido como herramienta en
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el diagndstico de laboratorio. Se han aislado mas de 2500 serotipos de Sal-
monella. En becerros, desde el punto de vista clinico, las mas importantes son
Salmonella enterica, sub especie enterica, principalmente sus serovariedades
Tiphymurium, Enteritidis y Dublin. A su vez, estas serovariedades estan clasi-
ficados segln sus antigenos superficiales (antigenos O) o bien, sus antigenos
flagelares (antigeno H). Dado el nombre largo que se forma si se fuera especi-
fico al momento de nombrarla, se nombran por practicidad como Salmonella
Typhymurium o Salmonella Dublin (la falta de cursivas en la segunda palabra
hace referencia a que no es una especie sino una serovariedad).

Patogenia: El proceso inicia después de la infeccion a través de la ruta fe-
cal-oral, que le permite llegar al intestino. Una vez ahi, comienza a dividirse e
inicia su actividad patdgena a través de sus movimientos flagelares. Esto le
permite alcanzar la mucosa entérica donde utiliza sus fimbrias como mecanis-
mo de virulencia para interactuar con la célula. Estas estructuras, que utiliza
como mecanismos de patogenicidad, se sitian como componentes de su
membrana bacteriana. Si algin leucocito trata de fagocitarla, este proceso no
se lleva a cabo exitosamente porque en su membrana contiene otros factores
de virulencia que evitan la fagocitosis, como los lipopolisacaridos y las protei-
nas OmpC y OmpF; asi, la bacteria puede evitar ser destruida por las células
del sistema inmune. Este microorganismo también puede utilizar el hierro que
contienen las células a través de la enterobactina, una molécula que elimina el
hierro de las células para ser aprovechado por esta bacteria y seguir invadien-
do (Muktar et al., 2015).

Luego que la bacteria se une al enterocito, activa el sistema de secrecion
tipo Il (T3SS) que induce a ser fagocitado por la célula; de esta manera, logra
ingresar al citoplasma. Ya dentro, libera toxinas, como las proteinas efectoras
SipB, que provocan la interrupcion de la transduccion de sefiales ocasionando
la alteracion de las funciones celulares que provocan la lisis de la célula. La
destruccion de los enterocitos se extiende y la infeccion llega a la lamina pro-
pia, donde interactua con sus componentes dafiando especialmente a los va-
sos sanguineos. El dafio al endotelio vascular provoca vasculitis, salida de exu-
dado fibrinoso y trombosis (Trigo & German, 2015). En casos crénicos, estos
eventos causan ulceracion botonosa fibrinoide en el intestino, aunque las le-
siones dependeran del tipo de salmonela involucrada. Si la bacteria continla
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con su invasion a los vasos sanguineos producira sepsis y le permitira llegar al
higado, donde también provocard la muerte de las células causando focos
necroéticos. Posteriormente, a través de los canales biliares, puede llegar a la
vesicula biliar, y de ahi regresar al intestino, donde continuara su invasiony su
multiplicacion. Salmonella spp. también puede penetrar las células M del intes-
tino e ingresar al sistema linfoide alcanzando los linfonodos mesentéricos y
continuar su invasion a otros 6rganos y estructuras del sistema linfatico (Za-
chary, 2022) (figura 8).

El dafio ocasionado por Sa/monella spp. en toda la mucosa intestinal evita
la absorcion del contenido alimentario, sales y enzimas digestivas producien-
do diarreas acuosas, catarrales, fibrinosas o incluso, sanguinolentas. La pérdi-
da de sangre vy fluidos provoca que el animal se deshidrate pudiendo morir de
un chogue hipovolémico. En el proceso de infeccidn, la bacteria libera lipopo-
lisacaridos (Lps) de su pared celular; estas funcionan como endotoxinas capa-
ces de causar una hipersensibilidad que puede culminar con la muerte; y, ac-
tivar el factor xi de la cascada de la coagulacion por la via intrinseca,
provocando la formacién de fibrina y culminando con una coagulacién intra-
vascular diseminada. Si el animal no muere y logra recuperarse, este podria
quedar como portador de la bacteria, eliminandola de forma intermitente (es-
pecialmente S. Dublin), lo que puede ser un foco de contagio para otros indi-
viduos y reincidir la enfermedad en el hato. La transmisién de este patégeno
puede darse por contacto directo, en instalaciones mal desinfectadas o en
presencia de moscas.
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Figura 8. Representacion grafica del mecanismo patdgeno de Salmonella spp. en
los enterocitos

Nota: La patogenia de Salmonella spp. comienza con su proliferacion en el intestino (1).

Gracias a sus flagelos, puede atravesar la capa de moco y alcanzar los enterocitos (2),
donde activa el sistema de secrecion tipo 1, gue induce su fagocitosis por la célula. Una
vez dentro, sus proteinas efectoras SipB interrumpen la transduccion de sefiales celulares,
provocando la muerte de las células (3) y permitiendo que la bacteria alcance la vasculatura
de la lamina propia (5). También, puede ingresar a través de las células M, desprovistas de
moco, donde inhibe su fagocitosis y las atraviesa (4). Posteriormente, a través de la vena
porta (6, 7) o de leucocitos infectados, puede llegar al higado (8), donde proliferay se dise-
mina a la vesicula biliar (9). La bacteria puede reinfectar al becerro pasando de la vesicula al
intestino a través del colédoco, continuando asi su infeccion.

Diagndstico: La historia clinica es de mucha utilidad para enfocar el diag-
noéstico. Por ejemplo, a diferencia de E. coli, Salmonella spp. tiene a producir
cuadros diarreicos a una edad mas avanzada. Se ha visto que el pico de casos
diarreicos ocurre entre el primery el tercer mes de vida. Si la presentacion de
la enfermedad se limita solo a la diarrea (al menos al inicio) es probable que el
agente involucrado sea S. Typhymurium, a diferencia de S. Dublin que, ademas
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de ocasionar diarrea, también produce presentaciones sistémicas. En casos de
sepsis, es posible observar signos respiratorios e incluso producir neumonia si la
deshidratacion se prolonga (la deshidrataciéon hace méas denso el moco alte-
rando el movimiento ciliar de las células cilindricas y con ello disminuye la
funcion de defensa del tracto respiratorio). Incluso, en casos créonicos y como
parte de una reaccion inmunomediada, podrian observarse descamaciones y
necrosis en cola y orejas (Guizelini et al., 2020).

La prevalencia de Sa/monella spp. en un brote de diarreas varfa con la
zona geografica y las medidas de higiene. El porcentaje promedio en reportes
previos, 1o situa en alrededor de 20 %. De este porcentaje, la serovariedad
menos frecuente es S. Dublin con 10 %, aproximadamente; el resto se distri-
buye entre las otras Salmonelas, principalmente S. Typhymurium (El-Seedy et
al, 2016).

Dependiendo del cuadro clinico, son las lesiones a la necropsia. Regular-
mente se observa cianosis en mucosas, poliserositis fibrinosa y hemorragias
como petequias atribuibles a coagulacion intravascular diseminada. Al incidir
en cavidad abdominal se observa edematizacion de ileon, ciego y colon que, al
incidir en la mucosa, puede observarse ileotiflitis y colitis. El contenido del lu-
men intestinal es fibrinoso, catarral y en ocasiones con contenido hemorragi-
co. Hay agrandamiento de linfonodos mesentéricos y podria haber hepatitis
con zonas necroticas multifocales.

Para el analisis de laboratorio, se puede recurrir al aislamiento bacteriolo-
gico. Para lo cual se toman muestras de las zonas lesionadas, especialmente
de intestino (ileon, ciego y colon) ademas de contenido biliar. El mismo proce-
dimiento puede realizarse para el andlisis de muestras por pPcr. Si se requiere
estudio histopatoldgico, se toman muestras de los tejidos dafiados previa-
mente mencionados, especialmente de ileon, ciego e higado (véase: “Toma y
envio de muestras” en el capitulo w).

En animales vivos, ocasionalmente podria no encontrarse Salmonella spp.
en heces. Pero, no deberfa ser motivo para descartar esta bacteria, porque si
el animal es portador, este no lo excretara en forma continua. Si es el caso, la
ausencia de Salmonella spp. en heces puede ser por: (1) El animal es portador
y su eliminacion es discontinua, o bien, esta en un cuadro de sepsis y la bacte-
ria no se esta eliminando por heces; (2) la bacteria esta en intestino, pero en
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bajas cantidades, lo que, al diluirse con las heces y el resto de contenido intes-
tinal, podria suceder que no crezca en el cultivo bacteriano; y (3) no es porta-
dor. Para estos casos, deberfa utilizarse un caldo enriquecedor o utilizar prue-
bas mas sensibles como la Pcr. Es recomendable complementar el diagndstico
Con una muestra sanguinea para PCR 0 £LisA, que puede ser de mucha utilidad
(Guizelini et al.,, 2020).

Clostridiasis
Agente causal: La clostridiasis es una enfermedad causada por cualquier miem-
bro del género Clostridium spp., que es un bacilo anaerobio gram positivo pro-
ductor de esporas. Dentro de este grupo existen diversas especies que, aunque
comparten el mismo género, difieren en el mecanismo de patogenicidad. Aun-
que en el ganado adulto suele ser habitual encontrar otras especies del com-
plejo clostridial, en los becerros neonatos la especie que se encuentra con mas
frecuencia es Clostridium perfringens. A su vez, esta bacteria se divide en cinco
tipos, que se identifican con las letras: A, B, C, Dy E. Dependiendo de las toxinas
que se produzcan, estas pueden ser: toxina alfa (cra), beta (cpB), épsilon (eTx) e
iota (imx). De acuerdo con lo anterior, el patdgeno responsable de las diarreas en
los becerros es C. perfringens tipo C, el cual produce, principalmente las toxinas
alfa y beta (Garcia et al, 2013). Aunque es un patdgeno importante y agresivo,
este bacilo puede encontrarse en el medio ambiente. Incluso forma parte de la
microbiota intestinal de muchos mamiferos, incluyendo a los becerros.

Patogenia: Como se menciond, C. perfringens tipo C es un habitante de la
microbiota intestinal sin causar enfermedad. En gran medida, esta falta de
patogenicidad lo da la tripsina, una enzima encargada de la digestion proteica.
Este componente, que naturalmente es secretado por el pancreas y liberado
en el tracto digestivo, inhibe la multiplicacion de C. perfringens tipo C mante-
niéndolo bajo control. Sin embargo, durante los primeros dfas de vida, el ca-
lostro tiene un efecto inhibidor de la tripsina, lo que permite que este bacilo
se multiplique y ejerza su patogenicidad. Si la enfermedad se presenta a una
edad mayor, entonces, podria sospecharse de alguna deficiencia de tripsina
por enfermedad pancreatica; obstruccion, neoplasia, entre otros.

Cualquiera que sea la causa de la infeccién, una vez que este bacilo se ha
multiplicado, produce la liberacion de sus toxinas. De ellas, a la que se le
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atribuyen los principales dafios que caracterizan esta enfermedad es la beta
toxina. Esta molécula necrotizante se caracteriza por causar hidrélisis de los
fosfolipidos de la membrana celular causando su perforacion; el dafio produci-
do eventualmente conlleva a la necrosis de la célula (Garcia et al, 2013) (figura
9). Los dafios ocasionados por esta bacteria generalmente son gravesy llegan a
la lamina propia donde alcanza los vasos sanguineos. La consecuencia es una
vasculitis necrotizante con hemorragia, as/ como la salida de fibrina y formacién
de microtrombos. La exposicion de los vasos sanguineos al intestino puede pro-
vocar elingreso de otros microorganismosy producir sepsis y choque. Ademas, la
pérdida de sangre y la salida de liquidos pueden provocar la muerte del animal.

Figura 9. Representacion grafica del mecanismo patdgeno de C. perfringens tipo C

Proliferacion de C. perfingens y
destruccion de los enterocitos

Perforacion de la
bicapa fosfolipidica
de los enterocitos

Nota: El dafio a los enterocitos ocurre debido a las toxinas, que hidrolizan los fosfolipidos
de la membrana celular, provocando su perforacién y la muerte de la célula.

Diagndstico: Debido a que, en gran medida, el desarrollo de la enfermedad
se produce por el efecto inhibidor de Ia tripsina por parte del calostro, los

Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH 3]

49



Enfermedades de los becerros lactantes

50

animales mas afectados son neonatos en sus primeros dias. Al menos que la
enfermedad subyacente sea una enfermedad pancreatica o la obstruccion del
colédoco a cualquier edad. Por lo tanto, estos datos deben considerarse como
un primer acercamiento al diagndstico de la enfermedad.

Para un diagndstico certero de este bacilo, a diferencia de E. coli o Salmo-
nella spp., No es viable tratar de cultivarlo, debido a las condiciones especificas
de crecimiento anaerobio que necesita. La mejor forma de llegar al diagndsti-
co es por medio de la identificacion de la toxina, la cual se puede hacer de dos
formas: directa e indirecta. La forma directa es la mejor opcién y consiste en
la identificacion, a través de pcr, del tipo de toxina que se encuentra en las
muestras. La forma indirecta es por medio de la identificacion de las lesiones
que provoca dicha toxina, a través de un estudio histopatoldgico o de inmuno-
histoguimica.

En la necropsia pueden encontrarse signos de deshidratacion (falta de tur-
gencia de la piel, ojos hundidos, etc.) y necrohemorragias en la mucosa de la
primera porcion del intestino delgado (principalmente en duodeno y yeyuno).
Debido al dafio de la toxina en los vasos sanguineos de la ldmina propia, es
posible encontrar pseudomembranas fibrinonecréticas. Las muestras se to-
maran de contenido en el lumen intestinal si se quieren correr pruebas de pcr
o de fragmentos de tejidos en las zonas dafiadas, para su estudio histopato-
|6gico (véase: “Tomay envio de muestras” en el capitulo vi).

Diarreas virales

Los virus son agentes que, al igual que las bacterias, pueden causar enferme-
dades entéricas. En los becerros, existen varios patdgenos virales que pueden
alterar este sistema. Por mencionar algunos: el torovirus bovino, norovirus
bovino, nebovirus bovino, astrovirus bovino, kobuvius bovino, entre otros. De
estos, los mas importantes y frecuentes de encontrar en una infeccion diarrei-
ca son: rotavirus bovino y coronavirus bovino (Cho & Yoon, 2014).

Por si solos, los virus anteriormente mencionados tienen la capacidad de
causar lesiones a las microvellosidades. No obstante, a nivel de campo esta
accion patdgena propiciara un desequilibrio del crecimiento de otros microor-
ganismos, principalmente bacterias. Esto es importante de considerar debido
a que, con base en lo anterior, es mas frecuente encontrar infecciones
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combinadas entre virus y bacterias que solo virales, o cual debe considerarse
al momento de realizar el diagndstico. Este debe estar orientado a relacionar
la presencia del patégeno del que se sospeche con la lesion observada. Ha-
biendo mencionado lo anterior, los dos virus mas frecuentes causantes de
diarreas se describen a continuacion.

RoTAVIROSIS

Agente causal: La rotavirosis es una enfermedad viral producida por rotavirus
bovino. Este patdgeno se encuentra dentro del género Rotavirus y pertene-
ce a la familia Reoviridae. Es un virus desnudo con material genético ARN, es
termolabil y tolera muy bien el pH del sistema digestivo. Dentro del género
rotavirus existen siete serogrupos: A, B, ¢, D, E, Fy G. El agente viral cominmente
encontrado en diarreas de los becerros es rotavirus bovino a (BoRVA). Este es
un agente agresivo que produce alta morbilidad y, dependiendo del entorno,
también mortalidad. En la superficie de la capside de BoRVA se encuentra la
proteina sensible a proteasa (vp4) y una glicoproteina (vp7), estructuras impor-
tantes en su patogenicidad, y segun lo anterior, permite a BoRVA subclasificar-
se en serotipos P (vp4) 0 G (vP7) seglin la proteina o glicoproteina presente (Cho
& Yoon, 2014; Liu et al.,, 2021).

Patogenia: BoRVA ingresa por via oral y tiene una incubaciéon corta, 24
horas, aproximadamente. Después, utiliza las estructuras de su capside como
el vp4 para interactuar con los receptores de la membrana plasmatica de la
célula y unirse al enterocito. Una vez completada la unién, modifica la funcién
de la membrana e ingresa al citoplasma donde utiliza a los organelos para
comenzar su replicacion (Liu et al, 2021). A su vez, la glicoproteina nsp4 (no
estructural) funge como una toxina viral. Esta molécula permite la entrada, sin
restricciones, de calcio a la célula, o que eleva la concentracion intracelular de
este mineral que, a su vez, puede activar rutas celulares que lleven a la muerte
del enterocito (Cho & Yoon, 2014). Este evento también provoca un desbalan-
ce en el flujo de agua y otros nutrientes que, eventualmente, conduciran a la
muerte de la célula, principalmente de las puntas de las vellosidades. El dafio
estructural que se provoque, mas la presencia de otros microrganismaos, indu-
Cird a una respuesta inflamatoria local. Al estar inhabilitados los enterocitos
para ejercer su funcién, en consecuencia se produce diarrea por mala
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absorcién (véase mecanismos de diarrea) (Trigo & German, 2015), lo cual pro-
ducirad una pérdida de fluidos, deshidratacion, acidosis metabdlica y sepsis, si
hay coinfeccién (figura 10). Es importante considerar que BoRVA también po-
drfa estar presente sin causar alteraciones.

Figura 10. Representacion esquematica de la patogenia de BoRVA

Liberacion de la glicoproteina NSP4 (toxina)
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Desbalance en el flujo de agua Ingreso elevado de Ca?*

= ===
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Diarrea por mala absorcion

Diagndstico: Los casos de rotavirosis son observables, regularmente, an-
tes de la tercera semana de vida. Se cree que la presencia de la leche juega un
rol importante en la presentacion de la enfermedad, aunque aun no esta claro
su papel. Pero permite explicar la presentacion de la mayorfa de los casos de
esta infeccion viral solo en becerros lactantes, ademas que la transferencia de
anticuerpos a través del calostro también influye considerablemente. Los ani-
males afectados presentan diarrea profusa, deshidratacion, alteraciones
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electroliticas y acidosis metabdlica (lo cual debe ser considerado en la imple-
mentacion del plan terapéutico). Segun la respuesta inmune del animal, po-
dria sobrevivir, aungue con secuelas en la reparaciéon de los enterocitos.

A la necropsia, en el intestino delgado pueden encontrarse distintos gra-
dos de inflamacion, congestionado y/o edematizado con contenido intestinal
acuoso o con exudado catarral. El diagndstico de laboratorio puede realizarse
por medio de la toma de muestra de contenido intestinal para pruebas de in-
munocromatograffa o por pcr. También, se pueden tomar muestras de los
fragmentos dafiados del tejido intestinal para su estudio histopatoldgico (véa-
se: "Toma y envio de muestras” en el capitulo VI). Si esta disponible, puede
solicitarse estudios de inmunohistoquimica.

Coronavirosis

Agente causal: La coronavirosis bovina es una enfermedad producida por Co-
ronavirus bovino (BCoV). Este virus tiene material genético ARN monocatenario
en sentido positivo de 32 kb, capaces de codificar 16 proteinas no estructu-
rales que regulan la sintesis y las modificaciones del ARN. En su estructurg,
cuenta con una envoltura lipidica donde se encuentran varias proteinas (M, E,
HE Y S). Este virus pertenece al género Betacoronavirus, subgénero Embecovirus
de la familia Coronaviridae (Pratelli et al., 2021).

Patogenia: La ruta de infecciéon comun es la via fecal-oral, aunque también
se ha informado la transmision respiratoria. El parto puede ser un momento
determinante, especialmente si la vaca es positiva a BCoV. En este evento, la
vaca puede contagiar al becerro al momento nacer. O bien, por contacto con
las heces en las instalaciones donde ocurra el nacimiento. La patogenia se
asemeja a rotavirus bovino, en donde la replicacién viral provoca destruccion
de los enterocitos de la punta de las vellosidades, causando necrosis de las
mismas.

Esta destruccion del epitelio entérico provoca la disminucién de la capaci-
dad de absorcion de las vellosidades, asi como de la produccién de enzimas
digestivas. Como consecuencia, ocurre un desbalance en la regulacion de los
fluidos entre el lumen y el intestino, lo que produce diarrea por mala absor-
cion. También, se ha documentado que produce diarrea hipersecretora; sin
embargo, este mecanismo no esta dado por el estimulo directo a la célula de
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secretar agua o electrolitos, sino mas bien, porque las células de las criptas
intestinales, en el proceso de reparar los enterocitos destruidos en las puntas
de las vellosidades, producen un mecanismo compensatorio de hiperplasia.
La actividad de estas células aumenta el volumen de fluidos depositado en el
lumen intestinal, incrementando el flujo de la diarrea. Ademas, como el ali-
mento que se estd consumiendo no puede digerirse en su totalidad, este
avanza a través del tracto digestivo, y por la accion de las bacterias, se fermen-
ta, lo cual produce una salida de fluidos por ésmosis hacia el intestino, lo que
agrava aln mas el cuadro diarreico que pudiera culminar con la muerte del
animal (Vlasova & Saif, 2021). El dafio inicialmente ocurre en el intestino delga-
do; no obstante, puede extenderse también a intestino grueso. En animales
que se recuperan, el virus puede seguir excretdndose durante las siguientes
tres semanas o mas (Brunauer et al.,, 2021).

Diagndstico: Los casos de infeccidn por coronavirosis bovina se observan
principalmente entre la primeray la tercera semana de vida, especialmente en
el dfa 10. Las lesiones observadas son similares a las causadas por rotavirus
bovino, descrito previamente. Aunque, a diferencia de rotavirus, ocasional-
mente podria haber lesiones en el tracto respiratorio. Otro punto a considerar
en el diagnostico es el clima. Los estudios previos han demostrado que este
agente es un virus termolabil, por lo que, cuando la temperatura y los niveles
de radiacion uv disminuyen, suele ser mas activo. Bajo estas condiciones, los
casos de coronavirosis pueden aumentar hasta 60 % (Vlasova & Saif, 2021).

Al igual que rotavirus, el diagndstico de laboratorio puede realizarse a
partir de muestras de heces frescas o del contenido intestinal (si es por ne-
cropsia) para realizar pruebas de inmunocromatografia o de pcr. Para el estu-
dio de histopatologia o de inmunohistoquimica, se hace a partir de la muestra
de fragmentos intestinales lesionados (véase: “Toma y envio de muestras” en
el capitulo vi).

Diarreas parasitarias

El parasitismo es una condicion de relacion entre dos organismos, en el que
uno de ellos (el parasito) obtiene beneficios del otro (el huésped). En un para-
sitismo ideal, el huésped no sufre grandes dafios por albergar al parasito. No

obstante, cuando el parasito incrementa en numero, el dafio a los tejidos del
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huésped puede aumentar, enfermarse, presentar trastornos en los sistemas e
incluso morir. Los bovinos, como huéspedes intermediarios o definitivos, son
susceptibles de adquirir los tres grupos generales de parasitos: ectoparasitos,
helmintos y protozoarios.

El establecimiento exitoso de muchos parasitos esta condicionado por la
respuesta del sistema inmune. En el caso particular de los becerros, este sis-
tema no esta del todo maduro, por lo que son altamente susceptibles a ser
parasitados por cualquier grupo antes mencionado. La frecuencia de ellos de-
pende del tipo de sistema de produccién, la zona geografica incluyendo carac-
teristicas ambientales, asi como el tipo de manejo sanitario y de medicina pre-
ventiva que se realice en la unidad de produccion. Desde un punto de vista de
morbilidad y mortalidad, los parasitos mas importantes en becerros constitu-
yen el grupo de los protozoarios. En este apartado se revisaran tres de los
parasitos mas importantes: Cryptosporidium spp, Eimeria spp.y Giardia spp.

Es importante aclarar que, en el apartado de criptosporidiosis, se referira
a este parasito como gregarina, pues se ha demostrado que no es una cocci-
dia; es decir, no necesita una célula huésped obligatoria para su multiplica-
cion. Puede completar su ciclo de vida sin una célula somatica y utilizar otros
medios organicos como el bioma de los estanques de agua (Ryan et al., 2016).

CRIPTOSPORIDIOSIS

Agente causal: La criptosporidiosis es producida por especies del protozoario
Cryptosporidium spp. Este parasito pertenece al phylum Apicomplexa, en la
subclase Cryptogregaria. Esta gregarina esta ampliamente distribuida en el
mundo y puede invadir células de muchas especies animales incluyendo a
los humanos. Se han reportado al menos 44 especies. De estas, 29 especies
afectan a los mamiferos. En los becerros y en general para los bovinos, la
especie mas relevante es Cryptosporidium parvum, aunque también pueden
encontrarse otras especies (Aberg et al,, 2020).

Patogenia: La via de entrada de esta gregarina es oral a través del contac-
to con heces, suelo 0 agua. Ingresa en forma de ooquiste, resiste los jugos
digestivos del abomaso y pasa al duodeno. Una vez ahi, el ooquiste tiene con-
tacto con sales biliares, enzimas pancreaticas, CO,, temperatura, humedad y
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otros factores que detecta el protozoario para poder eclosionar y liberar sus
cuatro esporozoitos (Bouzid et al., 2013).

Una vez liberados, cada esporozoito se une a la superficie de la membra-
na plasmatica del enterocito y quedan adheridos firmemente para poder ali-
mentarse de ella. Como el ambiente intestinal puede ser peligroso para su
supervivencia, este parasito forma una vacuola parasitéfora. Esta vacuola es
una estructura que le permite protegerse del ambiente intestinal mientras si-
gue alimentandose de la célula a través de su complejo apical. El parasito se
mantiene unido a la célula hasta que su crecimiento llega al estado de meron-
te |. En esta fase contiene ocho merozoitos (similares a los esporozoitos) que
son liberados en el lumen intestinal, los cuales crean otra vacuola parasitdfora
y vuelven a crecer hasta formar un meronte 11 (Bouzid et al, 2013; Santin,
2020). El ciclo continlay en el transcurso se formaran mas merozoitos y espo-
rozoitos. Cada una de estas estructuras es capaz de parasitar un enterocito.
Regularmente y para completar el ciclo, los ooquistes liberados salen del
huésped para infectar a otros individuos. En ocasiones, suele suceder que mu-
chos ooquistes no se liberan al exterior del becerro, sino que vuelven a eclosio-
nar dentro del mismo huésped e inicia nuevamente su ciclo biolégico. Esta ca-
racteristica hace que los becerros tengan una infeccion cronica persistente.

Cada unién de los esporozoitos o merozoitos dafia la membrana plasma-
tica de los enterocitos, especialmente las del fleon, cerca del ciego, aunque
también puede observarse en otras partes. Como consecuencia, la célula pier-
de nutrientes esenciales para su supervivencia. Ademas, el dafio a la membra-
na plasmatica es suficiente para alcanzar el punto de no retorno de la célula,
desencadenando eventos de necrosis. Este dafio intestinal provoca que el ali-
mento que ingresa no sea digerido ni absorbido por falta de células entéricas.
La acumulacion de alimento sin digerir produce fermentacion y crecimiento
bacteriano secundario. El tipo de diarrea por C. parvum es por mala absorcion
(Figura 11). Sien la infeccion esta presente solo C. parvum, el animal podria no
morir; los casos graves y la presencia de mortalidad en becerros se asocian
con coinfecciones bacterianas secundarias.
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Figura 11. Representacion grafica del mecanismo de dafio a las células intestinales

por Cryptosporidium spp.
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Nota: Una vez que el ooquiste ingresa al intestino delgado, es estimulado por las sales
biliares, enzimas pancreaticas, temperatura, humedad y CO, del ambiente intestinal para
eclosionar (1) y liberar sus esporozoitos (2). Estos esporozoitos se adhieren a las células,

utilizando la membrana plasmatica de los enterocitos para formar una vacuola parasitéfo-
ray continuar su ciclo biolégico. Durante este proceso, se producen mas merozoitos 1y I,
asf como esporozoitos, que infectan a los enterocitos de la misma manera (3). El dafio a la
membrana celular provoca necrosis (4), impidiendo la absorcion de nutrientes y causando
diarrea por mala absorcion (5). Esto puede llevar a deshidratacion, desequilibrio acido-base
y, especialmente en casos de coinfeccion, a la muerte del animal (6).

Diagndstico: Dado que esta gregarina es un protozoario oportunista, la
historia clinica de desnutricién, inmunodepresion o enfermedades previas,
puede orientar al problema. En estudios de campo se ha visto que en las dia-
rreas por C. parvum se encuentran otros patégenos importantes, y es menos
comun encontrarlo actuando solo. Aun asi, también puede producir enferme-
dad por si misma e incluso llevar a la muerte del animal. Algunos signos clini-
COs que se presentan son: diarrea amarillenta, fiebre, inapetencia y pérdida de
la condiciéon corporal. Estos signos pueden manifestarse desde la primera se-
mana de vida, aunque los mayores casos reportados son a la tercera semana.
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Aun asi, la infeccion puede presentarse en animales mayores, incluso en adul-
tos, pero sin causar diarrea o bien, una diarrea leve, pues el sistema inmune
limita la multiplicacion del protozoario.

A la necropsia es posible encontrar lesiones, principalmente en el fleon y
ciego, del cual se puede extraer material diarreico para pruebas microscopi-
cas e identificar los ooquistes. Aunque, hay que considerar que probablemen-
te habra lesiones atribuibles a infecciones bacterianas secundarias. Los méto-
dos de diagnostico para la identificacion del parasito son pcr, frotis fecal, o a
través de pruebas de inmunocromatografia. También se pueden obtener
muestras de tejido intestinal afectado e intacto para su estudio histopatoldgi-
co (véase: "Toma y envio de muestras” en el capitulo wi).

Coccipiosis

Agente causal: La coccidiosis es una enfermedad causada por parasitos del
género Eimeria spp. pertenecientes a la familia Eimeriidae. Estrictamente, las
coccidias involucran también a otros parasitos como Toxoplasma gondii, Neos-
pora caninum y Sarcocystis. Sin embargo, en bovinos el término “coccidia” re-
fiere a las especies de Eimeria. Este microorganismo es un parasito intestinal
que afecta principalmente a animales jovenes. Y al igual que otros parasitos,
pueden predisponer a una infeccion bacteriana secundaria.

De acuerdo con la patogenicidad vy la frecuencia de casos, las dos cocci-
dias mas importantes en bovinos son: E. bovisy E. zuernii; seguidas de E. alaba-
mensis; después, E. auburnensis y E. ellipsoidalis; y por Ultimo y con minimo
grado de patogenicidad: E. brasiliensis, E. bukidnonensis, E. canadensis, E. cylin-
drica, E. illinoisensis, E. pellita, E. subspherica y E. wyomingensis (Bangoura &
Bardsley, 2020). Cada coccidia por separado puede causar alteraciones intes-
tinales, aunque suele ser frecuente observar la interaccion entre dos o0 mas
especies.

Patogenia: El proceso de patogenia de Eimeria spp. se asemeja, de muchas
formas, a Cryptosporidium spp. (ver tema anterior). De hecho, ambos pertene-
cen al phylum Apicomplexa; una diferencia importante es la dinamica de su ci-
clo bioldgico. Estas coccidias realizan dos de sus fases dentro del huésped
(sexual y asexual) y la tercera, fuera de él; en el medio ambiente externo es
donde esporula. El comienzo de la infeccion se da por el consumo de heces o
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agua contaminada con ooquistes de este parasito. Cuando llega al intestino,
se pone en contacto con las enzimas pancreaticas, sales biliares, pepsina, tem-
peraturay humedad. Estos elementos hacen que el ooquiste esporuley libere
ocho esporozoitos (que contienen dos vesiculas con cuatro esporozoitos). El
mecanismo de adherencia y formacion de la vacuola parasitéfora es similar a
Cryptosporidium spp. Para completar su ciclo, esta coccidia necesita salir del
huésped (proceso de esporulacion) para que se vuelva infectivo. Esto implica
que todos los ooquistes tengan que salir obligatoriamente (a diferencia de
Cryptosporidium spp). En condiciones de humedad vy calor, el proceso de es-
porulacion se acelera, incrementando también el nimero de casos de cocci-
diosis en becerros (Trigo & German, 2015; Verma et al., 2018).

El conocimiento del ciclo biolégico permite identificar el nimero de espo-
rozoitos o merozoitos que podran infectar a los enterocitos. En una infeccion
inicial, la excrecion de ooquistes puede alcanzar el millén por gramo de heces.
El dafio a los enterocitos ocurre por la disminucién de nutrientes a la célula
para realizar sus funciones, asi como el dafio a la membrana plasmatica que
provoca la muerte del enterocito. Ademas, si el dafio se expande hasta la sub-
mucosa, Eimeria spp. puede alcanzar los vasos linfaticos y llegar a los linfono-
dos mesentéricos. Este dafio provoca una respuesta inflamatoria para tratar
de neutralizar al patégeno y reparar el tejido. Esta respuesta inmune podria
tardar mas que la infeccién activa, prolongando los signos de dafio (Bangoura
& Bardsley, 2020). La necrosis de la mucosa y submucosa evita que el alimen-
to sea digerido y absorbido, lo que provoca diarrea por mala absorciéon ade-
mas de hipersecreciéon de liquidos por fermentacién. Como consecuencia, el
becerro puede entrar en grave deshidratacion o desarrollar sepsis con infec-
cion secundaria, llevandolo a la muerte.

Diagndstico: Los signos varian de acuerdo con la especie de Eimeria. En
ocasiones podria haber hiperemia, deshidratacion, baja de peso, anemia, ina-
petencia, diarrea acuosa de color amarilla o bien con estrias de sangre y moco.
Derivado del alto peristaltismo producto del dafio en el intestino, algunos ani-
males podrian presentar algun grado de prolapso de la mucosa anal o tenes-
mo. En raras ocasiones, y dependiendo del grado de invasion, pueden presen-
tarse signos nerviosos como nistagmo y opistétono. La presencia de diarrea
puede observarse de forma intermitente, con cierto grado de limitacion
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(condicionada, en gran medida, por la respuesta del sistema inmune). Las coc-
cidias tienden afectar mas a animales enfermos, estresados, inmunocompro-
metidos (por el clima, hacinamiento o destete) o por instalaciones con mala
higiene, aunque, si la carga parasitaria es elevada, todos podrian ser suscepti-
bles a enfermarse.

A la necropsia, las lesiones en intestino se observan a la altura del ileon,
ciegoy colon. En casos severos podria haber exudado necrohemorragico en el
lumen intestinal. La identificacion del parasito puede hacerse en el laboratorio
a partir de muestras del contenido intestinal. La identificacion de lesiones mi-
croscopicas se puede hacer con muestras del tejido dafiado, con minima mani-
pulacion que pueda alterar los resultados histopatolédgicos (véase: “Tomay en-
vio de muestras” en el capitulo vi). De igual manera pueden utilizarse técnicas de
diagndstico moleculares e inmunoldgicas mencionadas anteriormente.

GIARDIASIS

Agente causal: Esta enfermedad es causada por parasitos del género Giardia
spp., un protozoario flagelado al que también se le atribuye enteritis en hu-
manos. En los becerros, la principal especie involucrada es Giardia duodenalis
(anteriormente conocida como Giardia intestinalis o Giardia lamblia) la cual in-
cluye ocho tipos (A, B, C, D, E, F, G y H). LOS tipos Ay B no tienen alta especificidad
al huésped, asi que puede infectar a muchos mamiferos incluyendo a los hu-
manos vy los becerros. El resto son especificos de la especie y no figuran los
bovinos. Morfolégicamente, no hay variaciones importantes entre ellos, la di-
ferencia esta en su especificidad al huésped que esta dada por sus complejos
ligando-receptor (Santin, 2020).

Patogenia: La patogenia de este parasito es parecida, en muchos eventos,
al de Cryptosporidium spp.y Eimeria spp., pero mas simple. El ciclo de vida in-
cluye dos fases: de quiste y de trofozoito. La patogenia inicia con la ingestion
de los ooquistes contenidos en agua, alimento o instalaciones. Se ha visto que
la dosis infectiva de este protozoario es muy baja y va desde los 10 quistes.
Cuando llega al abomaso, es estimulado por el pH acido de los jugos gastricos.
Y al pasar al intestino, al contacto con las proteasas pancreaticas, se produce
la exquistacion, un proceso relativamente rapido que puede durar tan poco
como 10 minutos. Una vez que se libera y después de aproximadamente 30
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minutos, se convierte en dos trofozoitos, los que gracias a su disco adhesivo
(un organulo del citoesqueleto) se unen a las microvellosidades del enterocito.
El parasito permanece enquistado en el enterocito y completa su ciclo biologi-
co hasta que es liberado al exterior del becerro, pudiendo excretar hasta 10°
quistes por gramo de heces.

En el enterocito, Giardia spp. altera la integridad del glicocalix y las micro-
vellosidades. El dafio a la membrana y el secuestro de los componentes del
citoplasma por el parasito causan la muerte de la célula. Aunque se presenta
necrosis celular, muchas de ellas mueren por apoptosis, por cualquiera de las
vias intrinseca y extrinseca. Estas lesiones provocan un desbalance en el flujo
de liquidos por la permeabilidad aumentada. También, se ha documentado la
liberacién de enterotoxinas, las que, a su vez, también incrementan la salida
de electrolitos. El resultado es la presencia de diarrea por mala absorcion y
fermentacion bacteriana con un aumento de fluidos por ésmosis hacia el lu-
men intestinal. Ademas, la respuesta inflamatoria que se desarrolla también
incrementa la permeabilidad (que ya estaba alterada), edematizando la muco-
sa intestinal (Mateusa et al,, 2023; Zachary, 2022). El becerro puede morir a
causa de la deshidrataciéon o por complicaciones secundarias como infeccio-
nes bacterianas.

Diagndstico: Este se realiza a través de los signos clinicos y el andlisis de
muestras. Los signos que se observan incluyen diarrea, pérdida de peso, deshi-
dratacion. Dependiendo del estado nutricional, el sistema inmune y funcionali-
dad de la microbiota, podria haber animales asintomaticos. El cuadro clinico
también podria mostrar otros signos que encajan mas con infeccion bacteriana,
ya que, COmMo ocurre con otros protozoarios intestinales, las infecciones pueden
ser mixtas. La giardiasis se puede presentar a cualquier edad, pero es mas fre-
cuente encontrarla antes de los seis meses (Mateusa et al.,, 2023).

A la necropsia, las lesiones se pueden encontrar en duodeno, yeyuno o
fleon, dependiendo de la especie. En ocasiones, podrian no observarse lesio-
nes macroscopicas relevantes en la mucosa, ademas de inflamacion. Sin em-
bargo, la observacion microscopica del intestino puede revelar las lesiones
caracteristicas. Si el diagndstico se realiza ante mortem, se recomienda hacer
multiples tomas de muestras a través del tiempo, aunque el becerro no pre-
sente diarrea. Para la identificacion del parasito se pueden usar pruebas
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inmunoldgicas y moleculares para elevar la sensibilidad, especialmente el uso
de pruebas de pcr. Las pruebas coproparasitoscopicas también funcionan
para ver el grado de infestacion del protozoario. Las muestras a tomar son de
contenido fecal del recto o directo del intestino. El estudio de Ias lesiones para
histopatologia es de fragmentos intestinales, principalmente de intestino del-
gado, aunque se recomienda tomar muestras de todo el tracto gastrointesti-
nal (véase: “Tomay envio de muestras” en el capitulo v).

Diarrea no infecciosa

En la presentacion de las diarreas no siempre estan involucrados agentes in-
fecciosos. En ocasiones, la diarrea puede ser desencadenada por el efecto de
sustancias que modifican el paso de fluidos al lumen intestinal. Generalmente,
esta sustancia es el alimento, particularmente la leche (o algunos tipos de
concentrado iniciador), y sucede cuando al becerro se le da en exceso, hay un
cambio abrupto de leche entera a sustituto, o se le da un sustituto de leche de
mala calidad, entre otras causas.

El intestino tiene su propia fisiologia que puede cambiar segln el estimu-
lo, y se adapta de acuerdo al alimento a digerir. A priori, un becerro recién
nacido cuenta con las enzimas necesarias para digerir leche entera, enten-
diéndose que esta leche es la que se obtiene directamente de la vaca y contie-
ne carbohidratos, lipidos, proteinas, minerales, vitaminas, entre otros elemen-
tos. Ademas, segun el alimento que el becerro consume, se establece una
microbiota intestinal que es influenciada por los nutrientes que ingiere. Por
ejemplo, si se evallan las bacterias intestinales a través del tiempo, se observa
gue no son los mismos microorganismos ni el mismo numero de ellos, en la
primera semana, en la tercera semana o cuando comienza a consumir alimen-
to solido. Ambos elementos intestinales, enzimas digestivas y microbiota, se
van adaptando segun lo que el becerro consume y la cantidad que consume.

Cuando se excede la cantidad de alimento ofrecido, el sistema digestivo
se sobrecarga de nutrientes y no puede digerirlos completamente. Al mismo
tiempo, la motilidad intestinal sigue moviendo el alimento a través del tracto
digestivo. Si el bolo alimenticio no se ha digerido adecuadamente, la motilidad
se traslada a zonas del intestino donde ya no puede digerirse correctamente.
Como resultado, la diferencia en la composicion del alimento respecto a la
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mucosa intestinal provoca un evento de 6smosis, atrayendo fluidos al lumen
intestinal. Ademas, el alimento no digerido entra en contacto con bacterias
que causan fermentacién y produccion de acidos grasos. Estos eventos secun-
darios también estimulan el movimiento de liquidos hacia el lumen intestinal,
provocando diarrea osmatica.

El mismo principio aplica para el consumo de alimento de mala calidad o el
cambio abrupto de alimento. Aqui, la digestion correcta no ocurre, ya sea por la
falta de enzimas digestivas o porque las propiedades del alimento no permiten
su facil digestién. Por tanto, fungen como una sustancia osmaética que atrae
aguay que, por el mecanismo antes descrito, también producen diarrea osmo-
tica. Conociendo la fisiopatologia, se pueden implementar acciones de preven-
cion como mejorar la calidad del alimento o incluir de forma paulatina el alimen-
to nuevo para que el sistema digestivo se adapte a la nueva ingesta. Aun asi,
podria haber nutrientes que no lograran ser digeridos aunque haya un periodo
de adaptacion. Por ejemplo, los becerros no pueden digerir la sacarosa. De he-
cho, esta sustancia se utiliza en protocolos experimentales para inducir diarrea
osmatica (Doré et al, 2019). También es importante considerar que la inestabi-
lidad que ocurre en este tipo de alteracion puede producir un desequilibrio de
la microbiota, o que puede conllevar a la presentacion de una diarrea infeccio-
sa. Dicho mecanismo se describe en el tema siguiente.

Interaccion entre patégenos en las diarreas

En el desarrollo de los mecanismos de diarreas anteriormente descritos, re-
gularmente es un factor biolégico o metabdlico el que inicia el proceso de
enfermedad. Sin embargo, en el desarrollo de la misma no es comun gue sea
solo un agente el involucrado, sino que haya dos o mas factores que interac-
tlan exacerbando la enfermedad. De manera que, en un caso de diarrea es
posible encontrar lesiones asociadas a virus, bacterias o protozoarios. En este
punto, es importante mencionar que muchos de los patdgenos causantes de
diarreas, se pueden encontrar en el tracto digestivo, como parte de la micro-
biota, sin que estén causando alteraciones. Esto es particularmente impor-
tante al momento de hacer el diagndstico, especialmente si este se basa en
la identificacion del microorganismo en heces. Se debe considerar que el ais-
lamiento de un microorganismo no indica que sea el responsable directo de

Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH @

63



Enfermedades de los becerros lactantes

64

la enfermedad. Lo ideal es asociar el cuadro clinico o las lesiones al presunto
factor etioldgico. O bien, considerar su aislamiento exacerbado, como el alto
crecimiento de colonias bacterianas de una especie en particular; o también,
el aislamiento microbiolégico en lugares asociados a la patogenia (como el
caso de Salmonella spp. en vesicula biliar).

En términos de interaccion, los agentes patdgenos crecen por el desba-
lance de la microbiota, por efectos del tratamiento aplicado (principalmente
los antibidticos) o porque otro patdégeno induce a la lesion del tejido, creando
la oportunidad de estos para crecer y lesionar. Por ejemplo, cuando hay una
infeccion viral, estos dafian el revestimiento intestinal y facilitan la colonizacion
bacteriana secundaria. En diversos estudios se ha documentado la interaccion
entre rotavirus o coronavirus y Cryptosporidium spp. (virus-gregarina); £. coli'y
Salmonella spp. (bacteria-bacteria); Coronavirus y Eimeria spp. (virus-cocci-
dias); rotavirus y coronavirus (virus-virus); rotavirus o coronavirus y £. coli (vi-
rus-bacteria) por mencionar algunos (Brunauer et al,, 2021; Zhu et al., 2022).
En realidad, cualguier tipo de interaccion es posible, ya sea de dos 0 mas pa-
tdgenos. Siempre que se encuentren las condiciones idoneas para el creci-
miento de ambos, incluyendo la integridad del sistema inmune (Figura 4).

El desbalance del crecimiento microbiano, incluso puede suceder deriva-
do de diarreas no infecciosas. Como se mencion¢ en el apartado correspon-
diente, el consumo del alimento también puede romper con la estabilidad de
los microorganismos presentes en la microbiota, donde viven en un equilibrio
de inhibicion competitiva. Cuando ocurre un cambio en la dinamica de alimen-
tacién, algunos metabolitos propician el crecimiento de microorganismos es-
pecificos produciendo el cambio del nimero y tipo de microorganismo, lo que
conlleva a su desequilibrio. El resultado es que puede aumentar el crecimien-
to de muchos patégenos que ven la oportunidad de crecer y causar alteracio-
nes con sus mecanismos de virulencia. De esta manera, se puede obtener una
diarrea infecciosa secundaria que podria agravar el cuadro clinico. Indepen-
dientemente de si la diarrea es de origen no infeccioso, la pérdida de fluidos,
incluyendo electrolitos y carbonatos, puede ser igualmente grave que una dia-
rrea infecciosa.

Las diarreas causadas por un solo agente o con interacciones, podrian ocu-
rrir casi en cualquier etapa del crecimiento; aunque, se ha visto una asociacion
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entre la aparicion de diarreas con la edad de los animales, lo cual se ha relacio-
nado con practicas de manejo, sanidad, calostro, vacunacion, sistema inmune,
entre otros. En ocasiones no es posible llegar a la causa especifica del desarrollo
de las diarreas, ya que muchas veces, suele ser un problema multifactorial.

La interaccion entre bacterias, virus y protozoarios en las diarreas de los
becerros puede ser compleja y multifacética, y tanto el médico veterinario
como el productor deben comprenderla para poder implementar medidas
efectivas de prevenciony control. Esto incluye practicas de manejo adecuadas,
medidas de bioseguridad, vacunacion y tratamientos especificos dirigidos a
los agentes infecciosos identificados. La clave de un buen control de las dia-
rreas es su diagndstico temprano. Y no debe escatimarse en recursos ya que,
de no atenderse a tiempo, las consecuencias econdémicas y de vidas, pueden
ser significativamente mayores.
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Interaccion virus-bacteria del sistema respiratorio

a neumonfa es una enfermedad respiratoria comun en los bovinos. Es-
tos animales son mas susceptibles a las neumonias en comparacion
con otras especies, debido al tamafio anatdémico del pulmon respec-
to al cuerpo del animal, el angulo traqueobronquial recto, por la ventilacion
colateral lobular y por la baja cantidad de macréfagos alveolares respecto a
otras especies. Los becerros suelen desarrollar neumonias, principalmente
después de manejos estresantes. Hay una variedad de factores que pueden
desencadenar el desarrollo de neumonias (inmunitario, climatico, bioldgico o
quimico), aunque entre las causas frecuentes del desarrollo de esta enferme-
dad casi siempre estan involucrados virus y/o bacterias.
Cuando las neumonias en becerros se presentan de forma multifactorial
y de causa indeterminada, se denomina complejo respiratorio bovino (crs).
Este complejo incluye afecciones causadas por agentes virales como Herpes-
virus Bovino tipo 1 (BoHV-1), virus de la Parainfluenza Bovina tipo 3 (BPIv-3) y
Virus Respiratorio Sincitial Bovino (Brsv). También se han identificado bacterias
como Mannheimia haemolytica, Histophilus somniy Mycoplasma bovis (Buczins-
ki & Pardon, 2020). Esporadicamente, se han reportado otras bacterias como
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa,
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Corynebacterium spp., Haemophilus spp., Escherichia coli y Klebsiella pneumo-
nige, aunque estos ultimos, en menor medida (Hashem et al,, 2022). Los bece-
rros pueden padecer enfermedades desarrolladas por cualquiera de los paté-
genos anteriores. No obstante, la aparicion de algunas de ellas no suele ser
frecuente a edades muy tempranas, esto debido a su cronicidad (por ejemplo,
tuberculosis), 0 a que por sus caracteristicas epidemioldgicas, es inusual en-
contrarlas (como enfermedades exdticas a la region o la implementacion de
programas de vacunacion eficaces), aunque no deben descartarse.

La interaccion entre virus y bacterias en la neumonia bovina suele ser com-
pleja. Regularmente, no hay un patron especifico (puede haber diversas interac-
ciones) y variar segln los agentes involucrados, la influencia de factores ambien-
tales y de manejo, incluyendo los programas de medicina preventiva.
Normalmente, causan coinfecciones, es decir, estan involucrados dos o mas pa-
tdgenos al mismo tiempo, ya sea de orden viral o bacteriano. Por ejemplo, un
animal puede estar infectado con un virus respiratorio, como el Virus Sincitial Res-
piratorio Bovino (Brsv) 0 el virus de la Parainfluenza tipo 3 (P/3), junto con bacterias
como Mannheimia haemolytica o Pasteurella multocida. Esta interaccion potenciali-
za el cuadro clinico y resulta en una enfermedad mas grave y prolongada del
tracto respiratorio. El hecho que se presente o no una coinfeccion depende en
gran medida de los factores de respuesta intrinsecos al becerro.

Esta potencializacion de la enfermedad resulta del dafio que realizan en
conjunto los agentes involucrados. Los estudios muestran que un agente
“abre la puerta” a otro a través del dafio que produce y, en conjunto, provocan
una enfermedad més grave de la que seria causada por cada agente por sepa-
rado. El dafio que ocurre para que esta interaccion se lleve a cabo, involucra
mecanismos como la inhibicién de la funcién ciliar; el dafio al epitelio respira-
torio, que facilita la colonizacién vy la proliferacion bacteriana; infecciones vira-
les que podrian desencadenar una respuesta inflamatoria en el tracto respira-
torio y que puede ser explotada por las bacterias para su beneficio. Ademas,
cuando se trata de agentes virales, muchos de ellos alteran la respuesta inmu-
ne del hospedador, lo que puede afectar la capacidad del animal para montar
una respuesta inflamatoria eficaz y combatir la infeccion bacteriana. Aunado a
lo anterior, algunas bacterias pueden producir endotoxinas que pueden indu-
cir un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (sIrs), desarrollar sepsis y
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terminar en choque séptico. Si bien, lo anterior se relaciona con infecciones
bacterianas, estos también pueden ser causados por agentes virales.

En la comprension de la patogenia de las neumonias, es importante con-
siderar que el tracto respiratorio se mantiene saludable, ademas de la influen-
cia del sistema inmune, por la interaccion de dos factores: el del huésped y la
microbiota (mediante los mecanismos de mutualismo, comensalismo y anta-
gonismo) y el de microbio-microbio (a través de la inhibicion competitiva) (Za-
chary, 2022). Un desequilibrio de estos factores, desencadena respuestas de
dafio que conllevan a la aparicion de neumonias.

También existen agentes patogenos que pueden causar dafio y que no
son estrictamente del sistema respiratorio. Por ejemplo, coronavirus bovino,
un virus asociado principalmente a alteraciones del sistema entérico puede
establecer coinfecciones multivirales con el virus de la Parainfluenza tipo 3, el
Herpesvirus Bovino tipo 1, la Diarrea Viral Bovina o el Virus Sincitial Respirato-
rio Bovino. Asimismo, puede favorecer la adherencia bacteriana de especies
como Pasteurella multocida a través de la regulacion positiva de la expresion
de receptores celulares en las células epiteliales respiratorias (Zhu et al., 2022).
En el desarrollo de una estrategia de diagndstico de las neumonias, es impor-
tante comprender los mecanismos de patogenicidad de todos los agentes in-
volucrados para implementar medidas de control y prevencion.

Neumonias de origen bacteriano

PASTEURELOSIS

Agente causal: Pasteurella multocida es una bacteria tipo cocobacilo gram-ne-
gativa. Corresponde al orden Pasteurellales, perteneciente a la familia Pasteu-
rellaceae, y es un habitante normal de las vias respiratorias altas de los bovi-
nos y otros animales. Es un patdégeno oportunista que contiene 5 serogrupos
relacionados con la capsula (A, B, ¢, b, Ey F) y 16 serovares somaticos basados
en antigenos de lipopolisacaridos (trs), segln el esquema de serotipado de
Heddleston, que reconocen ocho tipos de tps. Los serotipos B:2, E:2 (sistema
Carter y Heddleston) y 6:B, 6:E (sistema Namioka-Carter), estan asociados a la
enfermedad de septicemia hemorragica; de igual forma, los serotipos A:1, A:3,
A4, A:1,3, que estan distribuidos principalmente en Africa, Asia y Medio Oriente.
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En el caso de la neumonia enzodtica de los becerros, el principal agente invo-
lucrado es Pasteurella multocida A3 (Turni et al.,, 2016; woHa, 2021).

Patogenia: P. multocida es una bacteria que forma parte del tracto respi-
ratorio alto. Gracias al equilibrio en la interaccion microbio-microbio y a la
respuesta del sistema inmune, puede permanecer en cavidad nasal sin causar
alteraciones. Siendo el flujo de aire un elemento que puede acarrear bacterias
hacia los pulmones, P. multocida puede llegar a las vias respiratorias bajas.
Cuando esto ocurre en un becerro sano, la bacteria es neutralizada rapida-
mente por el sistema inmune y expulsada a través de la carpeta mucociliar. La
capacidad de respuesta del sistema inmune juega un papel importante en la con-
tencion de esta bacteria, ya que, cuando ocurre un episodio de estrés en el que
disminuye su eficacia, es cuando P. multocida pasa a pulmén y se multiplica, ex-
presando sus mecanismos de patogenicidad.

La via de entrada de esta bacteria es aerégena. Y el desarrollo de la pato-
genicidad inicia de forma relativamente lenta, sin signos aparentes. Una vez
que se establece y coloniza las células epiteliales, esta bacteria secreta enzi-
mas degradativas y otros elementos que lesionan el tejido respiratorio. El
dafio que ocurre provoca el inicio de la respuesta inflamatoria.

Derivado del dafio, se liberan mediadores quimicos que provocan la llega-
da de neutrdfilos al sitio de infeccion. Silas bacterias rebasan las células inmu-
nitarias, los neutroéfilos comienzan a degradarse a piocitos. En consecuencia,
se produce un exudado de tipo supurativo o purulento. Este exudado se acu-
mula en la luz de las vias aerdgenas provocando su obstruccion, lo que puede
llevar al colapso de la porcion del I6bulo afectado (atelectasia). Dependiendo
la distribucion del dafio, sera el nivel de insuficiencia respiratoria del animal,
que podria culminar con la muerte. Esta bacteria no suele producir vasculitis
severa ni exudado fibrinoso, aunque esporadicamente, si se ha reportado en
algunas cepas.

Un punto clave en el desarrollo de la enfermedad es la presencia de cual-
quier estrés que provoque una inmunodepresién. Una vez establecida la en-
fermedad, la severidad del dafio sera dada por otros factores como la deshi-
dratacién o la interaccion con otros patdgenos (que es relativamente
frecuente), principalmente virus. La cronicidad de la enfermedad esta dada,
ademas de los factores antes mencionados, por la eficacia del plan
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terapéutico. Si el animal llega a sobrevivir después de un estado crénico, pro-
bablemente tendra secuelas irreversibles que alteren la funcidn respiratoria
(como la bronquiolitis obliterans).

Diagndstico: Los animales con pasteurelosis presentan fiebre, letargo, dis-
nea, presencia de exudado mucopurulento por las fosas nasales, tos, aumen-
to de la frecuencia respiratoria, roces pleurales, estertores y en general patro-
nes pulmonares restrictivos. Generalmente, la historia clinica revela un evento
de estrés o infeccion viral, aunque tampoco es determinante.

Ala necropsia se pueden observar los pulmones congestionados y conso-
lidados en distribucion craneo ventral, compatible con bronconeumonia su-
purativa. En ocasiones, es posible ver estructuras similares a abscesos, ade-
mas de la presencia de exudado supurativo distribuido en distintas zonas
lobulares. Aunque la pleuritis no esta relacionada directamente con la enfer-
medad de P. multocida A3, tampoco se puede descartar, ya que pudiera estar
involucrada otro tipo de cepa. Siempre es importante tener en cuenta las co-
infecciones. Asf que, las lesiones deben analizarse por separado y ver su com-
patibilidad con otros patégenos.

El muestreo para diagnodstico en laboratorio es a través de la identifica-
cion del agente. Para ello, se pueden realizar pruebas de pcr, 0 bien, la identi-
ficacion directa de la bacteria en cultivos microbioldgicos. Para ambos casos,
el aislamiento de P. multocida de una muestra proveniente de cavidad nasal
no es significativo, pues es un comensal habitual de esta region. La significan-
cia del hallazgo debe ser por la presencia de la bacteria en muestras tomadas
de tejido pulmonar; lo que indica que ha crecido en donde normalmente no
deberfa estar. También, se puede asociar el tipo de lesion microscopica con la
bacteria en fragmentos de tejido pulmonar a través de un estudio histopato-
|6gico (véase: “Tomay envio de muestras” en el capitulo vi).

Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH @

73



Enfermedades de los becerros lactantes

74

MANNHEIMIOSIS

Agente causal: La mannheimiosis es una enfermedad respiratoria causada por
la bacteria Mannheimia haemolytica (conocida anteriormente como Pasteurella
haemolytica); una bacteria oportunista gram negativa encontrada comdnmen-
te en la enfermedad conocida como “fiebre de embarque”. Este microorganis-
mo es un comensal del tracto respiratorio alto, donde se encuentra en bajas
concentraciones. En becerros, la cepa que frecuentemente esta involucrada
en brotes de neumonias es M. haemolytica biotipo A, serotipo 1, aunque la
cepa A6 se esta haciendo cada vez mas frecuente. En los casos graves de
bronconeumonias casi siempre se encuentra este patégeno.

Patogenia: De manera natural, M. haemolytica permanece en el tracto res-
piratorio alto sin causar alteraciones. No obstante, si ocurren condiciones
como estrés fisiologico, transporte, cambio de alimento (como el destete) o la
replicacion de agentes virales, puede romperse el equilibrio de los microorga-
nismos de cavidad nasal, bajar las defensas en pulmones y propiciar el creci-
miento de la bacteria o bien, expresarse un fenotipo bacteriano de mayor vi-
rulencia. En cualquiera de los casos, hara que M. haemolytica llegue a los
pulmones donde proliferara y desarrollard una bronconeumonia.

Una vez que la bacteria llega al parénquima pulmonar, coloniza las células
epiteliales ciliadas de la mucosa respiratoria. Esto lo logra gracias a la union de
sus adhesinas, localizadas en sus fimbrias y pili, con la membrana celular por
medio de la interaccion ligando-receptor. Una vez que la bacteria se ha esta-
blecido, produce diversas toxinas como la neuraminidasa, que deteriora los
cilios y después los destruye. Debido a este efecto, se produce la muerte de
las células epiteliales ciliadas y otras como los neumocitos tipo I. Si las concen-
traciones de las toxinas son bajas, podria producir apoptosis; por el contrario,
si las concentraciones son altas, causara poros en la membrana, provocando
la hinchazén de la célula con su posterior muerte.

Por otro lado, la accion de la neuramidasa provoca que el moco del tracto
respiratorio se vuelva viscoso, esto ralentiza el movimiento de los cilios de las
células cilindricas dificultando la eliminacion de los patégenos. Aunado a lo
anterior, la capsula bacteriana evita la fagocitosis de células como los neutro-
filos 0 macrofagos. Si el leucocito logra fagocitar a la bacteria, una vez dentro
de los macrofagos, estos son destruidos por la accién de la leucotoxina.
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Derivado de estos efectos, las bacterias pueden alcanzar la matriz extracelular
vascularizada, pudiendo inflamarla y alterar la permeabilidad del endotelio
vascular provocando la salida de fibrina (Zachary, 2022).

Otra caracteristica de la patogenicidad de M. haemolytica es la inflamacion
aguda, que es provocada junto con su actividad de citocinas y otras enzimas
degradativas. Los efectos enzimaticos de la inflamacién provocan que las le-
siones se agraven aun mas. El dafio alcanza no solo a las células propias del
tracto respiratorio, sino también el de los vasos sanguineos, especialmente el
de los capilares de la barrera hematogaseosa. Ademas, el grave dafio al endo-
telio vascular propicia la produccion de exudado fibrinoso en todo el parén-
quima del érgano; ademas, interfiere en los eventos celulares de la inflama-
cion. Esto lo logra a través de la adhesion deficiente de los leucocitos, evitando
la expresion de CD18, lo que impide la adhesion estable de los neutrofilos y la
migracion de los mismos a través de la pared vascular hacia el sitio de infec-
cion, a pesar del estimulo bacteriano (Zachary, 2022). Uno de los mecanismos
de virulencia mas importante incluye el efecto de una leucotoxina, gue provo-
ca necrosis y apoptosis de las células inmunitarias del becerro.

Diagndstico: Al igual que en la pasteurelosis, la historia clinica indica el
suceso previo de un evento estresante del becerro (aunque también podria
no haber). Los signos clinicos de animales afectados por esta bacteria incluyen
fiebre, descarga nasal y disnea. A la auscultacién pulmonar, se reconoce un
patréon de bronconeumonia, por lo que, el principal dafio se centra en los 16-
bulos craneales (Figura 12), se auscultan sonido vesicular disminuido o ausen-
te, pudiendo oirse sibilancias, estertores o roces pleurales. La velocidad de
diseminacion, asi como el curso agudo de la enfermedad también es un indi-
cio sobre la participaciéon de este agente. Algunas cepas suelen ser muy agre-
sivas y de rapida diseminacion entre el lote de animales, con muerte en solo
24 horas.
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Figura 12. llustracion grafica de una neumonia por Mannheimia haemolytica

Nota: Se observan las lesiones en pulmon en distribucion craneo ventral, consolida-
cion pulmonar, agentes bacterianos y descarga nasal.

A la necropsia, se observa un patrén de afeccion craneo ventral compati-
ble con bronconeumonia fibrinosa (Figura 13). Pueden observarse distintos
grados de congestion, consolidacion pulmonar y pleuritis. Algunos reportes
también han mencionado poliserositis en pulmdén, pericardio y peritoneo,
aunque depende de la cepa involucrada (Rainbolt et al,, 2016). El dafio vascu-
lar es evidente, asi como la presencia de exudado fibrinoso en el parénquima
pulmonar y en la cavidad pleural. En casos subagudos pudieran observarse
adherencias entre las pleuras.

El diagnostico del laboratorio es posible gracias al aislamiento de la bacteria
en los pulmones. Esto se puede realizar con el cultivo bacteriano de muestras
tomadas de tejido dafiado. Si se quiere un resultado mas especifico, se pueden
utilizar estudios de pcr. Es importante recordar que, en las lesiones, también
pueden estar presentes otras bacterias o virus. Si se prefiere, puede obtenerse
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una muestra de tejido pulmonar, en el que se observen lesiones para su estudio
histopatoldgico (véase: “Toma y envio de muestras” en el capitulo vi).

Figura 13. Patrén de distribucion craneo ventral en un pulmén con
bronconeumonia fibrinosa

Nota: La figura ilustra la consolidacion del area afectada, asi como exudado fibrinoso
en su superficie. Todos los tipos de bronconeumonias tienen el mismo patrén de
distribucién, incluyendo el tipo supurativo, el cual, a la inspeccién macroscépica, tiene
exudado purulento en lugar de fibrinoso.

Histofilosis

Agente causal: La histofilosis es una enfermedad que se produce por efectos
de la bacteria Histophilus somni. Este agente patdgeno es un cocobacilo gram
negativo que habita normalmente en cavidad nasal de los bovinos. Anterior-
mente, se le conocfa con el nombre de Haemophilus somnus, pero en 2003
paso a llamarse H. somni. En consecuencia, se agregd un nuevo género en la
familia Pasteurellaceae. Se han descrito ocho formas clinicas diferentes en las
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que esta bacteria puede afectar a los animales. La presentacion se manifiesta
a través de distintas alteraciones como: neumonias, sepsis, encefalitis, otitis,
miocarditis, abortos, artritis, pleuritis, conjuntivitis, laringitis, nefritis, miositis y
necrosis intestinal (O'Toole & Sondgeroth, 2016).

Patogenia: El inicio del cuadro patolégico de H. somni es similar al de P.
multocida o M. haemolytica. Es decir, se desencadena a partir de factores es-
tresantes que elevan el cortisol, disminuyendo con ello la eficacia de la res-
puesta inmune. Asimismo, la patogénesis puede desencadenarse a partir de
infecciones previas, ya sean virales o bacterianas. Estos factores pueden vol-
ver susceptible el epitelio respiratorio para que esta bacteria pase a pulmones
y comience su multiplicacion.

Una vez que la bacteria llega a los alveolos provoca la quimiotaxis de cé-
lulas inflamatorias al espacio alveolar. La accion patégena de la bacteria, mas
las especies reactivas de oxigeno que se liberan como parte de esta respuesta
inflamatoria, dafian a los neumocitos alveolares provocando su necrosis. Si la
infeccion continua, la bacteria puede alcanzar la vasculatura y provocar arteri-
tis. En los capilares sanguineos puede formar pequefios trombos y disminuir
las concentraciones de transferrina, alterando el transporte del hierro.

El establecimiento de la respuesta inflamatoria, asi como el dafio de la
bacteria a los vasos sanguineos provoca un aumento de la permeabilidad vas-
cular. Esto permite la salida de trasudado y de fibrina que, al salir, se polimeri-
za en la matriz extracelular y en los alveolos. A su vez, los depdsitos de fibrina
también se acumulan en los vasos linfaticos, impidiendo el drenaje del trasuda-
do que se produce como parte de la inflamacion. Esto incrementa el grado de
edema, el cual se expande por el parénquima del 6rgano e incluso dentro de los
alveolos (Trigo & German, 2015).

Esta bacteria, al igual que M. haemolytica y P. multocida, interactla con di-
Versos virus como spriv-3 o BoHV-1. De igual forma, puede interactuar con espe-
cies bacterianas de P. multocida o Mycoplasma spp. También esta asociada con
cuadros nerviosos porque puede desarrollar meningoencefalitis tromboem-
bdlica bovina, que se caracteriza por embolia cerebral y encefalitis. Algunos
signos del cuadro nervioso pueden confundirse con rabia bovina. El cuadro
de sepsis se desarrolla gracias a sus factores de virulencia como las protei-
nas de unidn a inmunoglobulina y los lipopolisacaridos. Esta bacteria tiene
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gran resistencia a los efectos fagociticos de las células inflamatorias, puede
evadir la fagocitosis por medio de la variacion antigénica de su estructura, y
tiene la capacidad de estimular la apoptosis de los leucocitos (McGill & Sacco,
2020). Por si mismo, H. somni puede provocar la muerte del becerro, pero esto
ocurre con mayor probabilidad si son dos o mas agentes los involucrados en
la neumonia.

Diagnéstico: El diagndstico puede basarse en los signos clinicos, que son
similares a los de M. haemolytica, pero con menor grado de severidad. Asimis-
mo, esta bacteria puede ocasionar cuadros nerviosos que generalmente no
ocurren de manera simultanea con la neumonia aguda. Si este fuera el caso, a
la necropsia se pueden observar zonas hemorragicas en encéfalo y médula
espinal, especificamente en el cerebelo vy tallo cerebral. La artritis fibrinosa
también suele ser una alteracion asociada a H. somni, al igual que la inflama-
cion del miocardio (Trigo & German, 2015).

A la necropsia, se puede observar consolidacién pulmonar de la parte cra-
neo ventral y distribucién de bronconeumonia fibrinosa. Es posible obsevar los
depdsitos de fibrina polimerizada en el parénquima pulmonar y en la pleura. En
ocasiones, puede encontrarse laringitis y/o abscesos en laringe. Los pulmones
suelen verse congestionados con diferentes grados de edematizacion.

La toma de muestra para el aislamiento bacterioldgico por cultivo o por
PCR se realiza a partir de las partes del pulmdén lesionadas. También, pueden
tomarse muestras de tejido pulmonar y del sistema nervioso para estudiar las
lesiones anatomopatoldgicos por medio de la histopatologia (véase: “Toma y
envio de muestras” en el capitulo vi). Si se prefiere, también se pueden detec-
tar anticuerpos contra esta bacteria en un estudio serolégico.

Micoplasmosis

Agente causal: La micoplasmosis es una enfermedad respiratoria en bovinos
causada por Mycoplasma bovis, que pertenece al género Mycoplasma de la
familia Mycoplasmataceae, del orden Mycoplasmatales, en la clase Mollicutes.
Aunque muchos Mycoplasmas pueden colonizar la mucosa nasal de los bovi-
nos, sin duda, M. bovis es la que tiene la mayor patogenicidad. La presencia de
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este microrganismo es causa de descarte de los bovinos, por lo que tiene un
alto impacto econdmico en la industria ganadera.

Este microorganismo es de menor tamafio que las bacterias previamente
descritas, y se caracteriza por la ausencia de la pared celular. Esta caracterfs-
tica le confiere proteccion contra la mayoria de los antibiodticos, que tienen su
mecanismo de accion en dicha pared. Ademas de las neumonias, M. bovis tam-
bién produce mastitis, artritis, meningitis, abortos, otitis media y queratocon-
juntivitis (Kumar et al, 2011). La principal causa de neumonias crénicas en
becerros es atribuible a este patégeno, causando grandes pérdidas econdmi-
cas por el tratamiento, calidad de la canal, baja de produccion de leche (en
animales adultos), asi como por los envios de animales a sacrificio.

El principal efecto deletéreo de esta bacteria en los becerros es por su
alta morbilidad de los animales de la unidad de produccion, y en ocasiones,
también alta mortalidad (especialmente en coinfecciones). Otra especie de mi-
coplasma que afecta la produccién bovina y bufalos de agua es Mycoplasma
mycoides, subespecie mycoides, responsable de la perineumonia contagiosa
bovina, inscrita en el Codigo Sanitario para los Animales Terrestres de la omsa,
siendo obligatorio su reporte. Actualmente, esta enfermedad se limita princi-
palmente al area de la Africa subsahariana (woHa, 2020).

Patogenia: La llegada de M. bovis a los becerros puede ocurrir de distintas
maneras, como la inhalaciéon de gotitas o particulas de polvo con M. bovis, la
ingestion de leche o calostro provenientes de vacas infectadas; al momento
del parto, por el paso a través del Utero de vacas infectadas; transmisiones por
medio de herramientas, utensilios, personal, instalaciones; y demas fuentes
que sirvan como fémite. Esta bacteria también puede ser transmitida por
otros animales clinicamente sanos que fungen como reservorios y pueden ser
asintomaticos.

Alllegar al tracto respiratorio, la bacteria puede desarrollar la enfermedad
0 mantenerse sin causar alteraciones. Esto depende, en gran medida, del es-
tado inmunoldégico del huésped o por la interaccién con otras bacterias. Sin
embargo, una vez que llega a bronquios y bronquiolos susceptibles, comienza
su multiplicacién y se monta una respuesta inflamatoria. Derivado de los even-
tos celulares inflamatorios llegan neutrdéfilos (estimulados por la presencia de
M. bovis); asimismo, las células de Goblet incrementan la producciéon de moco.
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Sin embargo, pese a los esfuerzos de los leucocitos, la bacteria no podra ser
fagocitada satisfactoriamente dado que tiene la capacidad de regular la res-
puesta inmune del organismo. Sus mecanismos de patogenicidad le permiten
evadir la fagocitosis y degradar las trampas extracelulares de neutrofilos (Trigo
& German, 2015).

Como la neutralizacion de esta bacteria no se lleva a cabo con éxito, la
inflamacion se vuelve crénica. Posteriormente, comienzan a llegar linfocitos y
células plasmaticas alrededor de los bronquios, bronquiolos y vasos sangui-
neos. El efecto de la acumulacion de estas células puede producir bronquiec-
tasia debido al dafio elevado en el lumen de los bronquios. O bien, puede
debilitar la estructura de los bronquios o bronquiolos haciendo que estos co-
lapsen. Por otro lado, la accion enzimatica de los leucocitos, asi como la des-
truccion de otras células, provoca la liberacion de especies reactivas de oxige-
noy especies reactivas de nitrogeno (£rn) a los que se les atribuye el origen de
las lesiones caseonecroéticas observadas en el pulmon (Zachary, 2022).

Si la infeccion continla, la bacteria puede alcanzar el torrente sanguineo
y diseminarse por via hematdgena a otros tejidos. Gracias a esto, le permite
alcanzar las articulaciones causando artritis fibrinosa. También puede afectar
al sistema auditivo donde puede producir otitis media fibrinopurulenta de uno
0 ambos ofdos. Regularmente, esta bacteria no se aisla sola, ya que es comun
encontrarla en coinfeccién con otras bacterias que pueden producir exudado
supurativo. Si este microorganismo no logra provocar la muerte del becerro,
probablemente lo haran las infecciones secundarias.

Diagndstico: Los signos clinicos son similares a los presentados por las
bacterias anteriormente descritas, aunque la tos puede ser mas marcada.
Ademas, la historia clinica regularmente muestra un curso crénico de la enfer-
medad. Los animales pueden claudicar por la artritis o bien, mantener la cabe-
za inclinada, sacudirla o perder el equilibrio por la otitis desarrollada. Al mo-
mento de hacer el examen fisico general, se debe tener cuidado de
desinfectarse correctamente para no contagiar a otros animales o diseminar
el agente por las instalaciones del hato.

A'la necropsia, los pulmones presentan, principalmente, lesiones consoli-
dadas en la region craneoventral, aunque se puede extender a otros lébulos.
El aspecto macroscopico es similar a una bronconeumonia cronica, con la
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presencia de nédulos caseonecroticos. La morfologia de los nédulos puede
ser semejante a granulomas tuberculosos sin ser completamente caseosos. Si
hubo diseminacion hematdgena, las articulaciones pueden estar inflamadas
con presencia de exudado serofibrinoso o supurativo y en la exploracion del
ofdo puede observarse una otitis media.

Si la toma de muestra es ante mortem, puede hacerse a través de la des-
carga nasal. Aunque no es lo mas recomendable, puesto que M. bovis es, como
se menciond, un habitante del tracto respiratorio donde puede estar sin cau-
sar enfermedad. Lo ideal es realizar un lavado bronquioalveolar. En todo caso,
debe considerarse el crecimiento en numero de las colonias bacterianas en
los agares selectivos. Si el animal presenta artritis, se pueden tomar muestras
de liquido sinovial (Kumar et al, 2011). Asimismo, pueden utilizarse pruebas
inmunoldgicas para su identificacion. Si es posible, se recomienda el uso de
PCR, por su especificidad y rapidez para el resultado. El diagndstico a través del
marcaje inmunohistoquimico de antigenos de M. bovis es un método confiable
que puede utilizarse a través de la toma de muestras de tejido dafiado del
pulmon (véase: “Toma y envio de muestras” en el capitulo vi).

Neumonias de origen viral

VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL BOVINO
Agente causal: El causante de este cuadro virémico es el Virus Respiratorio
Sincitial Bovino (Brsv). Estos son virus envueltos, su material genético es ArRN de
sentido negativo, monocatenarios y no segmentados. Pertenecen al género
Orthopneumovirus, de la familia Pneumoviridae, y corresponden al orden Mo-
nonegavirales. El aspecto del virus tiende a ser regularmente esférico, aunque
también puede perder ligeramente esa forma. Su diametro oscila entre los 80
a 140 nm. Una vez que se forma el virién, este sale como una nucleocapside
envuelta en una estructura lipfdica tomada de la membrana celular del hués-
ped mediante gemacion. En la superficie de dicha envoltura se encuentran
glicoproteinas que la atraviesan y que forman parte de su mecanismo de pa-
togenicidad (Makoschey & Berge, 2021).

Patogenia: La infeccion viral ocurre de manera horizontal entre los mis-
mos animales, a través de secreciones respiratorias o aerosoles. Después que
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el animal es infectado por el virus, estos llegan al tracto respiratorio inferior
donde invaden el revestimiento de las células epiteliales de la zona bronquial.

Una vez en los bronquios, el virus penetra la capa de moco del epitelio: la
primera barrera de defensa del sistema respiratorio. Después, altera la mem-
brana plasmatica a través de la interaccion con el acido sialico. El dafio a las
células epiteliales, asi como el efecto sobre la respuesta inmune, crea el am-
biente perfecto para que bacterias oportunistas crezcan en ndmero e invadan
el sistema respiratorio. Este virus tiene tropismo por las células ciliadas y no
ciliadas de la traquea, del bronquio y de los neumocitos. A nivel microscépico,
sus efectos se caracterizan por la formacion de células sincitiales (union de
varias células), de donde deriva su nombre.

El dafio al tejido respiratorio se desarrolla, ademas de la accién patégena
del virus, por la hiper regulacion del sistema inmune. La respuesta inmunolo-
gica montada, a través de la liberacion de eros y citocinas proinflamatorias,
contribuye a la muerte celular (Figura 14). En algunos estudios cientificos se ha
observado que la cantidad de produccion de estas citocinas es mayor confor-
me aumenta la edad. Por lo tanto, los becerros mas grandes pueden tener un
cuadro de la enfermedad mas grave, a diferencia de los becerros mas jovenes
(Ferella et al,, 2020; Makoschey & Berge, 2021). La muerte del becerro puede
originarse por sirs 0 por choque séptico.
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Figura 14. Representacién esquematica de la patogenia de BRsv
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Es importante considerar que la respuesta inmune de anticuerpos contra
BRSV No es duradera, por lo que los animales podrian reinfectarse. Sin embar-
g0, la severidad del cuadro respiratorio es menor en comparacion con el pri-
mer evento. Aun asf, es posible ver una baja en la ganancia de peso que puede
repercutir en su produccion futura. En becerros nacidos con anticuerpos ma-
ternos contra Brsv se puede notar una reduccion de los titulos de anticuerpos
a partir del tercer mes de vida, lo que se debe ser considerado al momento de
establecer un programa de vacunacion. El porcentaje de mortalidad es relati-
vamente bajo (20 %) en comparacién con la tasa de morbilidad que puede al-
canzar (hasta 80 %) (Ferella et al., 2020).

Diagndstico: La presentacion del cuadro clinico y la semiologia dependen
de factores como la edad, la respuesta del sistema inmune, calendarios de
vacunacion o exposicion previa con el virus, estrés, condicion corporal y coin-
feccion bacteriana. Regularmente, se presenta fiebre elevada, inapetencia y
depresidén; en la auscultacion de los pulmones, se pueden escuchar sibilan-
cias, murmullo vesicular disminuido y aumento de la frecuencia respiratoria.
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Se puede presentar tos, por la elevada produccién de moco con su respectiva
obstruccion de las vias respiratorias, y descarga nasal con exudado muco-
purulento. A la necropsia puede observarse consolidacion multilobular y/o
enfisema interlobulillar. Otras lesiones que se pueden observar dependeran
del agente bacteriano involucrado en la coinfeccion.

En diversos estudios se ha demostrado la presencia del virus circulando
en los hatos sin expresarse signos clinicos. A través de la deteccién de anti-
cuerpos contra Brsv es posible ver que muchos animales pueden estar asinto-
maticos, incluso en becerros muy jovenes. De hecho, en muchas ocasiones se
sospecha de la presencia del virus en el hato solo por la baja produccion de
leche en la primera lactancia. La razdén de por qué no siempre causa enferme-
dad es, probablemente, porque el virus entra en un estado de latencia. O bien,
porque los niveles infectivos son muy bajos como para desarrollar una enfer-
medad. En casos no graves, la enfermedad podria desaparecer a los 10 dias,
aunque esto, y como se ha mencionado, depende de muchos factores, como
las coinfecciones bacterianas. El diagnostico puede realizarse mediante la de-
teccion de anticuerpos en serologia, la identificacion del virus a través del la-
vado broncoalveolar o por medio del estudio de los tejidos afectados para su
analisis histopatoldgico, o bien, por pruebas de inmunohistoquimica.

Parainfluenza Bovina

Agente causal: Esta enfermedad viral es causada por el virus de la Parainfluen-
za Bovina tipo 3 (BrIv-3). Se trata de virus envueltos con genomas de ArRN de
sentido negativo, monocatenarios y no segmentados. Pertenecen al género
Respirovirus dentro de la familia Paramyxoviridae y del orden Mononegavirales.
La forma del virus va desde esférica hasta con un cierto grado de pleomor-
fismo. Su tamafio oscila entre los 150 a 200 nm. Cuando se forman los virio-
nes, estos tienen una nucleocapside envuelta en una estructura lipidica que
se toma de la membrana celular del huésped. Atravesando la superficie de
la envoltura se encuentran glicoproteinas virales necesarias para desarrollar
su mecanismo de patogenicidad (Makoschey & Berge, 2021). Los anticuerpos
producto de la vacunacién o de infecciones virales suelen ser eficientes, pero
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de poca duracion. Por lo gue los bovinos se pueden reinfectar después de un
tiempo, incluso por la misma cepa.

Patogenia: La patogenia de BrIv-3 tiene muchas similitudes con BRsv
(Makoschey & Berge, 2021). Este virus invade la carpeta mucociliar de los
bronquiolos. Su replicacién ocurre basicamente en el epitelio de las células
epiteliales del sistema respiratorio. Los titulos de este virus son mayores en
comparacion con Brsv. Ademas de infectar a las células ciliadas y no ciliadas
de la traquea, del bronguio y neumocitos, Briv-3 también infecta a los macro-
fagos alveolares del pulmén. Este es un punto clave para disminuir las defen-
sas innatas de este drgano, pues disminuye la capacidad fagocitica, al mismo
tiempo que disminuye, en general, la respuesta inmune de los linfocitos.

Como parte de la infeccién por Briv-3, se eleva la produccion de citocinas
pro-piréticas, de IL6, IL13, TNFa vy la liberacion exacerbada de histamina. Esta
hiperregulacion del sistema inmune dafia el parénquima pulmonar, favorecien-
do la colonizacién de bacterias secundarias con su respectiva patogenia, lo que
complica alin mas el cuadro clinico (Ferella et al, 2020; Makoschey & Berge,
2021). Si la liberacion de histamina aumenta, puede causar una marcada vaso-
dilatacién y desencadenarse el mecanismo de choque. Si esto no pasa, la muer-
te del becerro podria suceder por las infecciones bacterianas secundarias.

Diagndstico: El diagndstico puede realizarse con base en los signos clini-
COS que se asemejan a BRSY, aunque menos graves. Al igual que Brsy, a nivel de
campo es dificil encontrar una infeccion donde solo se encuentre involucrado
BPIV-3. Lo mas comun es encontrar coinfecciones con bacterias oportunistas.
A la necropsia sera posible observar un cuadro de bronconeumonia (supura-
tiva o fibrinosa) con neumonia intersticial, asf como consolidaciones multilobu-
lares de los l6bulos apicales o craneales. La deteccion de anticuerpos en sue-
ro sanguineo puede ser de mucha utilidad. Sin embargo, se prefiere el
aislamiento del agente involucrado en las muestras de tejido pulmonar. Este
puede realizarse con pruebas de PCr, 0 a través de estudios de inmunohisto-
quimica (véase: “tomay envio de muestras” en el capitulo VI).
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IBR
Agente causal: La Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (iBr) es causada por el al-
faherpesvirus bovino 1 (BoHV-1), el cual pertenece al género Varicellovirus de
la subfamilia Alphaherpesvirinae en la familia Herpesviridae. Este virus tiene un
material genético ADNbc de 125 a 240 kb. Lo conforman mas de 30 proteinas
estructurales que estan dispersas en su nucleocapside y envoltura. Se recono-
cen principalmente tres subtipos: BoHV-1.1, BoHV-1.2a y BoHV-1.2b, capaces
de producir el cuadro patogénico de la enfermedad. Los primeros dos son los
involucrados en casos de I1BR, y BoHV-1.2b se asocia mas con procesos infla-
matorios con pustulas en genitales (vulvovaginitis o balanopostitis) (Petrini et
al, 2019). 18R esta asociado también al complejo respiratorio bovino, la enfer-
medad respiratoria mas importante en bovinos.

Patogenia: La transmision del virus ocurre de forma vertical (de la madre
al feto) y también de forma horizontal a través del contacto fisico o por medio
de micro gotas que tienen contacto con estructuras cercanas al tracto respira-
torio o conjuntival. En animales en edad reproductiva también es frecuente la
transmision genital, debido a que el virus se elimina a través del semen.

Una vez que el virus entra y alcanza la mucosa respiratoria, comienza su
replicacion e infecta las células epiteliales a través del mecanismo de replica-
cion litico. De esta manera, se disemina localmente hacia las células de su al-
rededor hasta cubrir el tracto respiratorio. El dafio tisular hace que, como
mecanismo de defensa, se incremente la produccion de moco por las células
de Goblet. Derivado del dafio causado por el virus, las lesiones favorecen el
establecimiento de colonias bacterianas oportunistas, lo que provoca la llega-
da de células inflamatorias produciéndose, ademas, exudado supurativo (o fi-
brinoso). A través de los linfonodos, de la muerte celular y la ulceracion, el vi-
rus alcanza el torrente sanguineo provocando una viremia que alcanza todos
los tejidos y los nervios (como el trigémino). El dafio del tracto respiratorio
causa necrosis de las células epiteliales y de la membrana basal. En adicion, su
accion en los vasos sanguineos provoca un aumento de la permeabilidad que
conduce a la salida de numerosas proteinas, incluyendo la fibrina, que se po-
limeriza al momento de salir, lo que se observa macroscoépicamente como
exudado fibrinoso (Chatterjee et al,, 2016).
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Después de la viremia, el virus se establece en los ganglios o las amigdalas
y/0 neuronas. Si el animal sobrevive, el virus podra permanecer en forma la-
tente a través del cierre de la expresiéon de sus genes virales. Aun en forma
latente, el virus puede ser excretado en bajas cantidades, las cuales podran
ser capaces de contagiar a otros animales y desarrollar enfermedad. Aunque
el término latencia pudiera referirse a largos periodos de tiempo, no necesa-
riamente ocurre con BoHV-1. Este virus puede activarse a los pocos dias, de-
pendiendo del estado nutricional, estrés u otra enfermedad, y comenzar nue-
vamente su diseminacion al tracto respiratorio (Hostnik et al, 2021; Nettleton
& Russell, 2017).

En becerros muy jovenes se ha reportado una presentacion grave multi-
sistémica donde se ven alterados los sistemas respiratorio, linfatico y nervio-
so. Este Ultimo se desarrolla por la alta susceptibilidad de las estructuras ner-
viosas del becerro al virus. Esta caracteristica lo hace capaz de llegar al cerebro
y alterar su funcién, manifestandose los signos nerviosos. Al producirse la vi-
remia, el virus puede hacer tropismo a muchos tipos de epitelios mucosos,
incluyendo el tracto gastrointestinal como el eséfago y el rumen, donde se
pueden observar lesiones necréticas en diferentes grados. Aunque IBR no tie-
ne alta mortalidad en animales adultos, en becerros jovenes si suele ser eleva-
da si no se tiene anticuerpos calostrales (Nettleton & Russell, 2017).

Diagndstico: Los signos y las lesiones asociados a IBR pueden acercarse
mucho al diagndstico. Los principales signos que se observan son: ulceras,
pirexia, tos, aumento de la frecuencia respiratoria, depresion y anorexia, ade-
mas de descarga nasal con exudado seroso al inicio de la enfermedad, que
posteriormente cambia a catarral y después en mucopurulento. La conjuntiva
también podria estar alterada con la presencia de inflamacion, epifora y des-
carga ocular que pudiera evolucionar a purulenta. Dependiendo de la cepa, es
posible que se presenten signos nerviosos, especialmente en animales muy
jovenes (menos frecuente en animales mayores) los cuales deben tenerse en
cuenta al momento del diagndéstico y descartar una infeccion bacteriana por H.
somni.

A la necropsia, se pueden observar lesiones ulcerativas en mucosas, rini-
tis con diferentes grados de ulceracién y necrosis, latringotraqueftis fibrinosa,
donde también pudiera haber exudado necrohemorragico, si el caso fuera
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grave. Las lesiones pueden coincidir también con las de coinfecciones bacte-
rianas, como bronconeumonia supurativa o fibrinosa. Si se trata de un brote,
se recomienda tomar muestras tisulares del feto abortado. Los estudios histo-
patoldgicos se orientan hacia la identificacion de las lesiones del virus inclu-
yendo la presencia de cuerpos de inclusién intranucleares (véase: “tomay en-
vio de muestras” en el capitulo VI)

Si el virus esta en el rebafio, ademas de los signos vy las lesiones en los
becerros, también se encontraran animales adultos enfermos con las mismas
lesiones. En vacas, puede alterar la funcién reproductiva ocasionando abor-
tos, endometritis, vulvovaginitis e infertilidad. Se pueden obtener muestras de
tejido para histopatologia o inmunohistoquimica. El diagndéstico seroldgico
para detectar animales seropositivos puede realizarse con pruebas de ELISA,
aunque se recomienda mejor utilizar pruebas de pcr. Se pueden tomar mues-
tras con hisopo insertandolo en cavidad nasal obteniendo muestra de las des-
cargas nasales y de las células epiteliales. A diferencia de Brsv y BPIV-3, en IBR N0
se recomienda el lavado broncoalveolar para la deteccion del virus. El control
de 1BR es a través de la vacunacion, la cual ha demostrado muy buenos resul-
tados en sus formas vivas o muertas. El suministro de calostro de buena cali-
dad a los becerros para generar un sistema inmune apropiado también es
muy buena opcion, y puede protegerlos hasta los 5 meses.
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as enfermedades entéricas y respiratorias suelen ser las patologias mas

frecuentes en los becerros; no obstante, existen otras enfermedades

gue son igualmente importantes, aungue su ocurrencia suele ser me-
nor. Muchas de ellas son infecciosas, pero también hay otras que son congeé-
nitas, idiopaticas o que se relacionan con la idiosincrasia del individuo. O bien,
son enfermedades que surgen a partir de malos manejos del personal a cargo
del hato. A continuacion, se describen algunas de estas enfermedades. Y en
el capitulo siguiente, se enumeran algunas practicas de manejo que, cuando
se realizan mal, se desarrolla enfermedad y la resolucion podria ser la muerte
del animal.

Difteria de los becerros
La difteria de los becerros, también conocida como estomatitis necrotizante,
necrobacilosis laringea o laringitis necrdtica, es una enfermedad infecciosa
bacteriana causada principalmente por Fusobacterium necrophorum, aunque
también puede estar involucrada la subespecie funduliforme. Esta es una bac-
teria oportunista, anaerobia, gram negativa, aerotolerante con pleomorfismo
bacteriano que oscila entre bacilo filamentoso hasta cocoide. Es un habitante
normal de muchas zonas del cuerpo, como los sistemas genitourinario, respi-
ratorio y gastrointestinal (Zachary, 2022).

La patogenicidad de esta bacteria esta dada por las toxinas que produce,
principalmente la leucotoxina, una toxina que es citotdxica y que altera la
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funcion de las células inmunitarias polimorfonucleares e induce apoptosis de
las células efectoras del becerro. Estas toxinas lesionan la mucosa oral produ-
ciendo puntos de color beige con una coloracién rojiza a su alrededor. Las
lesiones se extienden por toda la cavidad oral, la lengua, el paladar, la laringe
y la faringe. Otros factores de virulencia son las adhesinas, la toxina dermone-
crética, hemolising, la capsula, el factor de agregacion plaquetario, la hemag-
lutinina y las enzimas como proteasas y desoxirribonucleasas (Lockhart et al.,
2022).

Regularmente, esta bacteria actla en forma secundaria a un dafio prima-
rio como abrasion y/o traumatismo del epitelio de la cavidad bucal 0 mucosa
laringea (aunque también puede actuar de forma independiente). Asimismo,
puede desarrollarse si previamente hubo algin tipo de estomatitis infecciosa
(bacteriana, micdtica o viral) que haya dafiado las estructuras tisulares y que F.
necrophorum aprovechd para crecer. También se ha reportado en animales
desnutridos, con algun tipo de estrés o en asociacion con bacterias como Di-
chelobacter nodosus, Trueperella pyogenes y Porphyromonas levii (Lockhart et al.,
2022; Zachary, 2022). La formacion de la membrana diftérica crénica puede
producir asfixia o hacer que se desprendan fragmentos de dichas membra-
nas, inhalarse (especialmente el de las membranas de la laringe) y producir
una bronconeumonfa.

La sinologia depende de la estructura dafiada; regularmente involucra fie-
bre, tos (con dolor), inflamacion de las mejillas, halitosis, disfagia, inapetencia,
anorexia, depresion, disnea inspiratoria e insuficiencia ventilatoria por el tra-
bajo excesivo de los musculos involucrados en la respiracién (intercostales y
diafragmaticos). Si el dafio persiste, esta bacteria puede lesionar cualquier
parte del tracto digestivo, tejido linfoide y desarrollar artritis o dafio vascular.

A'la necropsia pueden observarse lesiones en toda la cavidad oral, siendo
mas evidente el dafio a la mucosa que recubre el cartilago laringeo. En esta
zona se pueden observar signos de laringitis, que pudiera estar afectada con
Ulceras de hasta 1 cm de diametro, las cuales pueden ser tan profundas que
expongan los cartilagos cricoides y aritenoides, con presencia de exudado fi-
brinoso o fibrinonecrético, y formacion de membranas diftéricas que pueden
verse secas, gruesas, bien delimitadas y con coloracién de beige a amarillento.
El diagndstico puede realizarse con un examen fisico general identificando las
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lesiones caracteristicas y considerando también la historia clinica. Si los ani-
males llegan a morir, la necropsia es de mucha ayuda como diagndstico post
mortem. En ella podemos visualizar mejor las lesiones, ademas de tomar
muestras para histopatologfa, donde se podran correlacionar las lesiones mi-
croscopicas con la bacteria.

Edema pulmonar

El edema pulmonar es el sindrome en el que la luz de los alveolos y el tejido
intersticial del pulmon se llenan de trasudado, un fluido derivado del aumento
de la permeabilidad de los vasos sanguineos. Cuando el edema aumenta de
severidad, este fluido llega a los alveolos y bronquiolos interfiriendo con el
intercambio gaseoso y disminuyendo la oxigenacién. Las causas del edema
pueden ser por el aumento de la presion hidrostatica, la disminucion de la
presion coloidosmotica, dafio al endotelio vascular, obstruccion de los vasos
linfaticos y acumulacion de sodio.

Dependiendo de las causas, la presentacion puede ser grave y provocar
un aumento en la acumulacién de trasudado en cavidad toracica provocando
atelectasia lobulillar o lobular. También la acumulacion de liquido en el lumen
alveolar interfiere con las funciones de los neumocitos tipo 1y tipo 2, asi como
la defensa innata del pulmdn incluyendo la produccién de sustancias y enzi-
mas de los neumocitos tipo 2. Aunado a esto, la presencia de trasudado en
alveolos evita que los macrofagos alveolares puedan hacer su funcion protec-
tora. En consecuencia, las bacterias que logren llegar al parénguima pulmonar
no podran ser neutralizadas por los mecanismos de defensa, propiciando su
multiplicacion y posterior desarrollo de neumonias, que regularmente se pre-
sentan como bronconeumontas.

Las causas del edema pulmonar pueden ser diversas y se dividen en dos
grupos: cardiogénicas y no cardiogénicas. En los becerros, las causas comu-
nes de edema tipo cardiogénico pueden ser: una intoxicacion que dafie la
funcién del miocardio, por ejemplo, intoxicacion por ionéforos como la mo-
nensina sodica (Espinosa et al,, 2022), estenosis de valvulas bicUspide o adrtica
o bien, fallo renal (alteraciones relacionadas al lado izquierdo del corazén). Por
otro lado, las dos causas no cardiogénicas de edema pulmonar en becerros
son: una congestion dada por algin cuadro neumonico y por iatrogenia por la
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inadecuada implementacion de una terapia de fluidos (tratamiento comun en
enfermedades deshidratantes como las diarreas).

De manera general, existen tres grupos de soluciones intravenosas: solu-
ciones hipertdnicas, soluciones isotonicas y soluciones hipoténicas respecto al
plasma. Si no se usan correctamente, las soluciones hipoténicas pueden provo-
car el aumento de liquido en el espacio intersticial de todos los tejidos incluyen-
do el pulmon. El mismo resultado puede obtenerse cuando se administra exce-
sivamente alguna solucién isoténica (por ejemplo, la solucién salina fisioldgica)
especialmente si hay un fallo renal. De todas las causas mencionadas, la mas
frecuente es la incorrecta implementacion de la terapia de fluidos, como en ca-
sos de diarrea, por lo que se debe tener cuidado al momento de elegir la solu-
cion a utilizar, asi como la cantidad vy la velocidad de administracion.

El diagnostico dependera de los signos que indiquen un problema cardio-
génico o no cardiogénico. La historia clinica con el examen fisico general pue-
de ser de mucha utilidad. Los hallazgos en el diagndstico ante mortem (aunque
dependera del grado del edema), incluiran la dificultad para respirar con au-
mento de la frecuencia respiratoria. Si en ese punto ya se establecio algin tipo
de neumonia, se podran percibir los signos dependientes de ese tipo de neu-
monia. El uso de imagenes radioldgicas o de ultrasonido ayudara a confirmar
el diagndstico, asi como observar el grado de edematizacion. En el estudio
post mortem es evidente el edema pulmonar, donde en casos severos pudie-
ran estar marcadas la delimitacion de la estructura lobulillar, el pulmon no se
colapsay habra presencia de espuma en la traquea y los bronquios. Se puede
tomar muestra de tejido para histopatologia (véase: “Toma y envio de mues-
tras” en el capitulo vi). Si el problema es cardiogénico, se debera identificar la
causa de dicha alteracidon a través de la diseccion y la exploraciéon minuciosa
del corazén, mismo del que debe tomarse muestra para su estudio histopato-
l6gico.

Falla de la gotera esofagica

La gotera esofagica es una estructura anatémica tubular de los becerros que
une el eséfago con el abomaso. Funciona como un canal en el que la leche
liquida llega a abomaso sin pasar por los otros compartimentos, como el ru-
men (figura 15). En las primeras semanas de vida de los becerros, el rumen no
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es funcional, y para que funcione como camara de fermentacion, es necesario
que transcurra un periodo de tiempo en el que se establezca la microbiota
ruminal para poder digerir los azUcares complejos de las plantas.

Figura 15. Funcionamiento de la gotera esofagica en los becerros

Flujo de Leche

Nota: Cuando la leche es ingerida, esta pasa del esdfago al abomaso a través de la gotera
esofagica. De esta manera, la leche no pasa por el rumen, ya que de pasar en grandes can-
tidades puede fermentarse y causar distencion abdominal e incluso llevar a la muerte.

Hasta hace pocos afios se crefa que, al nacer, el rumen estaba estéril y
que el establecimiento de la microbiota comenzaba justo al contacto con el
medio ambiente. Sin embargo, estudios recientes han evidenciado la presen-
cia de material genético de microorganismos en el meconio de los becerros
recién nacidos, lo que indica una microbiota digestiva; aunque claramente,
esta microbiota naciente no es funcional e inmediatamente en el becerro co-
mienza la abundante colonizacion microbiana. El establecimiento de esta
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colonizacion puede estar influenciado por diversos factores como el calostro,
el contacto con la madre, las instalaciones o el uso de antibidticos. Y conforme
transcurren los dias puede ir cambiando y fluctuando en el tipo y cantidad de
microorganismos. La dinamica de estos microorganismos continuara suce-
diendo hasta que llegue el destete, donde la microbiota ya se estabiliza y solo
cambia, y en menor grado, segln la dieta que se consuma. Por lo tanto, si
desde el primer dia comienza el establecimiento de una microbiota, los mi-
croorganismos que ahi se encuentren seran capaces de fermentar la leche no
importando la edad del becerro (Virginio-Junior & Machado-Bittar, 2021).

Cuando la alimentacion del becerro se basa en dieta liquida, esta pasa
directamente del eséfago al abomaso a través de la gotera esofagica para no
caer en el rumen. Si la integridad de esta gotera falla y la leche llega a entrar
en el espacio ruminal, los microorganismos comenzaran un proceso de fer-
mentacion y, en consecuencia, se producira gas, lo que a su vez conducira al
desarrollo del timpanismo, que puede conllevar a la muerte del animal.

Diversos estudios han evidenciado que un cierre exitoso de la gotera eso-
fagica se logra cuando el becerro succiona la leche directamente del pezdn de
la madre, o bien, de estructuras artificiales como chupones de goma coloca-
dos en un angulo similar al de la ubre de la vaca. Algunos estudios hipotetizan
que el cierre de esta estructura es estimulado por el contacto de la leche con
los receptores nerviosos en la bocay la faringe, que detectan la consistencia y
la temperatura de la leche, lo que a su vez estimula su contraccion y cierre,
aunque dichos estudios no son concluyentes. Conforme pasa el tiempo y a
medida que el becerro cambia de alimentacion liquida a sélida (a través de
alimento concentrado o de forraje), este estimulo va desapareciendo (Kaba et
al, 2018). En animales adultos pudieran identificarse los vestigios de esta es-
tructura, aunque ya no es funcional.

Hay que tener en cuenta que los becerros son animales que tienden a
establecer rutinas y acostumbrarse a ellas. Pueden relacionar estimulos como
el sonido del gallo, del tractor o de otro elemento con la alimentacién, o bien
relacionar la hora del dia con ciertas actividades de manejo. En sistemas inten-
sivos donde los becerros dependen completamente del personal, se acostum-
bran a las mismas actividades de todos los dias y una variacion en esta rutina
puede provocar una disfuncion fisiologica y provocar alteraciones como el
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estrés, vocalizaciones, ansiedad, secrecion de jugos gastricos, entre otros. La
alteraciéon de los horarios tanto en la rutina de manejo como en la alimenta-
cion, se ha relacionado con falla en el cierre de la gotera esofagica (Kaba et al,
2018). Los becerros son neonatos que necesitan ser atendidos y prestarles
mucha atencion, ya que un cambio en su comportamiento puede sefialar el
inicio de un proceso patoldgico.

El fallo del cierre de la gotera esofagica también se asocia con los siguien-
tes factores: condiciones de enfermedad como otitis, cuadros diarreicos, flebi-
tis de la yugular, alteraciones del nervio vago o anorexia, ofrecimiento de leche
a temperatura mas fria de la que deberfa estar, ofrecimiento de leche en cu-
betas en lugar de biberones o chupones y en alimentacién forzada (con o sin
sonda); asf también, a factores de estrés, como el destete abrupto, separacion
del rebafio o transporte en distancias largas.

El diagnostico de esta falla en el cierre esta dado por la historia clinica que
indicara una alimentacion liquida a base de leche entera o sustituto de leche
y por la presencia de distencion abdominal del lado izquierdo. Ademas, se
debe correlacionar el cuadro clinico con los factores asociados a la falla de la
gotera que se describieron previamente (condiciones patoldgicas, de manejo
y de estrés).

A'la necropsia, se podra observar distencion del rumen debido al gas acu-
mulado. Al incidir el rumen se debe observar la presencia de leche fermenta-
da. Es posible (aungue no necesariamente) ver la linea timpanica en la parte
distal en el esdfago. En la exploracion in situ se observara que la distencion del
rumen estara presionando al diafragma. Cuando la distencién ruminal se ha
mantenido durante un tiempo, serd posible ver congestion pulmonar.

Si la falla de esta estructura es recurrente, se recomienda revisar su fun-
cionamiento a través de ultrasonografia a 5 Mhz, y si fuera necesario, a través
de técnicas quirdrgicas. Sin embargo, es mas factible corregir el problema a
través de la revision los factores predisponentes y hacer mejoras en el manejo
del rebafio.

Fotosensibilidad
Se denomina fotosensibilidad a las lesiones en la piel, la cornea o las mucosas
producidas por la exposicion al sol y derivado de la accion de una sustancia
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enddgena. Para que este tipo de dafio ocurra, es necesario que el animal ten-
ga en circulacién una sustancia quimica fotodinamica (que absorbe energia
luminosa), la cual se activa al estar en contacto con los rayos ultravioleta, pro-
vocando una reaccion inflamatoria exacerbada que dafia y mata a las células
dérmicas causando necrosis de la epidermis y exponiendo el tejido subcuta-
neo (especialmente de porciones de piel poco pigmentadas).

Cuando la molécula fotodinamica se pone en contacto con los rayos UvA
de onda larga, libera energia. En consecuencia, se producen intermediarios de
ErOs (Especies Reactivas de Oxigeno) como radicales hidroxilo, aniéon superoxi-
do, entre otros, que dafian las estructuras membranosas de la célula, el mate-
rial genético y otros organelos. El dafio celular provoca que se sobrepase el
punto de no retorno ocasionando necrosis. Este proceso da lugar a que se
inicie una respuesta inflamatoria intensa en el sitio de dafio, liberando granu-
los que contienen enzimas y mas eros, lo que contribuye al aumento de la le-
sion del tejido (figura 16). De forma menos comun, puede desarrollarse una
repuesta alérgica contra el compuesto fotoactivo que actla como alergeno,
desarrollandose hipersensibilidad tipo 1 o tipo v (Zachary, 2022).
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Figura 16. Patogenia de la fotosensibilidad
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Nota: La molécula fotodinamica puede ser ingerida via oral o entrar de forma parenteral.
Cuando esta llega a la dermis reacciona con la radiacion solar iniciando una reaccion infla-
matoria incluyendo la liberacion de eros, los cuales dafiaran las células de la piel causando
necrosis y desprendimiento. Dependiendo del tipo de fotosensibilidad puede requerir que

la molécula se biotransforme o se acumule por un dafio hepatico.

En bovinos, se han descrito tres tipos de fotosensibilizacion: tipo | (prima-
ria), tipo 11 (congénita) y tipo 11 (secundaria o hepatdgena). En la fotosensibiliza-
cion tipo 1, la sustancia fotodinamica ingresa en el organismo via oral o paren-
teral, por lo que pasa directamente a la circulacién sanguinea. Esta sustancia
puede ser algun componente de farmacos como sulfonamidas, aminoglucosi-
dos o tetraciclinas, por mencionar algunos; especialmente de productos en
los cuales el laboratorio fabricante no utiliza compuestos seguros en la elabo-
racion del farmaco. Otras sustancias que se han reportado como causas de
hipersensibilidad tipo 1 son aquellas contenidas en plantas como Ammi majus,
Cymopterus watsonii, Fagopyrum esculentum, Thamnosma texana, Hypericum
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perforatum, Enterolobium contortisiliquum, entre otras (Chen et al, 2019; Gui-
zelini et al., 2020).

La fotosensibilizacién tipo 1 ocurre por un defecto regularmente congéni-
to en donde las porfirinas, un compuesto de la hemoglobina, no son metabo-
lizadas adecuadamente y al acumularse funcionan como molécula fotodinami-
ca, provocando todas las reacciones a los rayos uv anteriormente descritas.

El tercer tipo es la fotosensibilizacion tipo 111, el cual se origina a partir de
un dafio hepatico (de ahi el nombre de hepatdgena). En este tipo de fotosen-
sibilizacion, el dafio que hay en el higado evita que ciertas sustancias como la
fitoporfirina o filoeritrina se metabolicen correctamente provocando su acu-
mulacién y posterior desarrollo de la fotosensibilidad. La lesion hepatica pri-
maria se relaciona con el dafio directo a los hepatocitos o bien por colestasis,
donde agentes como parasitos o neoplasias, evitan la secrecion de la bilis pro-
vocando su acumulacion incluyendo el de las sustancias fotodinamicas. Desde
una perspectiva de frecuencia, este tipo de fotosensibilizacion es el mas co-
mun de encontrar (68.5 %), seguido del tipo |, y por ultimo, del tipo 1. Sin em-
bargo, todas son igualmente importantes desde el punto de vista patogénico.
La mortalidad es baja, pero las lesiones dérmicas y el desarrollo de la morbili-
dad son considerables, especialmente cuando hay infecciones bacterianas se-
cundarias (Chen et al, 2019; Trigo & German, 2015; Zachary, 2022).

Para el diagndstico, es necesario reconocer las lesiones que, dependien-
do de la gravedad, pueden ir desde eritema, edema o Ulceras leves hasta el
desprendimiento del tejido dérmico por la necrosis celular. Estas lesiones de-
ben correlacionarse con la historia clinica, la que mostrara que deberia estar
involucrado uno de los factores que desencadenan fotosensibilizacion y que
se han descrito previamente (segun el tipo de fotosensibilizacién: tipo 1, tipo 1
o tipo ). En el diagndstico diferencial se debe descartar que dichas lesiones
sean producidas por hongos, bacterias o por alteraciones inmunomediadas.
Se pueden tomar lesiones de la piel para su valoracion histopatolégica y ver el
tipo de lesion presentada.

Hernias
Una hernia u onfalocele es una condicién patolégica en la que parte de un
Organo de cavidad abdominal se desplaza, junto al peritoneo, a través de una
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abertura hacia la piel sin exponerse al exterior. La causa suele ser congénita
0 adquirida como consecuencia de un trauma o infecciones. En una hernia,
las visceras estan integras, al menos al inicio, pero las estructuras que las de-
tienen no. En el musculo se forma una apertura circular u ovalada por donde
se escapa un fragmento de viscera. Al principio, puede no ser relevante y limi-
tarse a una estructura convexa pequefia, pero conforme pasa el tiempo, esta
puede ir creciendo Las dos hernias mas comunes en becerros son: hernia
inguinal y umbilical, siendo esta Ultima la mas frecuente.

La apertura por donde se escapa parte de las visceras, se denomina anillo
inguinal; puede variar de forma y de tamafio, dependiendo el origen. La es-
tructura esférica que sobresale se denomina saco herniario y estd compuesta
de parte de las visceras con el peritoneo envueltas por la piel. El saco herniario
regularmente es proporcional al anillo inguinal y puede variar desde estructu-
ras tan pequefias como una nuez hasta el tamafio de una pelota de futbol.
Dependiendo del tamafio del saco herniario, adentro se pueden encontrar
partes del epipldn, grasa peritoneal o fragmentos de intestinos u otras visce-
ras (figura 17).
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Figura 17. llustracion de una hernia umbilical

Nota: Observe que las visceras pueden pasar a traves del anillo y acumularse en el saco
herniario. Al inicio, el tamafio puede ser pequefio, pero si no se trata puede irse acumulan-
do y seguir ingresando parte del intestino hasta crecer considerablemente conllevando el

riesgo de una estrangulacion intestinal.

El desarrollo de la hernia deriva a partir de la formacion del anillo inguinal,
el cual puede formarse durante el desarrollo fetal. Durante esta etapa, la ma-
dre alimenta al feto a través del cordon umbilical que lleva la arteria y vena
umbilical. Asimismo, en el feto hay una estructura tubular conocida como ura-
€O, que conecta la vejiga fetal con las estructuras placentarias. Inmediatamen-
te después del parto, esta estructura se atrofia quedando algunos restos de la
misma en el abdomen. Si el cierre de esta apertura no ocurre satisfactoria-
mente, las visceras pueden salir a través de ella formando un saco herniario.
Este saco también puede surgir por un debilitamiento de los musculos abdo-
minales que resulta en la formacion del anillo inguinal. La causa congénita de
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la formacion en las hernias esta asociada con partos multiples, acortamiento
de la gestacion, la tasa de crecimiento y alta produccion de leche, los cuales
han sido han asociados a la expresion de un gen en particular (Doijode, 2019).

Entre las causas de hernias adquiridas destacan la infeccion de la vena
umbilical. En este padecimiento, la respuesta inflamatoria montada alrededor
del ombligo evita que esta apertura se cicatrice adecuadamente. Si la infeccién
es corregida, probablemente se formara un tejido de reparacion alrededor de
la apertura de la vena, lo que evitard que se unan los bordes del tejido para
cerrarlo originando el anillo inguinal. Las cirugias también suelen ser la causa
de hernias, ya sea por una infeccion de la herida o por el desprendimiento de
puntos de sutura que separan los bordes del musculo. Las cirugias comunes
en becerros suelen ser orquiectomias u ovariectomias, aunque también pue-
den realizarse laparatomias o procedimientos quirdrgicos como tratamiento
de la onfaloflebitis.

Las diarreas o estrefiimiento también pueden agravar una hernia preexis-
tente, esto debido al esfuerzo constante de los musculos abdominales que se
van debilitando hasta que ceden. La distocia es otra causa de hernias, princi-
palmente por rasgar el cordén umbilical al momento de jalar al becerro, o bien
por cortar el cordon umbilical muy cerca de la piel. También se ha reportado
la formacién de hernias a partir de eventos traumaticos en los musculos del
abdomen, especialmente por animales muy nerviosos que intentan saltar la
jaula, la cerca alambrada u otro tipo de estructuras de las instalaciones.

Si son corregidas a tiempo, las hernias no son mortales; pero de no aten-
derse, pudieran ir evolucionando e ingresar en el saco herniario partes del
intestino, teniendo como consecuencia el estrangulamiento o la torsion de los
intestinos, lo que puede provocar necrosis del fragmento afectado con libera-
cion de bacterias y toxinas en cavidad abdominal; posteriormente puede de-
sarrollarse una peritonitis, sepsis, choque séptico y muerte.

El diagnostico se lleva a cabo con ayuda de la historia clinica, la cual pudie-
ra dar indicio si se trata de una hernia congénita o adquirida. Ademas, la ex-
ploracion fisica a través de la palpacion, ayudara a identificar la consistencia
visceral, asi como el anillo inguinal. Esta estructura es facilmente reconocible a
la palpacién, y cuando el becerro se pone en decubito dorsal se puede volver
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a ingresar dentro de cavidad abdominal la estructura visceral palpable en el
saco herniario.

0jo ROSADO

El ojo rosado (también conocido como pinkeye) es el nombre comun asignado
a la queratoconjuntivitis infecciosa bovina (1Bk). Esta es la enfermedad ocular
infecciosa mas importante del ganado bovino. Esta ampliamente distribuida
en el mundo y afecta a un gran porcentaje del ganado bovino, mermando
el bienestar animal y la produccién en general. Aunque se puede presentar
a cualquier edad, los becerros son los mas susceptibles, particularmente en
animales confinados en jaulas. Esta enfermedad es causada por la accion de
Moraxella bovis, una bacteria gram negativa en forma de cocobacilo agrupado
en duplas que sobrevive en el medio ambiente (Kneipp et al., 2023).

El desarrollo de la patogenia comienza cuando la bacteria llega a la con-
juntiva del ojo, lo que puede suceder tras el contacto con fémites o contacto
directo. Aunque puede ser transmitido por cualquier elemento, las moscas
son los principales vectores entre animales. Dado que en estaciones calurosas
es cuando hay mas presencia de moscas, es en esta época cuando ocurre la
mayor incidencia del ojo rosado.

Cuando la bacteria llega al tejido ocular, el Q pili de su estructura se une a
las células de la cornea. Una vez establecidas en la superficie corneal expresan
sus factores de virulencia como las citotoxinas p-hemolitica, corneotdxica y
leucotodxica; fosfolipasas, enzimas hidroliticas y proteoliticas. Las citotoxinas:
citolisina y hemolisina destruyen las células del epitelio corneal y células poli-
morfonucleares; en consecuencia, se forman Ulceras corneales. Ademas del
dafio causado en si por la bacteria, la respuesta inflamatoria se origina princi-
palmente por neutrdéfilos en su accion de destruir a la bacteria, ya que liberan
enzimasy radicales libres que contribuyen al dafio del tejido ocular. Asimismo,
los neutrdéfilos son destruidos por accion de las citotoxinas de la bacteria; los
neutroéfilos degenerados provocan la presencia de exudado supurativo. Des-
pués de una semana de infeccion, sobre el estroma corneal ocurre un proceso
marcado de angiogénesis alrededor de la Ulcera formada que le da un aspecto
de ojo rosado (de ahi el nombre). Sila lesién se repara, puede quedar una leve
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cicatriz corneal o, en casos mas graves, la cérnea puede romperse y prolapsar
eliris, lo que conduce a la pérdida del globo ocular (Zachary, 2022) (Figura 18).

Figura 18. Lesion producida en el globo ocular en la enfermedad del ojo rosado

Nota: Las moscas suelen ser vectores comunes de la transmision de la bacteria Moraxella
bovis, la cual llega a la cérnea donde causa destruccion y Ulceras. Como parte del tejido de
reparacion se forma alrededor de la Ulcera una zona roja derivada de la angiogénesis, lo
que le da el aspecto caracteristico de ojo rosa.

Se ha observado que un dafio previo a la integridad ocular es determinan-
te para que se desarrolle la enfermedad, pues la bacteria puede establecerse
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y proliferar mas rapido. Estos factores primarios de dafio son la exposicion a
la radiacion solar (que dafia el epitelio ocular), infecciones o reinfecciones por
18R, fotosensibilizacién, infecciones por Mycoplasma spp., Listeria monocytoge-
nes u otras especies de Moraxella.

El diagndstico se lleva a cabo con el examen fisico general y con una revi-
sion exhaustiva de la estructura ocular con un oftalmoscopio, lo que permite
visualizar las estructuras dafiadas del globo ocular. Para la evidencia de la
formacion ulcerativa, puede utilizarse fluoresceina local. También se pueden
tomar muestras de la lesidon con un hisopo estéril para su posterior cultivo
bacterioldgico en el laboratorio.

Para prevenir esta enfermedad, la vacunacion sigue siendo el método
mas efectivo. Aunque muchas veces suele ser subestimada por su baja morta-
lidad, las consecuencias (de salud y econdmicas) derivadas de esta patologia
son muy elevadas respecto al costo de la vacuna. La pérdida de la funcion del
0jo0 provoca estrés en el becerro, el cual se va manteniendo hasta su etapa
productiva. Una vaca ciega puede seguir produciendo leche, pero a un eleva-
do costo de su bienestar.

Onfaloflebitis

La onfaloflebitis es la inflamacion de la vena umbilical de los becerros. La vena
umbilical es el vaso sanguineo que forma parte del cordén umbilical que, al
igual que las arterias umbilicales y el uraco, comunica la circulacion del feto
con el de la madre. Esta vena es la encargada de llevar los desechos metabo-
licos y gases como el CO, del feto hacia la placenta de la madre, donde pos-
teriormente sera incorporado a la circulacion venosa de esta para seguir su
proceso de eliminacion de los desechos.

Cuando ocurre el momento del parto y el becerro respira por primera vez,
la sangre fetal se direcciona a los pulmones del becerro para comenzar el inter-
cambio gaseoso de manera independiente. Entonces, los vasos del cordén um-
bilical comienzan atrofiarse y se retraen hacia el abdomen hasta que se cierra
por completo, al tiempo que los mUsculos abdominales también se cierran. El
remanente del cordon umbilical en el exterior permanece durante aproximada-
mente tres dias; sin embargo, la retraccién total de estas estructuras dentro del
becerro se alcanza a las cuatro semanas. Las arterias umbilicales retraidas
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formaran los ligamentos de la vejiga y la vena umbilical atrofiada formara el liga-
mento redondo del higado (De Oliveira Monteiro et al., 2022).

El proceso de atrofia no ocurre de forma inmediata; hay un periodo de
tiempo en el gque la vena umbilical y su conexion con otros 6rganos internos,
como el higado, quedan expuestos a las bacterias del medio ambiente. Si el
lugar donde ocurre el parto esta limpio o la carga bacteriana es baja (como
sucede en los pastizales de los potreros), el sistema inmune puede neutralizar
las bacterias al tiempo que estas estructuras se van cerrando. No obstante,
muchas veces las condiciones sanitarias del corral de parto no son las adecua-
das. En campo, puede ocurrir que el becerro nazca sobre las heces de la ma-
dre (heces excretadas en el proceso del parto), o de otros animales del reba-
fio; o bien, nacer directamente sobre el suelo contaminado, especialmente en
época de lluvias. El contacto de la vena umbilical con este tipo de sustratos
causara un elevado crecimiento bacteriano y, en consecuencia, se desarrollara
una infeccién con su respectiva respuesta inmune, provocando inflamacién de
la vena y alrededor del ombligo.

La onfaloflebitis puede ser causada por una gran variedad de bacterias am-
bientales. Sin embargo, los casos comunes de esta enfermedad estan relaciona-
dos con infecciones por F. necrophorum, una bacteria oportunista descrita pre-
viamente. Aunque también se han reportado Staphylococcus spp., Escherichia
coli, Pasteurella spp., Actinomyces pyogenes, Streptococcus spp., Proteus bacteroi-
des, Citrobacter koseriy Clostridium tetani (De Oliveira-Monteiro et al,, 2022).

Si la bacteria continlda su avance, puede establecerse en el higado y for-
mar abscesos; si las bacterias llegan al corazén conseguiran causar endocar-
ditis valvular vegetativa en el ventriculo derecho; de ahi pueden desprenderse
(émbolo séptico) y llegar al pulmdn, donde ocluiran los vasos sanguineos pro-
vocando isquemia e infartos. Adicionalmente, la sepsis generada ocasionara
que la bacteria viaje por el torrente sanguineo v llegue a las articulaciones
causando artritis (Figura 19).
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Figura 19. Ruta de diseminacion de las bacterias en una onfaloflebitis bovina

Nota: El origen de la infeccion se origina en el ombligo; posteriormente, las colonias bacte-
rianas pueden pasar al higado y crear abscesos. Estos pueden liberarse al torrente venoso
y a través de la vena cava llegar al corazén, donde pueden producir endocarditis valvular
vegetativa. Enseguida, las colonias bacterianas de las valvulas pueden desprenderse y
pasar al pulmdén y desarrollar una neumonia embodlica séptica. Finalmente, las bacterias
podrian entrar al torrente sanguineo arterial y diseminarse a otras partes del cuerpo (las
flechas indican el flujo de la bacteria).

El diagndstico se logra por medio de la exploracion fisica del area anato-
mica afectada. Adicionalmente, el animal puede presentar dolor, fiebre, depre-
sion, artritis y, en casos mas graves, neumonfa embdlica. Como pruebas
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diagnosticas ante mortem pueden realizarse biometria hematica, estudios se-
roldgicos de funcionamiento de érganos como el higado, o bien utilizar ultra-
sonografia para identificar estructuras anormales que indiquen abscesos.

Ala necropsia se puede observar inflamacion y edema en la zona umbili-
cal, donde también puede verse exudado purulento libre o en forma de abs-
cesos, el higado puede estar inflamado y con abscesos de distintos tamafios y
multifocales. Dependiendo del curso, sera posible ver endocarditis bacteriana
en valvula tricUspide, principalmente, aunque también pudiera estar afectada
la valvula pulmonar. El pulmdén también puede estar alterado con un patrén
de neumonia embdlica, derivado de las colonias bacterianas en higado y cora-
z6n. En la exploracién del sistema urinario, la vejiga podria presentarse infla-
mada. Si ocurre un proceso de sepsis, las articulaciones de los miembros se
observaran inflamadas y contener exudado supurativo. Si se sospecha de pe-
ritonitis, puede extraerse liquido peritoneal y enviarlo para cultivo bacteriol-
gico o para centrifugacion y ver las bacterias involucradas (véase: “Toma y en-
vio de muestras” en el capitulo vi).

Timpanismo

El timpanismo es una alteracion del sistema digestivo de los becerros en el
que, debido a la fermentacion bacteriana, se incrementa el volumen de gas
dentro del rumen sin poder escapar, lo que conduce a una distencién abdo-
minal aguda. Regularmente, lo que subyace a este evento es otro problema
primario, y el timpanismo surge como una alteraciéon consecuente.

La causa del timpanismo dependera del tipo de alimentacion que tenga el
becerro. En becerros jovenes en los que la dieta es a base de leche, la causa
mas frecuente es una falla del cierre de la gotera esofagica (figura 15). Este
cierre de la gotera no es comun en condiciones de ganaderia extensiva. Sin
embargo, en sistemas intensivos o semi intensivos donde se tiene la injerencia
del hombre, este problema suele ser mas frecuente. La causa se relaciona con
la posicion anatémica del ternero al momento de mamar, la velocidad de in-
gestion, la libertad de acceder a la ubre cuando asf lo requiera, asi como la
temperaturay la densidad de la leche. Cuando se sirve leche fria, se alteran los
horarios de alimentacion, se ofrece la leche en cubetas o se fuerza el consumo
con sonda o biberdn, suelen aparecer fallos del cierre de la gotera esofagica
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(Kaba et al,, 2018). En animales mas grandes, el timpanismo se presenta cuan-
do la alimentacién cambia abruptamente, se incrementa el alimento concen-
trado en la dieta, se consume de forma rapida el alimento (en casos de ayunos
prolongados) o se afiaden leguminosas a la dieta. En sistemas intensivos tam-
bién sucede cuando los animales destetados se salen del corral, logran llegar
al area de becerras no destetadas y consumen la leche de estas.

Segln la causa, el timpanismo se divide en primario y secundario. El
timpanismo primario ocurre cuando se suministra un alimento que produce
una gran cantidad de espuma densa, la cual dificulta su eliminacion. Esta
espuma, al llegar al eséfago, estimula la deglucién, regresando la espuma al
rumen y concentrandose dentro de la cdmara ruminal. Por otro lado, en el
timpanismo secundario, el gas que normalmente se genera por la fermenta-
cion no puede ser expulsado debido a alguna obstruccion que impide su li-
beracion (Trigo & German, 2015). Cuando el problema es por el paso de le-
che a los pre estdmagos surge un problema de acidosis ruminal derivado de
la fermentacion lactea, el cual puede producir acidosis metabdlica y poste-
rior muerte del becerro.

Cuando el gas se acumula en el rumen, este se distiende de tal forma que
comprime los 6rganos a su alrededor incluyendo el diafragma, lo que a su vez
interfiere con la funcion cardiovascular y respiratoria por la presién en el pul-
mon. Esta compresion alcanza la vena cava, lo que evita el retorno venoso al
corazon, la congestion venosa en el vaso sanguineo conduce al aumento de la
permeabilidad endotelial, por lo que se produce edema y diapédesis. Si el
problema no cesa, el becerro se muere por un fallo cardiovascular e insufi-
ciencia respiratoria.

El diagnostico es por medio del examen fisico general, en el que se obser-
va una distenciéon marcada del abdomen en el lado izquierdo. El becerro adop-
ta una posicion con la cabeza hacia abajo, con dolor, salivacion excesiva, difi-
cultad para respirar y una respiracion toracica marcada. El sondeo esofagico o
el uso de un trocar para liberar el gas podria confirmar el diagndstico. A la
necropsia se puede ver le distencion ruminal que, al momento de incidir, libe-
ra gas. El contenido ruminal puede dar indicios del origen del timpanismo; si
el problema fue persistente es posible ver el rumen con lesiones de acidosis.
También puede observarse congestion y edema en cuello, cabeza y torax, asi
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como la marcada linea timpanica en el es6fago, un efecto visual de la conges-
tion que se origind por la compresion del rumen. El timpanismo es un evento
agudo que se debe atender inmediatamente, pues lo contrario conduce a la
muerte aguda del animal.

Neoplasias

Una neoplasia es la formacion de un nuevo tejido tipo tumoral, que crece de
forma descontrolada con autonomia en los procesos de division celular. Si
bien se ha relacionado la neoplasia con cancer, esto no es del todo fundamen-
tado. Una neoplasia puede ser benigna o maligna. Cuando se hace referencia
a una neoplasia benigna, el nombre no hace referencia a que sea amigable o
inofensiva, pues las células que la conforman estan en displasia, un arreglo
celular catalogado dentro de los cambios preneoplasicos que anteceden a un
tumor maligno, en el cual las células se encuentran en anaplasia. Los tumores
benignos pueden estar a un paso previo a convertirse en malignos.

Los becerros, al igual gue cualquier animal, pueden desarrollar cualquier
tipo de neoplasia, benigna o maligna, en cualquier parte del cuerpo. Sin em-
bargo, a excepcion de los papilomas de origen viral, no suelen ser frecuentes.
Las causas de las neoplasias son varias, pero pueden agruparse en: carcinoge-
nas, como sustancias o metabolitos que pueden alterar el material genético;
radiaciones, donde lo mas comun son los tipos de radiacion uv; genéticas, con
la expresion de oncogenes; y virales, agentes bioldgicos capaces de alterar el
genoma de la célula para su replicacion. Las neoplasias mas frecuentes suelen
derivarse de tejido epitelial (piel y otros epitelios), de tejido mesenquimal (co-
nectivo, sangre, hueso, cartilago, musculo, entre otros) o mixtos (combinacion
de ambos). Dentro de todas las clases de neoplasias que pudieran desarrollar-
se en los mas de 220 tipos de células que hay en un becerro, hay una neopla-
sia benigna en piel y mucosas que es mas frecuente de encontrar, es de origen
viral y se le denomina papiloma.

La papilomatosis bovina es una enfermedad viral exofitica e hiperplasica
originada por el papilomavirus bovino (svp) del género Papillomavirus, pertene-
ciente a la familia Papillomaviridae. La estructura del virién carece de envoltura,
mide aproximadamente 60 nm de didametro y dentro se encuentra ADN bicate-
nario como material genético, contenido en 8 000 nucledtidos. Los serotipos de
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BvP incluyen mas de 23; dentro de los principales subtipos se encuentran el Bvp-
1y BVP-2, que estan asociados a lesiones cutaneas y mucosas e incluso en carci-
noma en vejiga; BvP-3, que se ha asociado con lesiones papilomatosas planas;
BvP-4, se relaciona con papiloma del tracto alimentario; Bvp-5 y BvP-6, provocan
fibropapilomas en ubre y pezdn; y, los serotipos Bvp-7 y BvP-8, también estan
asociados a la produccion de papilomas en piel. De ellos, los mas comunes en
los becerros son Bvp-1y Bvp-2 (Daudt et al,, 2018).

Esta enfermedad estda ampliamente distribuida en el mundo, y depen-
diendo del estado de defensa del animal puede ser autolimitante, aunque no
siempre; los factores que la desencadenan estan relacionados con deficien-
cias en el sistema inmune, como la edad (animales jovenes), desnutricion, en-
fermedades, estrés, entre otros (Araldi et al,, 2017). Si bien una papilomatosis
leve no representa un riesgo para la vida del becerro, la presencia de estas
lesiones lo predisponen a una neoplasia maligna y una diseminacion a todo el
cuerpo, ademas que disminuye el valor del animal en el mercado.

La patogenia inicia cuando el virus es transmitido a la piel 0 mucosas por
contacto directo o por objetos contaminados; en menor frecuencia también
por artropodos y de forma vertical. Dependiendo del patotipo (los principales
patotipos son del 1-6), Bvp puede tener predileccion sobre ciertas zonas del
cuerpo, aunque todos afectan la piel en diferente grado. Para que el virus pue-
da penetrar, es necesario que haya una lesion cutédnea. Posteriormente, infec-
tan a los queratinocitos basales, conduciendo a su replicacion en los estratos
espinoso y granular de la epidermis, estimulando la generaciéon de nuevas célu-
las y asi crear una hiperplasia del tejido epitelial. Algunos estadios del virus se
mantienen en la célula hasta que esta muere por su proceso natural de necro-
biosis, expulsandose asi al ambiente externo (Ugochukwu et al., 2019).

El crecimiento de los papilomas puede ser leve, de tal modo que no inter-
fiere con la realizacion de las actividades normales del becerro. Por otro lado,
también puede desarrollarse sin control y diseminarse por todo el cuerpo,
incluyendo tejido epitelial del sistema gastrointestinal, donde puede causar
obstruccion del lumen. Asimismo, puede diseminarse por cavidad oral, caray
ojos, disminuyendo el campo de vision, haciéndolo susceptible a traumatis-
mos y generando estrés, ademas de ser un foco potencial de contagio. Siendo
un agente viral que causa neoplasia, estas lesiones pueden causar dafio en
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otros sistemas como el urinario, especialmente si se combina con el consumo
de helechos como Pteridium aquilinum.

El diagndstico puede realizarse con exploracion fisica general, asi se po-
dran observar los caracteristicos papilomas o fibropapilomas (dependiendo
del patotipo) en cualquier parte de la piel, incluyendo epitelio de las mucosas.
Si se requiere confirmar el diagnéstico o diferenciar una neoplasia benigna de
una maligna, se pueden tomar muestras de las lesiones y enviarlas al labora-
torio para su estudio citoldgico o histopatoldgico.

Defectos congénitos

Una anomalia congénita es aquella alteracion en la que, aun después del na-
cimiento, un 6rgano mantiene su morfologia fetal, esta subdesarrollado o esta
ausente, interfiriendo con las funciones fisioldgicas necesarias del neonato.
Estos defectos pueden ocurrir en cualquier etapa de la gestacion, aunque es
mas frecuente en el primer y el segundo tercio. En los bovinos, los principa-
les defectos congénitos estan relacionados con el sistema cardiovascular. Las
causas de estas alteraciones son diversas y se han relacionado con situacio-
nes de consanguinidad, hipoxia fetal, infecciones virales, carencias nutriciona-
les y mutaciones genéticas asociadas con algunas razas.

Las consecuencias de las anomalias congénitas cardiovasculares son pro-
gresivas, y sus caracteristicas hemodindmicas pueden ir cambiando con el
tiempo. Esto puede explicar por qué algunos animales pueden vivir durante
un lapso de tiempo sin signos visibles de la alteracion, y a determinada edad
se enferman o mueren subitamente. Aunque estas anomalias no son comu-
nes, el ganado bovino tiende a presentarlas con mayor frecuencia en compa-
racion con otras especies. Algunos estudios han estimado una prevalencia de
2.7 % aunque el porcentaje real se desconoce, porque muchos animales mue-
ren sin que se les practique necropsia, perdiéndose informacion valiosa (Cai-
vano et al., 2023).

Entre los defectos congénitos cardiovasculares de los becerros se en-
cuentran: la persistencia del agujero oval, en el que la comunicacion entre las
auriculas persiste; persistencia del arco adrtico derecho, un defecto en el que
los vasos sanguineos no se atresian y se mantienen como una estructura fi-
brosa que comprime principalmente al esdfago; persistencia del agujero
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interventricular, en donde se mantiene la comunicacion entre ventriculos a
través de un foramen; tétrada de Fallot, en el que estan involucrados cuatros
defectos (estenosis de la valvula adrtica, hipertrofia del ventriculo derecho,
persistencia del agujero interventricular y dextaposicion de la aorta sobre el
septo medio del corazén); complejo de Eisenmenger, similar a la tétrada de
Fallot, pero sin estenosis valvular; y ectopia cordis, un defecto en el que la es-
tructura cardiaca esta fuera de la cavidad toracica. Las consecuencias de estos
defectos dependeran del tipo de anomalia, aunque en casi todos estan invo-
lucrados deficiencia en la oxigenacién sanguinea o hipertrofia/dilatacion de las
camaras con presencia de congestion y edema (Caivano et al., 2023). Una vez
que se tiene el defecto congénito al nacimiento, es dificil que se resuelva por
si solo y es necesaria la intervencion quirdrgica.

Dentro de las anomalias congénitas es importante mencionar otro de los
defectos frecuentes en los becerros que no esta relacionado con alteraciones en
el sistema cardiovascular: la atresia anal. La atresia anal es la oclusion del lumen
del recto a la altura del ano, donde, en lugar de haber una apertura del esfinter
anal, esta ocluido con tejido epitelial dérmico, o que obstruye la defecacion. Las
causas son las mismas que se describieron en las anomalias del corazoén, ade-
mas de ser hereditario. En este defecto, el becerro no puede expulsar las he-
ces, lo gue conduce a su acumulaciéon en el recto e intestino grueso. En hem-
bras, se ha documentado que las heces logran salir a través de una fistula
recto-vaginal, formandose una especie de cloaca (Kumar et al., 2020). Aunque
la atresia anal es la mas visible, también puede suceder en cualquier parte del
tracto digestivo. Esta anomalfa requiere de una correccion quirdrgica inmedia-
ta, independientemente si tiene salida recto-vaginal o no. El diagndstico es a
través del examen fisico general y la identificacion de la alteracion en el ano. O
bien, a través del uso de radiologia con medio de contraste en tracto digestivo,
Si se trata de atresia en otra porcién del intestino.

El diagndstico de los defectos cardiovasculares se realiza con una explo-
racion fisica del corazén y sus vasos, enfatizando en los sonidos cardiacos y la
oxigenacion sanguinea. El diagnostico confirmatorio ante mortem sera dado
por el uso de equipos de ecocardiografia, que permitird detectar oportuna-
mente la alteracion y establecer un prondstico. Durante la necropsia, se debe
realizar una exploracién minuciosa in Situ del corazén y sus vasos. Es
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importante tener mucho cuidado de no cortar accidentalmente las estructu-
ras adyacentes al ingresar a la cavidad toracica e inspeccionar su contenido.
Asimismo, al retirar todo el paquete cardiorrespiratorio, incluyendo el eséfa-
g0, para su exploracion fuera del cadaver, se debe proceder con precaucion
(véase: "Técnica de necropsia” en el capitulo wvi). La exploracion del corazén
debe estar enfocada en descartar o confirmar cada una de las anomalias pre-
suntivas. Se debe poner atencion a las camaras derecha e izquierda, vertiendo
suficiente agua para limpiar los codgulos y tratando de hacer cortes limpios
para no dafiar alguna evidencia de la anomalia.
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CapituloV

Malos manejos que causan enfermedad






a crianza de becerros es una actividad que requiere de un manejo eficaz

que permita optimizar los procesos y mejorar la produccién del hato.

Sin embargo, en muchas ocasiones algunos de los manejos basicos se
realizan de forma incorrecta o no se realizan, impactando en la salud de los
animales con consecuencias incluso mortales. A continuacion, se describen
algunos de los manejos que, cuando se realizan mal, producen enfermedad.

ADMINISTRACION DEL CALOSTRO
El calostro es la primera secrecion de la ubre de la vaca inmediatamente des-
pués del parto. Se forma a partir de un proceso denominado calostrogénesis,
que comienza cuatro semanas antes del parto. Es un liquido denso vy ligera-
mente amarillento que contiene, principalmente, nutrientes, factores de creci-
miento como la IGF-1 y elementos de defensa como los anticuerpos maternos.
Desde el punto de vista nutricional, el calostro contiene 4.52 veces mas
proteinas,1.68 veces mas grasa y 1.85 mas materia seca que la leche entera.
Esta compuesto de lactosa, glucosa, fructosa, glucosamina, galactosamina y oli-
gosacaridos. También contiene minerales y vitaminas como: calcio, magnesio,
hierro, manganeso, zing, selenio, tocoferoles, tocotrienoles, vitamina A, riboflavi-
na, caroteno, vitamina B, ,, acido fdlico y colina. Asimismo, otros elementos im-
portantes como factores de crecimiento, enzimas, inhibidores de enzimas, nu-
cledtidos, nucledsidos y citoquinas. Durante el proceso del parto, hay un gasto
considerable de energia por parte del becerro, de modo que los becerros nacen
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débiles. Considerando lo anterior, el calostro proporciona los nutrientes nece-
sarios para poder comenzar su actividad fisica y metabdlica en las primeras
horas e incluso los primeros dias (Lopez & Heinrichs, 2022).

Como elemento indispensable de proteccion, el calostro contiene diversos
componentes como inmunoglobulinas y enzimas que ayudaran al becerro a no
enfermarse en las primeras semanas de vida. Es importante recordar que, por
el tipo de placenta sindesmocorial de la vaca, las proteinas muy grandes como
las inmunoglobulinas no logran atravesar la barrera placentaria, por lo que, al
nacer, el becerro nace sin defensas y es susceptible a la accion patégena de los
microorganismos a su alrededor. En consecuencia, debe ingerir el calostro in-
mediatamente después del parto. El problema es que conforme pasan las ho-
ras, el intestino delgado disminuye su capacidad de absorber macromoléculasy
transferirlas al torrente sanguineo. Se ha documentado a que partir de las 4
horas de vida comienzan a cerrarse los canales de absorcion; alas 12 horas este
proceso se aceleray alcanza su cierre a las 24 horas (Godden et al., 2019) (Figu-
ra 20).
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Figura 20. Efecto de la administracion del calostro a distintas horas después del
nacimiento (0, 6y 12 horas) sobre la concentracion sérica de 1gG
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Nota: La grafica muestra que cuando se le proporciona calostro al becerro al momento
de nacer (0 horas) se absorben mejor las IgG aumentando su concentracion en suero
sanguineo, y mientras mas tiempo se tarde en suministrarse (6, 12 horas) la absorcién dis-
minuye. Adaptado de Effect of delaying colostrum feeding on passive transfer and intestinal
bacterial colonization in neonatal male Holstein calves (p. 5), por Fischer, A. J., Song, Y., He,
Z., Haines, D. M., Guan, L. L., & Steele, M. A, 2018, Journal of Dairy Science, 101(4).

La importancia de la adecuada administracion del calostro, desde un punto
de vista sanitario, es que contiene inmunoglobulinas, las cuales actian contra
los principales agentes infecciosos a los que pudiera estar expuesto el becerro
y que pueden poner en riesgo su vida. Al nacimiento, los anticuerpos son la
Unica defensa pasiva que tiene el animal, puesto que al nacer, el sistema inmu-
ne aun es inmaduro y la eficacia para producir una respuesta inmune adquirida
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por si mismos es deficiente. Si bien, se puede dar calostro a los becerros mu-
chas horas después del nacimiento, la conformacion de la mucosa intestinal se
modifica, por lo que los anticuerpos ya no son absorbidos y, por lo tanto, los
becerros no contaran con las defensas necesarias para sobrevivir. La cantidad y
el tipo de inmunoglobulinas que tenga el calostro seran proporcionales a la
respuesta inmune adaptativa que se haya creado en la vaca. Por eso, es impor-
tante establecer un buen calendario de vacunacion de las madres, principal-
mente en los Ultimos dos meses de gestacion, para producir un calostro de
primera calidad con alto contenido de proteina.

Las vacunas de las vacas gestantes deben tener antigenos contra enferme-
dades que pueden enfermar al becerro los primeros dias de vida (Windeyer &
Gamsjager, 2019).

El mal manejo del calostro, ya sea porque se le administra al becerro mu-
chas horas después, porque no se le dé la cantidad suficiente, porque esté mal
pasteurizado (error en la temperatura y/o tiempo) o se le proporcione un calos-
tro de mala calidad, pondra en peligro la salud del becerro, podria enfermarse
facilmente alterando muchos tejidos que repercutiran en la produccion futura.
Si la enfermedad no cesa, el becerro puede morir, lo que echaria a perder no
solo la vida del becerro sino todo el trabajo reproductivo de la vaca, ademas del
tiempo perdido de la gestacion. Si bien todos los manejos de la crianza son im-
portantes, la administracion correcta de calostro (incluyendo su calidad) es un
paso critico que, si se hace bien o mal, repercutira en la salud y la economia del
hato.

CASTRACION

Una practica comun en muchos hatos ganaderos es la castraciéon de los bece-
rros (las hembras suelen castrarse a una edad mas avanzada). La castracion es
la extirpacion de una o ambas gbnadas reproductivas de las hembras (ovarios)
o de los machos (testiculos). Esta practica se realiza en animales que son desti-
nados a engorda. Diversos estudios han evidenciado que la castracién influye
positivamente en el comportamiento del bovino, asi como en la ganancia de
peso. Sin embargo, cuando este procedimiento se realiza mal, el becerro pue-
de sufrir diversos trastornos desde inflamatorios hasta choque hipovolémico
0 séptico.
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Los dos tipos de castraciones mas usados en becerros son la castracion
quirdrgicay por ligadura del escroto. La castracion quirdrgica u orquiectomia es
el procedimiento en el que se incide quirtrgicamente el escroto y, dependiendo
de la técnica, la tunica vaginal, hasta llegar a los testiculos. Se ligan las arterias,
las venas y el conducto deferente para, finalmente, retirar el testiculo. Este pro-
cedimiento suele ser rapido y las complicaciones son minimas. No obstante, se
pueden tener complicaciones que merman la integridad fisica del becerro; en-
tre ellas: la disolucion del nudo de la sutura en la ligadura, que puede provocar
una hemorragia de la arteria, si el becerro pierde 35 % del volumen sanguineo
entrara en choque hipovolémico; una infeccion por mala asepsia en el procedi-
miento quirdrgico o post quirdrgico, que conlleva la expresion de signos como
el dolor, modificara el comportamiento social asi como el consumo de alimento;
o0 bien, si la herida infectada no es controlada, las bacterias pueden pasar a ca-
vidad peritoneal y causar peritonitis o sepsis.

La castracion con el uso de ligadura es una practica que se sigue realizando,
pero que va en contra del bienestar animal por el dolor que ocasiona. Consiste
en colocar una liga de gran presion de forma dorsal a los testiculos. El principio
es interrumpir la irrigacién sanguinea a las glandulas reproductoras, como con-
secuencia, se desarrollara gangrena seca del saco escrotal y sus componentes,
y después de 30 dias, el testiculo se desprendera. Si bien, es una técnica segura,
si se aplica mal la ligadura puede causar dolor en el becerro, o si la presion de
dicha ligadura no es lo suficientemente fuerte y deja pasar sangre, el testiculo
no se atrofiara y con un traumatismo fisico puede ser colonizado por bacterias
desarrollandose gangrena huimeda; ademas, siempre existe el riesgo de una
infeccion por Clostridium tetani (Miesner & Anderson, 2015).

Independientemente de la técnica para la castracion, es recomendable que
siempre se utilice anestesia local, y en el caso del procedimiento quirdrgico, una
terapia desinflamatoria y analgésica periy post operatoria. En los becerros el
dolor repercute en su comportamiento jerarquico, en el consumo de alimento,
y puede desarrollar un sindrome de respuesta exacerbada al dolor en su etapa
adulta.
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DESCORNE

Uno de los mecanismos de defensa fisica de los bovinos es el uso de los cuer-
nos. Estos le permiten defenderse de sus depredadores, acceder al alimento
con mayor facilidad y establecer su rango jerarquico en el rebafio. No obstan-
te, los animales con cuernos se vuelven peligrosos en el hato, especialmente
para el personal, ademas que este tipo de animales tienden a ser mas domi-
nantes, lo que provoca un acceso desigual al alimento, dejando sin posibilidad
a animales mas débiles. Por lo tanto, se vuelve necesario el desmoche a eda-
des tempranas, cuando el botén del cuerno empieza a emerger. El término
descorne hace referencia a la extirpacion mecanica del cuerno cuando este ya
se ha establecido y crecido. Por el contrario, el desmoche, se utiliza para refe-
rirse a la extirpacion el botdn del cuerno en edades tempranas (aproximada-
mente a las ocho semanas), antes de que las células productoras del cuerno
se fijen al créneo y asi se evita la formacion del cuerno desde raiz (Robbins et
al., 2015).

El descorne o desmoche es uno de los eventos mas traumaticos para los
becerrosy dependiendo de la técnica a utilizar sera el tipo de respuesta fisioldgica
del animal. Diversas investigaciones indican que, independientemente del méto-
do que se use, todas van en contra del bienestar animal porque son dolorosas.

El desmoche es el método mas utilizado en becerros, para ello es necesario
necrosar las células que produciran el cuerno, para lo cual se utiliza sosa caus-
tica o hierro caliente. Este procedimiento suele ser doloroso y el animal tiende
a estresarse desde antes del procedimiento (por el manejo de contencion). In-
cluso, en muchos casos se utiliza una escofina u otro instrumento aspero para
exponer el cuerno inmaduro. El estrés y el dolor generados con este procedi-
miento suele menguar la respuesta inmune, haciendo susceptible al becerro a
enfermarse, aunado a que disminuye el consumo de alimento. Ademas, esta el
riesgo de desarrollar una hipersensibilidad al dolor cuando sea adulto. Las mis-
mas condiciones de estrés y dolor ocurren en el marcaje de la piel con hierro
caliente o con nitrégeno liquido, aunque este Ultimo suele ser menos agresivo.

Si se opta por el descorne mecanico, las consecuencias son similares a las
del desmoche. Aunado a esto, suele haber mas hemorragia y queda expuesto
el seno frontal del becerro haciéndolo susceptible a una infeccion bacteriana.
También, en situaciones donde queda expuesta la herida, tienden a ser blancos
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de la ovoposicion de la mosca, desarrollando miasis. En estos manejos es reco-
mendable el uso de analgesia local y sistémica, ademas de evitar en lo posible el
estrés de los animales.

DESNUTRICION

La nutricién de los becerros es importante porque aporta elementos estruc-
turales y metabdlicos que ayudaran a ganar peso y potencializar su capacidad
productora en la etapa de adultos. A través del consumo de carbohidratos,
lipidos, proteinas, vitaminas o minerales, los animales pueden crear estruc-
turas que se utilizaran para producir leche o carne. Por ejemplo, en becerras
Holstein se ha correlacionado el tamafio de la ubre al destete con la cantidad
de leche producida en la etapa adulta. Asimismo, se ha correlacionado la con-
dicion corporal al destete con la produccion de leche y ganancia de peso en
animales de engorda (Contreras et al, 2015). En cualquier tipo de sistema,
pero especialmente en los intensivos, es indispensable calcular la cantidad de
leche a ofrecer segun la composicion de la misma y los requerimientos nutri-
cionales de los becerros.

Parte de una adecuada nutriciéon no es solo ofrecer alimento, sino que ese
alimento realmente aporte los nutrientes necesarios. Por ejemplo, en la época
de estiaje se opta por alimentar con rastrojo a los animales que, si bien tiene
mucha fibra y materia seca, el aporte nutricional es minimo, lo que se refleja en
la condicion corporal. Ademas, como es un tipo de forraje seco, tiende a lesio-
nar la mucosa orofaringea, haciéndolos susceptibles a infecciones por patoge-
nos oportunistas como F. necrophorum. También se debe tener cuidado en la
eleccion del elemento vegetal a ofrecer. Por ejemplo, se ha documentado que el
consumo de algunos helechos puede provocar el desarrollo de neoplasias;
otras plantas producen mineralizacion de érganos y vasos sanguineos y otras
mas que se relacionan con el desarrollo de fotosensibilizacion primaria (Guizeli-
ni et al., 2020).

Una buena nutricion, no solo es importante desde el punto de vista estruc-
tural, sino fisiologico. Es sabido que, en un animal bien nutrido, el sistema inmu-
ne dispone de todos los elementos celulares y proteicos para realizar su fun-
cion. Por el contrario, una hipoproteinemia causa una deficiencia de anticuerpos,
y si son proteinas plasmaticas como la albdmina, podrfan causar una
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disminucion de la presion coloidosmotica en el vaso sanguineo, lo que resultara
en la salida de liquido en tejido intersticial y cavidades, desarrollandose proce-
sos de edema. Asi también, la deficiencia de algunas vitaminas y minerales como
el calcio y la vitamina K, produce alteraciones en la coagulacion sanguinea. Por
ultimo, el tipo de dieta ofrecida se relaciona con la calidad de las microbiotas
ruminal y entérica, mismas que estan involucradas en la digestion de los alimen-
tos y de mecanismos de defensa a nivel intestinal. Asi pues, una buena nutricion
es indispensable para que el animal crezca sano y alcance su maximo potencial
genético y productivo.

DEesTETE

El destete de los becerros es el proceso mediante el cual se separa gradual-
mente a los becerros de la leche maternay se les introduce a una dieta basada
en alimento solido y agua. En este evento, su sistema digestivo pasa de fun-
cionar como un pseudomonogastrico a un rumiante funcional. Este proceso
es fundamental en la produccion ganadera, ya que marca la transicion de los
becerros del estado de dependencia de la leche materna al consumo de ali-
mentos solidos para su crecimiento y desarrollo. Ademas, en bovinos de car-
ne, la separacion del becerro induce a que la vaca gane mas peso y se reinicie
la actividad reproductiva.

De manera natural, el destete ocurre a partir de los ocho meses de vida. En
los sistemas de produccion bovina, segln si es intensivo o extensivo, la edad es
la que determina si se desteta 0 no. En explotaciones lecheras intensivas, el
destete por lo regular ocurre a las ocho semanas. Por otro lado, en sistemas
extensivos ocurre a los seis meses, aungue se puede ajustar segln los objetivos
de la produccion (por ejemplo, a determinado peso). Independientemente de
cuando suceda, el destete implica una serie de eventos estresantes que impac-
tan en la nutricion, la salud y el bienestar de los becerros (Welk et al,, 2024).

Las enfermedades asociadas al destete son aquellas oportunistas que sur-
gen a partir de una disminucion de la respuesta del sistema inmune derivado
del estrés. Las mas comunes son las bronconeumonias producidas por agentes
como M. haemolytica o P. multocida; aunque, como se estudié en el capitulo co-
rrespondiente, pueden desarrollarse bronconeumonias en coinfecciones con
otros patégenos, incluyendo los virus. El desarrollo del estrés se genera cuando
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el becerro es privado de la leche o0 apartado del circulo social del rebafio, lo que
incrementa la concentracion de hormonas como el cortisol, que a su vez desen-
cadena inmunodepresion, lo que es aprovechado por estos agentes oportunis-
tas (Hashem et al, 2022). Cuando el becerro es destetado, parte de la manifes-
tacion del estrés por el que atraviesa es el incremento de las vocalizaciones, a
tal punto que llega a irritar la mucosa orofaringea y laringea. Esta lesién y la al-
teracion estructural del tejido es aprovechada por otras bacterias oportunistas
como F. necrophorum, lo que a su vez puede causar difteria de los becerros.
Durante el desarrollo del destete deben establecerse estrategias que mini-
micen el impacto negativo de este evento, que incluya la separacion gradual de
la leche, el aumento de la calidad y la palatabilidad del alimento sélido y evitar,
en lo posible, la separacion social abrupta de los otros miembros del rebafio. De
esta manera, no se tendran efectos negativos en los becerros o seran minimos.

INCORRECTA DESPARASITACION

La desparasitacion de becerros es un proceso importante y obligatorio en la
ganaderia, especialmente en climas tropicales. Este procedimiento es nece-
sario para controlar la carga parasitaria y mantener la salud del ganado. Los
parasitos internos, como los nematodos gastrointestinales (gusanos redon-
dos), los cestodos (tenias) y los protozoos, pueden afectar negativamente el
crecimiento, la reproduccion y la salud general de los becerros si no se tratan
adecuadamente. Por el contrario, la desparasitacion de los becerros a edades
tempranas se ha relacionado con la salud y el aumento de la ganancia de peso
(Davy et al., 2023).

A través de los afos, el manejo de la desparasitacion se ha subestimado y
realizado incorrectamente. En muchas explotaciones este procedimiento suele
manejarse Como una accion automatica y de costumbre, que se hace sin saber
a qué se esta enfrentando realmente el ganadero. Existen cientos de especies
de parasitos de todo tipo; y de los farmacos existentes en el mercado, ninguno
actla contra todos ellos. Los errores comunes que se cometen al momento de
desparasitar incluyen:

a. No diagnosticar el tipo de parasitosis que se encuentra en la explota-
cion antes de elegir el producto para desparasitar. El resultado podria
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ser una sensacion engafiosa de que el hato esta limpio de parasitos
mientras estos siguen causando efectos deletéreos en el organismo
de los becerros.

b. No rotar las sales que se utilizan para desparasitar. Uno de los grandes
problemas, y cada vez mas frecuente en el control de los parasitos,
es la resistencia a los efectos antiparasitarios de los farmacos, lo que
disminuye su efectividad ante estos organismos. Se estima que cerca
de 80 % de la resistencia antiparasitaria se debe al mal manejo de los
medicamentos. La rotacién de los farmacos para desparasitar puede
menguar este problema.

c. No cortar el ciclo del parasito. La mayoria de los parasitos cuentan con
un ciclo de vida que deben completar para seguir existiendo. Algunos
tienen que abandonar el huésped para poderlo completar satisfac-
toriamente; otros pueden terminarlo en el mismo huésped. En cada
fase del ciclo se forman nuevas formas del mismo parasito. Algunos
farmacos actlan en ciertas fases del parasito y si se administran en
una etapa diferente pueden no tener efecto. Por lo tanto, es necesario
considerar el tiempo de duracién del ciclo, asi como las fases de cada
uno para poder ajustar el momento en que se debe desparasitar.

d. Subdosificar el farmaco. Si bien las dosis de los farmacos ya estan bien
establecidas, al momento de realizar la desparasitacion se tiende a
errar en calculo del peso de los animales o en el calculo de la dosis
total a utilizar. Durante un evento de desparasitacion, regularmente se
manejan muchos becerros al mismo tiempo y no es posible pesarlos
individualmente. Una practica que puede ayudar a disminuir este error
es la aplicacion de indices zoométricos para aproximarse al peso real
del animal. Hay que considerar que la subdosificacion de los antipa-
rasitarios también contribuye a la resistencia de los desparasitantes.

Se deben considerar los puntos anteriores para tener la certeza que no hay
parasitos en el hato; ademas de realizar rutinariamente pruebas coproparasi-
toscopicas (véase: “Toma de muestras” en el capitulo vi) para identificar los para-
sitos especificos a controlar, o bien para evaluar la accién de las sales antipara-
sitarias. Si el programa de desparasitacion no se implementa o se hace
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incorrectamente, podemos encontrar animales desnutridos, con presencia de
ascitis por la disminucién proteica sérica y de albumina; animales con anemia, o
incluso casos de fotosensibilizacion o clostridiasis por el dafio hepatico que pro-
ducen algunos trematodos (Trigo & German, 2015). Todos los hatos deben con-
tar con un programa de desparasitacion personalizado a través del monitoreo
coproparasitoscopico de los animales, y seleccionar los farmacos acordes a es-
tas necesidades.

INCORRECTA VACUNACION

La vacunacion consiste en la administracion parenteral de un antigeno para
que se monte una respuesta inmune adaptativa y se creen anticuerpos contra
la enfermedad. Los calendarios de vacunacién siempre son tema de deba-
te entre los médicos veterinarios; la medicina preventiva se puede abordar
desde distintos angulos. Lo cierto es que, a los becerros regularmente se les
vacuna con virus vivos modificados; la ventaja es que la respuesta inmune es
mas eficiente.

Muchas de las enfermedades a las que se enfrentan los becerros son mor-
tales, incluso cuando en animales adultos no lo son. Esto esta relacionado con
la incapacidad del sistema inmune (aun inmaduro) de responder a las exigen-
cias de las enfermedades. Afortunadamente, en la actualidad existen muchas
vacunas para bovinos y son pocas las enfermedades con las que no se pueden
proteger. La practica de vacunacion no es nueva; durante el ultimo siglo se ha
venido haciendo de manera intensiva y, aun asi, se siguen cometiendo muchos
erres al momento de vacunar a los becerros. Algunos de estos son:

1. No vacunar a las madres antes del parto. Vacunar a las madres en el
dltimo tercio de la gestacion es un valioso recurso que, en muchos
hatos no se aprovecha. Si esta practica se realiza, el calostro tendra
anticuerpos contra las principales enfermedades que pueden afectar
la salud de los becerros. Estos anticuerpos pueden proteger a los ani-
males durante al menos los primeros dos meses de vida, un periodo
critico en el que son mas susceptibles a enfermarse.

2. Vacunaralos becerros cuando alin tienen anticuerpos maternos. Al mo-
mento de ingerir el calostro, los becerros adquieren inmunoglobulinas

Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH @

131



Enfermedades de los becerros lactantes

132

maternas que son capaces de neutralizar el antigeno de cualquier
enfermedad, incluyendo el de la vacuna. Por lo que, si se vacuna en
presencia de anticuerpos maternos, el efecto sera nulo. No obstan-
te, esta postura puede ser controversial, ya que en la mayoria de las
veces no se tiene certeza de que los animales tengan los suficientes
titulos de anticuerpos. Esto aunado a que, en ciertas zonas geografi-
cas, puede haber una elevada prevalencia de ciertas enfermedades de
importancia epidemiolégica, por lo que se opta por vacunar a todos
los animales jovenes. Lo ideal es medir los titulos de anticuerpos de
cada becerro, lo que resulta poco practico y costoso. Un método que
ha resultado de mucha ayuda es la vacunacién intranasal que no in-
terfiere con anticuerpos maternos y brinda buena proteccién, aunque
no hay para todas las enfermedades y su efecto es de corta duracion
(Windeyer & Gamsjager, 2019).

. Vacunar animales desnutridos, parasitados, estresados o enfermos.

Esta es una primicia de la vacunacion, pero se sigue realizando mal.
En la mayoria de los casos, el vacunar a todos los animales por igual es
una situacién del manejo en si. Por ejemplo, cuando son muchos ani-
males a manejar y no se lleva un control individual, se opta por vacunar
a todos para “no dejar pendientes”, incluyendo a los enfermos subcli-
nicos; o porque mover a los animales involucra un considerable gasto
de recursos. Aunado a lo anterior, el acto de mover a los animales para
llevar a cabo la vacunacion involucra un considerable estrés por parte
de los becerros, lo que puede interferir con la respuesta inmune. Asi
también, cuando se inmunizan animales enfermos o desnutridos con
vacuna viva, se tiene una respuesta, e incluso, pudieran presentar al-
gunos signos de la enfermedad.

. Descuidar la cadena fria. Aunque parece obvio, este tipo de error se

sigue realizando, muchas veces de forma inconsciente. Es bien sabido
gue las vacunas deben estar siempre a una temperatura promedio de
4. °C sinvariaciones, y hasta cierto punto se trata de llevar a cabo. Pero
al momento de la vacunacion y por la dindmica del manejo, a veces
se dejan abiertas las hieleras donde se transportan las vacunas, o se
cargan jeringas multidosis que no se usan rapidamente dejando que
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la temperatura se eleve por arriba de los 8 °C, lo que influye en la cali-
dad de la vacuna. Procurar la cadena fria debe ser indispensable para
garantizar la correcta inoculacién del antigeno (Richeson et al,, 2019).

. Vacunar en horas calurosas. La exposicion al sol, ademas de elevar la
temperatura de los frascos rompiendo asi la cadena fria, puede mo-
dificar el antigeno de las vacunas al contacto con los rayos ultravio-
leta. Asimismo, se ha visto que la respuesta inmune de los becerros
se altera cuando estan bajo estrés caldrico, lo que puede disminuir la
respuesta a la vacunacion o desarrollar una sobreestimulacion de los
leucocitos y las citocinas, dando lugar al desarrollo de choque (Espi-
nosa-Garcia et al, 2022). La mejor hora para realizar la vacunacion es
por las mafianas, calculando el tiempo de acuerdo con el numero de
animales a vacunar, antes de que se eleve la temperatura ambiental.

. Utilizar vacunas de cuestionable calidad. El libre mercado siempre es
bueno, permite la competencia y la oferta de mejores productos. Y
cuando se trata de la salud de los becerros se debe tener la certeza de
que la vacuna a utilizar ha sido probada rigurosamente. Ninguna vacu-
na protege al 100 %, y ese porcentaje puede disminuir por errores que
pudieran surgir en su manufactura, almacenamiento o transporte. Por
lo que es importante elegir laboratorios de prestigio o, al menos, que
garanticen la calidad de sus productos.

. Guardar el sobrante de vacunas. Las vacunas no deben ser reutiliza-
das. Si bien hay vacunas que permiten su uso horas después de haber
sido abiertas, hay otras (como las liofilizadas) que deben usarse inme-
diatamente después de ser reconstituidas. Las vacunas se contaminan
con la insercidn de las agujas al momento de cargar la jeringa y se ex-
ponen a variaciones de temperatura ambiental y corporal (cuando se
manipulan) lo cual puede alterar la estructura del antigeno, por lo que
ya no deben ser utilizadas. Para evitar los sobrantes y caer en la tenta-
cién de querer reusarlos, se deben utilizar presentaciones de acuerdo
con el nimero de animales a vacunar.

. Reducir al maximo la inversién en vacunacion, controlando solo las
enfermedades presentes en el hato. En la toma de decisiones de
las explotaciones ganaderas es inevitable que las enfermedades vy la
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produccion se analicen desde el punto de vista econdmico. Pero cuan-
do se trata de la salud animal, no deberia restringirse. Es cierto que
hay enfermedades que son exdticas y otras que son endémicas, pero
no se puede estar exento a que surja un brote de alguna enfermedad
que pudiera afectar enormemente la produccién, ya sea por la mortali-
dad o por la morbilidad. Se conocen las enfermedades que se presen-
tan en los hatos; a pesar de ello, hay contacto con otros hatos, se com-
pra semen o animales de otras regiones y hay vectores que pueden
contribuir al desarrollo de brotes de enfermedades. Aun cuando hay
que evitar ser catastroficos, deben considerarse todos los potenciales
riesgos epidemioldgicos al momento de establecer un programa de
vacunacion.

La vacunacion es la mejor herramienta que se tiene para prevenir las enfer-
medades. No se debe ver como un gasto, ya que, si se desencadenan brotes de
cualgquiera de las enfermedades, las pérdidas econdmicas seran mucho mayo-
res. Se debe desarrollar una estrategia de vacunacion eficaz aplicando las mejo-
res practicas de vacunacion, incluyendo la calidad de las vacunas.

PArTO

El parto es el proceso en el que el becerro es expulsado del Utero materno.
Regularmente sucede sin complicaciones, y cuando ocurren dificultades para
poder realizarse se le denomina distocia. Cuando se piensa en problemas en
el parto, se asocia con consecuencias de salud de la vaca, pero el becerro
también puede verse afectado. El parto es un evento estresante para ambos
animales, se gasta mucha energia y si se desarrolla con distocia, puede poner
en riesgo la vida de la vaca y del becerro. Una mala atencion del parto puede
provocar la muerte del becerro.

Sino hay distocia y el parto ocurre con normalidad, aun asi, el becerro sue-
le estar estresado, comenzando con que, al momento de ser expulsado del
Utero debe enfrentarse a un ambiente al que no esta familiarizado. La exposi-
Cion a la vida extrauterina conlleva que su circulacion sanguinea redirija el flujo
hacia los pulmones, comienza a respirar por si solo, diversas estructuras inter-
nas se atrofian y el becerro siente la necesidad de alimentarse por via oral.
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Ademas, como parte del estimulo para iniciar el proceso del parto, en el Uteroy
una semana antes del parto, el feto produce una elevada cantidad de corticos-
teroides provocando una inmunodepresion, que lo hace susceptible a enfer-
marse en las primeras horas de vida (Arfuso et al., 2023).

A esto se le puede sumar el tipo de instalaciones donde se lleva a cabo el
parto, especialmente en la limpieza de la cama del corral. En los sistemas inten-
sivos donde todos los dias nacen varios becerros, la cama puede estar sucia,
con restos de heces, de placenta o materia organica, que son un foco de infec-
cion para el neonato que esta naciendo inmunocomprometido. A esto también
se agregan las malas practicas del personal para desinfectar el ombligo, ya sea
porque no se hace a tiempo, con la solucién adecuada o por no aplicar bien el
antiséptico. El manejo del becerro en el periparto es crucial para no exacerbar
mas la inmunodepresion y que no se desarrollen enfermedades oportunistas.

SONDEO ESOFAGICO

El sondeo esofagico es una herramienta muy Util; consiste en insertar una
sonda de plastico en la cavidad oral haciendo que pase a eséfago y llegue a
pre estémagos. Se utiliza para liberar el gas del rumen, administrar medica-
mentos, suministrar leche o calostro en animales apaticos. Desafortunada-
mente, en muchos hatos no se utilizan sondas adecuadas y se improvisa con
mangueras de un plastico duro y aspero. Este tipo de material suele generar
dafio mecanico a la mucosa esofagica, ya sea porque tiene bordes rugosos,
porque no es el calibre correcto o porque se inserta muy rapido.

Las lesiones suelen ser ulcerativas, con hemorragias en diferente grado. Es-
tas lesiones pueden predisponer al becerro a desarrollar infecciones secundarias
por patdgenos oportunistas como £. necrophorum. Ademas, si la sonda se utiliza
para el suministro de leche, la velocidad de paso de la misma puede provocar que
no se cierre correctamente la gotera esofagica, derramando una cantidad eleva-
da de leche al rumen generando timpanismo con las consecuencias descritas en
el apartado correspondiente. La sonda debe usarse con cuidado y sin prisas, ade-
mas debe ser de una material firme, pero flexible, donde sus bordes no puedan
lacerar el epitelio mucoso del eséfago.
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Capitulo VI

Herramientas para el diagnéstico






| diagndstico es el proceso de identificacion del desarrollo o de la cau-

sa de la enfermedad. Si se tiene certeza del diagndstico definitivo, se

puede establecer el tratamiento correcto para que el animal alcance
su estado de salud. El reto es encontrar e identificar el agente etioldgico que
esta causando la enfermedad. Un desafio importante al tratar con animales es
que no pueden expresar verbalmente lo que viven, lo que sienten, lo que les
duele. Y debemos tener la capacidad de poder llegar al origen del problema
confiando en nuestra capacidad médica, dilucidando la informacion que el
propietario nos brinde e interpretando la expresién de los animales, asi como
la lectura de los instrumentos de diagnostico.

Afortunadamente, tenemos varias herramientas de las que podemos ha-
cer uso para llegar a un diagndstico confiable. Entre ellas, se puede mencionar
la anamnesis, el examen fisico general, el uso de equipos de imagenologia, la
toma de muestras, la necropsia, asi como herramientas de exploracién o de
medicion de elementos sanguineos que nos provean informacion para tomar
decisiones. Los datos que nos proporcionan estos equipos y herramientas
son objetivos; en cambio, la interpretacion es subjetiva y puede ser sujeta a
debate entre pares. El reto del médico veterinario es recopilar toda la informa-
cion posible (a veces suficiente y otras, escasa), analizarla e interpretarla a la
luz de la evidencia cientifica para llegar al diagndstico. El primer principio para
llegar al diagnostico es conocer el mecanismo de todas las posibles enferme-
dades que pueden afectar a los becerros. La ignorancia de la patogenia de los
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agentes causales puede llevar a que se tengan todos los elementos que apun-
ten hacia una enfermedad en especifico y no poder relacionarlos porque se
les desconoce. Por lo tanto, la lectura cientifica y la capacitacién constante del
médico veterinario son fundamentales para llegar al diagndstico.

Derivado del primer acercamiento con el problema, cuando se presenta
un caso clinico se puede tener una conjetura preliminar de ante qué situacion
estamos (diagndstico presuntivo). Posteriormente y después de relacionar to-
dos los elementos del caso, con la ayuda de la anamnesis, la exploracion fisica,
el uso de equipos y las herramientas de exploracién, tendremos una compila-
cion de todos los datos que necesitamos relacionar, e incluso pensar en algu-
na enfermedad que encaje con lo recolectado (diagndstico clinico). Del analisis
de estos datos recolectados, pueden surgir otras enfermedades que compar-
ten los mismos elementos. En este punto, debemos ser mas precisos en la
informacion y recurrir al uso de examenes complementarios de laboratorio,
imagenoldgicos o necropsias para ir descartando una por una todas las enfer-
medades similares (diagnostico diferencial) hasta identificar el factor bioldgi-
co, fisico o quimico que sea el causante del problema (diagndstico etiolégico).
Con ello, ya tendremos la identificacion precisa de la enfermedad a la que nos
enfrentamos (diagndstico definitivo) (Trigo & Valero, 2017).

Una vez que se obtiene el diagndstico definitivo, con toda seguridad po-
demos dar el tratamiento correcto que permita al animal recuperar el meca-
nismo funcional de homeostasis y alcanzar el estado de salud éptimo. En el
caso particular de los becerros, muchas veces no solo se trata de la salud de
un animal, sino de todo el rebafio, por lo que obtener un diagndstico certero
no solo permitira salvar a un individuo sino a todos los animales enfermos y,
con ello, evitar pérdidas econémicas mayores. La importancia de obtener el
diagndstico definitivo no solo se limita a establecer el tratamiento para los
animales enfermos, sino que también permite realizar ajustes necesarios e
instaurar medidas de prevencion para eventos futuros. Ademas, deja un ante-
cedente de hechos desafortunados en el hato que ayudara a que, al menos,
esa enfermedad en especifico, ya no se vuelva a repetir.

La circunstancia ideal para llegar a un diagndstico definitivo, es aquella
donde contamos con todos los recursos médicos disponibles (materiales,
equipos, herramientas, acceso a laboratorios, transporte de muestra, entre
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otros), y en la que el propietario esta consciente de la importancia de la enfer-
medad permitiendo que se realicen todas las pruebas que sean necesarias sin
escatimar en recursos. Lamentablemente, esta situacién no siempre sucede,
regularmente porque el monto econdmico se visualiza mas como un gasto y
no como una inversion y, por lo tanto, los duefios no acceden a nuestras su-
gerencias.

Ante esta problematica, debemos trabajar en nuestra capacidad de co-
municacion y persuasion para lograr concientizar a la persona encargada. Si
después de agotar este recurso no se logra generar conciencia, se debe traba-
jar con los elementos disponibles vy tratar de llegar a la causa de la enferme-
dad, o al menos acercarnos lo mejor posible. En este apartado se abordan al-
gunos de los recursos diagnosticos a los que se puede tener acceso cuando
se trabaja en campo y que permitan interpretar los datos ante mortem y post
mortem para poder obtener el anhelado diagndstico definitivo.

La historia clinica
La historia clinica es un documento médico en el que se recopila informacion
relevante que describe el caso clinico. En él se plasman datos del médico vete-
rinario, del propietario y del paciente, asi como informacion que proporciona
el propietario sobre el caso (al que se denomina anamnesis) e informacion
que se recopila a partir del examen fisico general que se realiza al paciente.
Los datos del médico veterinario incluyen: nombre de la empresa veteri-
naria, razon social, direccion, folio o numero de registro, fecha, nombre com-
pleto del responsable y cédula profesional. Aunque algunos datos no son obli-
gatorios, la inclusion del nombre y la cédula es recomendable para generar
confianza hacia el médico veterinario. Ademas, se deben incluir los datos del
propietario: nombre del rancho o establo, direccién, nombre del propietario,
teléfono u otro tipo de contacto. Por otro lado, los datos del paciente deben
incluir: raza, sexo, peso, edad, condicién corporal, color, nimero de arete, iden-
tificacion del fierro u otras sefias particulares y, si aplica, nUmero de corral.
Otro elemento significativo de la historia clinica es la anamnesis. En este
apartado se describe la informacion proporcionada por el duefio o encargado.
Se debe realizar la mayor cantidad de preguntas posibles para no omitir infor-
macion valiosa que pueda ser relevante para encaminar el diagndstico. Hay
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que considerar que, en primera instancia, no se nos daran todos los datos que
necesitamos saber; por ello es importante hacer las preguntas correctas. Un
factor importante a considerar es que la persona a la que se le pregunta se
sienta en confianzay con libertad de hablar del problema sin sentirse juzgado
0 culpable, porque si esto sucede, se podrian omitir datos que pueden ser
fundamentales para llegar al diagnéstico, o bien perder tiempo valioso tratan-
do de encontrar una verdad oculta.

Las preguntas planteadas deben ser claras y precisas, sin escatimar en el
numero suficiente a realizar. Se recomienda plantear una pregunta a la vez y
realizar varias sobre un dato en particular, en lugar de una sola para muchos
datos. Si se realizan bien, al terminar la entrevista se tendra un panorama gene-
ral de la situacién con una idea del posible problema. Asimismo, esto nos ayu-
dara a orientar la revision haciendo énfasis en algunos 6rganos y sistemas, ade-
mas de pensar en equipos 0 herramientas que necesitaremos para confirmar el
diagndstico; también nos ayudara a planear las posibles muestras que se toma-
ran. El cuestionamiento es personalizado y orientado al tipo de problema que
se presenta. De manera general, se pueden hacer las siguientes preguntas:

- ;Cual es el motivo de la consulta?

- ;Cudndo comenzo la enfermedad?

-+ ;Coémo inici6 el problema?

- /Qué manejos previos se hicieron?

+ ;Cuantos animales hay enfermos o muertos?

- ;Cuantos animales tienen contacto con los animales afectados?
- ;Cual es el estado de salud del resto de los animales?

+ /Hay antecedentes de esta u otra enfermedad?

* ¢Se han agregado animales al hato recientemente?

+ ¢Cual es la composicion de la dieta?

- ;Como son las condiciones climéaticas del hato?

- ;Coémo viven los animales (alojamiento e instalaciones)?
- ;Cual es la funcion zootécnica?

- (Esta bajo tratamiento médico?

- ;Cual es el programa de vacunacion?

+ ¢Cudl es el programa de desparasitacion?
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Algunas preguntas podran tener respuesta obvia en la exploracion del
lugar y de los animales; sin embargo, es necesario conocer la respuesta de la
persona encargada para corroborar o aclarar la informacion. De las preguntas
planteadas originalmente (preguntas primarias) se pueden derivar otras del
mismo dato (preguntas secundarias) que permitan conocer mejor la situacion.
Aunque es indispensable saber la version del encargado o propietario, se
debe ser cautelosos al dar por hecho toda la informacion que las personas
proporcionen, y siempre tratar de corroborar de manera prudente. No hay
que olvidar anotar toda la informacién recopilada para aclaraciones futuras.

Una vez terminada la entrevista, se procedera a revisar exhaustiva y siste-
maticamente al animal, para identificar alteraciones en los diferentes 6érganos
y sistemas. Para ello, es necesario seguir la metodologia que indica el examen
fisico general, haciendo uso de la observacién, la palpacion, la percusion vy la
auscultacion.

Primero, es indispensable conocer los términos descriptivos direccionales
(Figura 21), de planos anatdmicos (Figura 22) y regiones anatdmicas (Figura
23) para que se puedan ubicar los hallazgos a la exploracion.
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Figura 21. Términos direccionales del becerro

Caudal Craneal

Dorsal

Ventral

Craneal Proximal

Craneal  \ientral Caudal

Dorsal

Distal

Plantar Palmar

Nota: Los términos direccionales del becerro sirven para orientar sobre la posicion de un
hallazgo respecto a otras zonas del cuerpo de referencia, o para indicar la direccion de
alguna maniobra.
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Figura 22. Planos anatémicos del becerro

Plano mediano

Medial

Lateral

Nota: Son distintos tipos de corte (a, by ¢) que, entre otras aplicaciones, ubican ciertas
estructuras, separan algunas zonas del cuerpo de otras, o bien, indican el tipo de corte a
realizar para mostrar lo que hay dentro del organismo.
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Figura 23. Regiones anatémicas del becerro
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Nota: El becerro se divide en distintas regiones que indican la ubicacién precisa de érganos,
tejidos o cavidades.

El primer acercamiento debe ser la observacion. Se deben considerar la
expresion facial y corporal en general recopilando datos como el estado men-
tal (tranquilo, alerta, responsivo), sensibilidad (dolor, estupor, depresion,
coma), tipo de respiracion (toracica, diafragmatica), claudicaciones, ataxia,
apoyo de miembros, lamido de alguna zona corporal, movimiento de orejas,
movimiento de cola, presencia de alteraciones en piel, mucosas u otras es-
tructuras externas, signos de inflamacion, secrecion de exudados, tipo de he-
ces o fluidos, conformacion corporal, apetito, entre otros. Se debe observar
tanto en posicion estatica como en movimiento.
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Después, procederemos a la palpacion. Con esta técnica se explorara
todo el cuerpo por medio del sentido del tacto. La palpacion se debe hacer de
dos formas: superficial y profunda. En la superficial, se toca la superficie cor-
poral de manera suave y gentil. En la profunda, por el contrario, se debe hacer
un poco mas de presion; el objetivo es tocar estructuras u 6rganos internos.
De esta forma, se pueden palpar estructuras del abdomen, los musculos, los
huesos o el recto.

En la percusion, la intencion es emitir golpes con los dedos u otra herra-
mienta y escuchar la diseminacion de las ondas sonoras para darnos informa-
cion sobre la estructura interna, el tamafo, los bordes o su contenido (gas,
solido o liquido). Asi podemos identificar sonidos mate o timpanicos. Se puede
utilizar para explorar cualquier regioén, aunque es mas frecuente su uso en
cavidad abdominal y toracica.

Finalmente, haremos uso de la auscultacion por medio del estetoscopio,
lo que nos permitird escuchar los sonidos que se emanan dentro del cuerpo.
De esta forma, podemos auscultar las estructuras del sistema cardiovascular,
respiratorio y digestivo, principalmente. Hay que apoyarse siempre de un cro-
németro y anotar los resultados.

Después de recopilar todos datos, se debe obtener un examen fisico ge-
neral que incluya: estado mental, condicion corporal, porcentaje de deshidra-
tacion, peso, estado de los linfonodos, membranas mucosas, tiempo de llena-
do capilar, auscultacion traqueal, reflejo deglutorio, reflejo tusigeno, palmo
percusion, frecuencia respiratoria, campos pulmonares, frecuencia cardiaca,
auscultacion cardiaca, frecuencia del pulso, caracteristicas del pulso, tempera-
tura y movimiento ruminal (cuando aplique).

Al finalizar, se recomienda realizar un Expediente Clinico Orientado a Pro-
blemas (ecop). Esta metodologia diagndstica organiza la informacién obtenida
para elaborar una lista de problemas que presenta el paciente (desde los mas
importantes a los mas sutiles), para posteriormente, interpretarlo y conden-
sarlo en una lista maestra (o lista condensada). De acuerdo con ello, se pro-
pondran los posibles diagnosticos diferenciales y, ademas, servira para elegir
las pruebas complementarias a realizar. De ese modo, se confirman o descar-
tan las opciones propuestas y se llega al diagndstico definitivo. La Ultima fase
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del ecop serd establecer la terapia médica y darle seguimiento (Lorenz et al,
2013).

Se sugiere tener herramientas de apoyo de probada calidad como: ter-
mometro, estetoscopio, oftalmoscopio, otoscopio, refractometro, tiras reacti-
vas, glucometro, tubos capilares para hematocrito, tubos para colecta de san-
gre con o sin anticoagulante, ademas de materiales para toma de muestras
para histopatologia, bacteriologia, virologia, micologia, parasitologia (véase
“Toma y envio de muestra”), y si es posible, equipos de imagenologia. Si en el
hato hay animales muertos, es indispensable realizar necropsias, por lo que,
en la lista de materiales, también se debe considerar el material necesario
para su correcta realizacion.

Técnica de necropsia

Todo médico apto para ejercer la medicina veterinaria debe tener la capaci-
dad de realizar necropsias en campo. Esta es una valiosa herramienta que
brinda informacién muy importante, ya que evidencia los estragos del agente
causante de la enfermedad. Muestra visualmente las alteraciones que el agen-
te causdy en muchas ocasiones, se puede encontrar dicho agente, resultando
en el diagnostico etioldgico.

La necropsia (del griego nekros- cadaver y opsis- vista) es la diseccion orde-
naday sistematica de un cadaver. Nos sirve para obtener, confirmar o descartar
un diagndstico previo. Aunque cualquier animal muerto se puede diseccionar,
se recomienda hacerlo en animales que acaban de morir o animales moribun-
dos que se sacrifiqguen de acuerdo con las consideraciones éticas y legales (sa-
GARPA, 2015). No es recomendable realizarla cuando han pasado varias horas de
la muerte porque, conforme avanza el tiempo, ocurren cambios autoliticos que
pueden alterar los tejidos y dar lugar a diagndsticos erréneos.

Es importante mencionar que la técnica que a continuacion se describe,
se enfoca en la diseccion general del cadaver de un becerro, aportando cono-
cimientos generales que un médico veterinario de campo puede realizar en su
practica diaria (Zachary, 2022). Pero, en ocasiones sera necesario realizar la
necropsia con un enfoque minucioso en ciertos érganos y sistemas, para lo
cual se recomienda leer literatura especializada en la técnica de necropsia de
los animales domésticos como el manual de S. de Aluja & Constantino (2002),
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por mencionar alguno. Existen muchas técnicas que en detalles podrian dife-
rir, pero el principio es el mismo y tiene el mismo objetivo. A continuacion, se
describe la técnica de necropsia en becerros que se divide en los siguientes
pasos:

Primero: preparacion

Previo a iniciar con la necropsia, debemos asegurarnos que contamos con
todo el material necesario para dicho procedimiento. De manera bdasica, ne-
cesitamos: una mesa u otra plataforma sobre la que se pueda realizar la ne-
cropsia (muchas veces no se cuenta con este recurso y nos debemos adaptar
alo que se tenga alcance), cuchillos (al menos dos de diferente longitud), cos-
totomo (para cortar costillas y otros huesos), lima (para afilar los cuchillos; la
falta de filo puede complicar el procedimiento y ocasionar pérdida de tiempo),
segueta (para corte de huesos del craneo), tijeras (de acero inoxidable con
punta roma), pinzas (para manipular tejidos), material para toma de muestra
(véase seccion “Toma y envio de muestras”), agua (para limpiar los érganos),
detergente y un equipo de proteccion personal (overol, mandil, botas, guan-
tes, lentes, cubrebocas).

Una vez con todos los materiales, debemos hacer un plan de necropsia,
es decir, planear cobmo abordaremos el procedimiento considerando factores
como: el lugar en donde se realizara; si se pueden mover los animales o debe
realizarse la necropsia en el lugar de la muerte; el clima de la zona; si es nece-
sario llevar una estructura que proporcione sombra al personal; la historia
clinica que podra orientarnos sobre los sistemas a explorar mas a detalle, asi
como el tipo de muestras que se tomaran; el acceso al agua potable; el equipo
de limpieza y desinfeccion; como serd la disposicion final del cadaver, las per-
sonas disponibles para el apoyo; vy si se deben o no sacrificar animales. Res-
pecto al sacrificio de los animales se debe considerar oportuno cuando haya
varios animales moribundos o cuando, desde un punto de vista humanitario,
sea mejor la eutanasia. Desde una éptica de resultados confiables, siempre se
preferiran animales recién sacrificados o con poco tiempo de haber muerto.
La razén es que las lesiones que se pueden encontrar son las causadas por el
agente etioldgico o por el cuadro de la enfermedad y no por cambios post
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mortem como autolisis de tejidos, imbibicion de hemoglobina o de bilis, gene-
racion de gas, crecimiento de bacterias saprofitas, entre otras.

Segundo: inspeccion externa

Antes de incidir el cadaver, debemos revisar a detalle toda la superficie cor-
poral externa por medio de la observaciény la palpacion. Se debe iniciar de la
parte anterior del cadaver, inspeccionando la cabeza y sus componentes para
ir desplazandose a caudal pasando por cuello, miembros anteriores, pezufias,
térax, abdomen y miembros posteriores hasta terminar en la cola. Se debe
revisar la estructura de la piel en busca de alteraciones como nédulos, ulceras,
laceraciones, pustulas, cicatrices, alopecia, por mencionar algunos. Asi como
evidencia de abscesos, edema, procesos inflamatorios o ectoparasitos. Tam-
bién se deben revisar todos los orificios corporales, incluyendo ojos, buscar
algun tipo de exudado, secreciones, parasitos, evidencia de deshidratacion,
diarrea u otras lesiones. En las mucosas se debe indagar cambios en la colora-
cion o pigmentaciones ademas de lesiones nodulares o ulcerosas.

Tercero: Incision primaria

Posteriormente, se procede a incidir el cadaver. Primero, se debe colocar al ani-
mal en una posicion de decubito lateral izquierdo. Si nos posicionamos frente al
cadaver, la cabeza la tendremos en nuestro lado derecho y la cola a nuestra iz-
quierda. En este tercer paso, haremos una incision por toda la linea media ven-
tral, desde la mandibula hasta el ano. Para ello, con el cuchillo haremos un corte
sobre la piel por encima de la sinfisis de la mandibula inferior, de tal manera
que la punta del cuchillo pueda ingresar a tejido subcutaneo (Figura 24). Poste-
riormente, insertaremos el cuchillo a través del tejido subcutaneo, colocaremos
el filo hacia arriba y cortaremos la piel; este movimiento se repite mientras se
continuia de forma caudal hasta terminar en el ano (Figura 25).
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Figura 24. Area de insercién del cuchillo

Nota: El cuchillo debe insertarse sobre la piel debajo de la mandibula inferior, posterior-
mente redirigir el filo hacia dorsal y comenzar a incidir el tejido subcutaneo.
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Figura 25. Corte de la incisién primaria

Nota: El corte inicia a la altura de la mandfbula inferior y se continta en tejido subcuténeo
hasta llegar al ano.

Enseguida, se procede a incidir todo el tejido subcutaneo por arriba de Ia
linea de corte hecha previamente hasta llegar a la union de la escapula y el
térax, el cual separaremos. De la misma forma se realiza en la articulacion
coxofemoral. La desarticulacion de los miembros debe ser completa, colocan-
dolos detras del cadaver sin separarlos en su totalidad. Se continuara incidien-
do por debajo de la linea de corte hasta que el cuerpo del becerro lo permita
siempre en tejido subcutaneo (figura 26).
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Figura 26. Alcance de la incision primaria

Nota: La incision debe exponer el tejido subcutaneo y ver sus alteraciones. También incluye

la desarticulacion del miembro anterior y posterior.

Este primer corte nos permitira explorar todo el tejido subcutaneo en
busca de alteraciones como traumatismos, hemorragias, ictericia u otras pig-
mentaciones anormales, estado de la grasa y otros. Ademas, permite explorar
los ganglios linfaticos superficiales como los pre escapulares, pre femorales,
caudales, entre otros. También favorece el acceso a la articulacion coxofemo-
ral en busca de artropatias.

Cuarto. Cavidad orofaringea

Para explorar esta regién, se debe incidir a un lado de la parte interna de la
mandibula inferior, el cuchillo debe empezar a incidir en tejido subcutaneo (pre-
viamente expuesto) y presionar al interior hasta entrar a cavidad oral (Figura
27). Estos dos cortes, izquierdo y derecho, permitiran liberar la lengua, la cual
debe ser extraida por debajo de la mandibula y jalarla en direccion caudal. En
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este movimiento, se presentara resistencia del tejido adyacente, el cual debe
ser cortado al mismo tiempo que se hace traccion, especialmente cuando se
llegue al hueso hioides, que debe ser cortado por su parte cartilaginosa (Figuras
28y 29). Para explorar la cavidad oral, con ayuda del costotomo se debe sepa-
rar completamente la mandibula inferior por la sinfisis mandibular y después,
cortar el musculo masetero. De esta manera, se podra liberar la mitad de la
mandibula inferior dejando a la vista toda la cavidad oral.

Figura 27. Ingreso a cavidad orofaringea

Nota: El corte debe iniciar a la altura de la sinfisis mandibular y continuar de manera caudal
(flechas) hasta exponer la lengua.
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Figura 28. Traccion caudal de la lengua

Nota: La lengua debe retraerse mientras se cortan las estructuras adyacentes que la sostie-
nen incluyendo el hueso el hioides, el cual debe cortarse por su parte cartilaginosa.
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Figura 29. Area de incisién de la lengua con eséfago, tréquea y las estructuras
que la rodean

Nota: La traccidn caudal de estas estructuras debe terminar a la altura del inicio de cavidad

torécica.

Quinto: cavidad tordcica

Antes de ingresar a cavidad toracica, se debe retomar el corte del paso anterior
y retraer la traquea junto al eséfago en direccion caudal hasta la entrada del
térax. Enseguida, se debe evaluar la presencia o ausencia de presidon negativa
dentro de cavidad tordcica; esto se logra a través de un pequefio corte en el
diafragma. Para ello, primero hay que incidir en la cavidad abdominal haciendo
un corte en U a través de la incision de los musculos abdominales y sus inser-
ciones. Se inicia paralelo a las Ultimas costillas, se sigue a un lado de las vértebras
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lumbares y a la altura del coxis, se regresa ligeramente arriba de la linea alba
hasta alcanzar el corte inicial. Del lado toracico y debajo de las costillas, se ob-
servara el musculo diafragmatico que divide cavidad toracica y cavidad abdomi-
nal. Para verificar la presion negativa, con el cuchillo se procede a perforar dicho
musculo y prestar atencion del paso de aire a través del mismo (figura 30).

Figura 30. Verificacion de la presién negativa de los pulmones

Nota: Esto se logra insertando el cuchillo a través del mUsculo diafragmatico (por cavidad
abdominal) y escuchar el paso del aire.

Enseguida, debe hacerse un corte longitudinal del musculo diafragmatico
justo debajo de las costillas. Posteriormente, se continla cortando los huesos
de la costilla a un lado de las vértebras toracicas hasta la entrada anterior del
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torax, para finalmente, regresar cortando la insercion de los huesos de la cos-
tilla con el esterndn; en este punto se pueden retirar en su conjunto todas las
costillas del lado derecho. Se deben evaluar in situ los érganos (pulmén y co-
razon)y las pleuras, lesiones, exudados, asi como la presencia de trasudados
0 sangre acumulada (Figura 31). Después, se podran explorar por separado
los pulmones y el corazon. Se recomienda hacer una doble ligadura anclada
en los principales vasos sanguineos y cortar en medio, esto para evitar derra-
me sanguineo.

Figura 31. Evaluacion in situ de los érganos

Nota: Antes de manipular los 6rganos o de extraerlos por completo se debe examinar
detalladamente y cualquier alteracion debe ser reportada. También se puede decidir tomar
muestras para su envio al laboratorio.
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En este punto, la traquea y el esdéfago siguen juntos, por lo que hay que
separarlos desde la base de la lengua hasta la entrada a cavidad abdominal
por el diafragma. De este modo, tendremos el paquete cardiovascular listo
para extraerlo de cavidad toracica y examinarlo por separado. La inspeccion
de los 6rganos internos se realiza por medio de la observacion y la palpacion;
en ciertas ocasiones el olfato también podria dar un indicio de algin posible
trastorno. El pulmdén y el corazdn se exploran, al inicio juntos y después, por
separado. Los pulmones deben inspeccionarse comenzando por una incision
longitudinal de la membrana de la traquea, no del lado cartilaginoso. El corte
debe iniciar en laringe, hasta llegar a la bifurcacién de los bronquios, y conti-
nuar con todas las bifurcaciones bronquiales que se encuentren hasta termi-
nar. De este modo se expone el interior de los bronquios y permite visualizar
su contenido, esta técnica hace visible todas las ramas bronquiales cada |6bu-
lo. Para terminar de explorar el pulmdn se realizan cortes transversales de 1
pulgada para observar mejor el parénquima pulmonar (Figura 32).
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Figura 32. Exploracion de los pulmones

Nota: Se debe realizar un corte por el lado membranoso de la traguea hasta los bronquios
y continuar por las ramificaciones bronquiales hasta el extremo. Esta incision se debe
realizar en todos los I6bulos y posteriormente hacer cortes transversales en el parénquima
pulmonar (lineas punteadas).

La diseccion del corazdn debe iniciarse cortando el pericardio y accediendo
al epicardio con su respectiva observacion (exudados, hidropericardio o hemo-
pericardio). Después, se debe ubicar el lado derecho del corazén y comenzar la
incision de la auricula. El corte debe hacerse entrando por la insercion de la
vena cava y cortar por los bordes de la auricula de modo que se pueda abriry
ver en su interior con facilidad. Posteriormente, debe continuar la diseccion si-
guiendo el trayecto de la circulacion sanguinea, es decir, pasar por la valvula
trictspide y, por el lado del septo medio, incidir todo el ventriculo. El corte del
lado derecho debe terminar en la incision de la valvula pulmonary su respectiva
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arteria. En el mismo sentido debe realizarse del lado izquierdo, iniciando por
auricula izquierda, valvula bicuspide, ventriculo izquierdo y finalizar en aorta pa-
sando por la valvula aortica (figura 33). Al final, el corazén debe quedar diseccio-
nado de tal forma que pueda ser abierto y permitir la visualizacion de todas las
camaras abiertas (Figura 34).

Figura 33. Ruta de diseccion del corazén

Nota: Los cortes deben realizarse seglin la direccion de la circulacién sanguinea, iniciando
en auricula derecha, pasar a ventriculo derecho e incidir en arteria pulmonar. Después,
ingresar por aurfcula izquierda, pasar a ventriculo izquierdo y terminar en la aorta (puntos
y guiones).
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Figura 34. Corazon diseccionado

N

Nota: Al final de la diseccién, el corte debe permitir abrir por completo el corazon y explorar

sus estructuras internas. La exploracion puede terminar con un corte transversal para
comparar el grosor de ambos ventriculos.

Sexto: cavidad abdominal
El ingreso a cavidad abdominal se realizé previamente, cuando se incidié para
acceder a diafragma (véase el punto anterior: cavidad toracica). Dentro de esta
cavidad se encontraran érganos del sistema digestivo, como los pre estoma-
gos, intestino delgado, ciego, intestino grueso, higado, pancreas. Asi como or-
ganos del sistema genitourinario: rifidn, uréteres, vejiga, uretra, ovarios, cuer-
nos uterinos, Utero, vagina. Ademas de estructuras como el bazo, glandula
adrenal y ganglios.

Antes de manipular los 6rganos, debe explorarse su conformacion e inte-
gridad /n situ. Se debe hacer énfasis en la presencia de fluidos en el espacio
peritoneal, asi como en cualquier tipo de exudado, nédulos, distenciones,
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torsiones, intususcepcion, edema intestinal, alteraciones de la serosa, y otras
anormalidades.

Enseguida, se procede a cortar los ligamentos que adhieren los érganos
del tracto digestivo con las vértebras y otras estructuras de la cavidad, para
poder extraerlo y revisarlo a detalle. Se debe comenzar incidiendo el eséfago
y después los pre estomagos, iniciando por rumen, pasando por reticulo, si-
guiendo con el omaso y terminar en abomaso. El corte debe realizarse por la
curvatura mayor y en cada estructura debe observarse el contenido, para,
posteriormente, agregarle agua que retire dicho contenido y poder observar
las alteraciones de la mucosa.

A continuacion, se sigue con la exploracién del intestino. Antes de proce-
der a incidir, es necesario ligar con un hilo anclado los extremos del tracto in-
testinal para evitar el derrame de materia fecal, especialmente en casos de
diarrea. Posteriormente, se debe ubicar cada parte del segmento intestinal
desde duodeno hasta el recto. Esto se realiza con la intencion de ubicar ana-
tomicamente las lesiones que se pudieran encontrar y relacionarlo con el tro-
pismo de algunos microorganismos. Asi, se tendran ubicados el duodeno,
yeyuno, ileon, ciego, colon ascendente, colon transverso, colon descendente y
recto (Figura 35).
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Figura 35. Partes del intestino de los becerros
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Nota: Antes de incidir por completo el intestino, se debe retirar todo el intestino en su con-

junto y ubicar las lesiones segln la parte en donde se localiza. La identificacion precisa de

la alteracion permite relacionarlo con el tropismo de ciertos agentes patdgenos y acercarse
al diagnostico.

Alterminar, se pueden ubicar las porciones intestinales e incidir selectiva-
mente en cada una de ellas de forma separada. La integridad y la apariencia
de la serosa de la porcién intestinal puede indicar alguna alteracion. Sin em-
bargo, es necesario incidir en el lumen para descartar realmente alguna pato-
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logia. Una vez explorada la mucosa intestinal, se procede a diseccionar longitudi-
nalmente todo el tracto intestinal iniciando en duodeno, pasando por la valvula
fleocecal ciego, colon y terminar en recto. Hay que considerar el contenido intes-
tinal, la integridad de la mucosa limpia y la toma de muestras antes de manipular
mecanicamente estas porciones (véase “Toma y envio de muestra”).

Terminando de diseccionar el tracto intestinal se debe inspeccionar el hi-
gado. Pero antes de separar el higado, debe inspeccionarse el flujo de sales
biliares a través del colédoco. Para ello, se presiona ligeramente la vesicula
biliar y se corrobora la salida de contenido biliar a través del colédoco en la
primera porcion del duodeno previamente diseccionado. Al terminar, debe
abrirse la vesicula biliar para su inspeccion estructural y de contenido. Cerca
del duodeno también se encontrara el pancreas, del cual se debe inspeccio-
nar su estructura, apariencia y consistencia.

De la misma manera para el higado, el cual después de su inspeccion vi-
sual y por palpacién, debe explorarse haciendo cortes en su parénquima, a
una distancia de 2 cm aproximadamente entre corte y corte y realizarse en la
totalidad del 6rgano. Este mismo tipo de corte e inspeccion debe realizarse
con el bazo, que se encontrara localizado muy cerca del abomaso.

Una vez que se ha retirado todo el tracto digestivo, debajo de las vérte-
bras lumbares se encontraran los dos rifiones y las demas estructuras del
tracto urinario. Al igual que los sistemas anteriores, se debe inspeccionar, al
inicio in situ, para después retirarlos por completo. Se debe ser cuidadoso
para extraer también la glandula adrenal junto a los rifiones. La inspeccion de
esta glandula es por medio de cortes longitudinales o transversales.

De forma externa al rifién, se encuentra la capsula renal, una capa delga-
da de tejido fibroso que puede retirarse facilmente con unas pinzas. Los rifio-
nes deben cortarse longitudinalmente desde la curvatura mayor hacia al cen-
tro, de tal forma que gqueden expuestas la corteza renal y estructuras de la
médula. Siguiendo el flujo de la orina se diseccionan los uréteres, vejiga y uré-
ter. Dependiendo del sexo, se inspeccionan érganos reproductivos, aunque
segun la edad, estos se encontraran muy pequefios sin estimulo hormonal.

Coleccion Oro. Medio Siglo de la UNACH @

165



Enfermedades de los becerros lactantes

166

Séptimo.: musculo-esquelético

En este paso debe observarse y palparse a detalle la integridad de todos los
huesos, articulaciones, asi como de los musculos. Algunas de estas observa-
ciones se hicieron en la inspeccion externa e incision primaria del cadaver,
también, en el transcurso de la diseccion de cavidad abdominal y toracica,
donde se incidieron musculos y huesos. Al llegar a la pezufia, esta debe ex-
traerse, para su inspeccion, a través de un corte entre el metacarpo y el hueso
de la falange proximal. Posteriormente, debe retirarse la piel e incidir por la
mitad la pezufia, asi como los huesos involucrados. Cualquier alteracion del
sistema musculo-esquelético puede ser indicio de un proceso patoldgico, por
lo que, después de explorarse se debe hacer énfasis en los tejidos que seran
candidatos a toma de muestra.

Octavo: sistema nervioso

El sistema nervioso central tiende a tener diversas alteraciones macroscopicas
y microscopicas. En especial, este tipo de tejido debe inspeccionarse minucio-
samente para observar alteraciones inflamatorias o circulatorias. Aunque la
inspeccion macroscopica aporta mucha informacion, la informacion relevante
suele estar en el tejido que se puede observar a través de examenes micros-
copicas.

Para acceder al sistema nervioso central, se debe localizar el nervio peri-
férico en la rama que corresponda. A nivel practico, del sistema nervioso cen-
tral, el encéfalo es el 6rgano con el que se trabaja con mayor frecuencia, el
cual se sugiere extraer completamente. Para ello, debe desarticularse del es-
queleto axial a través de la separacion de la articulacion atlantoccipital. Hay
que localizar los senos frontales y por encima de ellos, hacer un corte que una
a ambos senos. En los becerros, estos senos no son muy grandes, aunque si
visibles, en comparacion con los adultos. Después, debe hacerse un corte pa-
ralelo, pero caudal, en el mismo sentido que el primero sobre la parte caudal
del hueso frontal. Posteriormente, se hace un corte que una a las extremida-
des de los cortes hechos previamente, y se debe realizar tanto del lado iz-
quierdo como del lado derecho. En este punto se podra tener un corte trape-
zoide que se procedera a levantar para poder acceder al encéfalo y retirarlo
de manera cuidadosa, manipulando lo menos posible (figura 36y 37).
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Figura 36. llustracion grafica del corte del craneo para extraer el encéfalo de los
becerros

Nota: El corte craneal se debe realizar a la altura de los senos frontales, el segundo corte
debe ser paralelo y caudal al primero para, finalmente, hacer dos cortes que los unan.
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Figura 37. llustracion grafica del corte sagital del craneo para ubicar y extraer el
encéfalo de los becerros

Con estos ocho pasos de la necropsia se logra una técnica general que, en
campo, permite acceder a los principales érganos y hacer un diagnéstico ma-
croscopico, asi como la toma de muestras pertinentes. Si bien, estos pasos
marcan una ruta a seguir, en la practica diaria, cada médico veterinario puede
hacer las modificaciones y ajustes necesarios que le permitan una técnica mas
rapida segun sus necesidades, respetando siempre los principios de manipu-
lacion, de alteracién mecanica o microbiolédgica de cada érgano.

Descripcidn de las lesiones

El proceso de necropsia involucra no solo la técnica de diseccidn, sino tam-
bién la interpretacion de lo que se observa. La diseccion del cadaver es un
procedimiento técnico que casi cualquier persona podria aprender a hacer,
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pero la interpretacion debe corresponder solo al médico veterinario que, de
a acuerdo con su formacion profesional, debe saber descifrar lo que observa
y correlacionarlo con las posibles enfermedades. Si bien, hay interpretacio-
nes que corresponden al patélogo, el médico debe tener la capacidad de, al
menos, poder describir la lesion y acercarse a la causa segun la alteracion
que observa. Y asi juntos, el médico veterinario y el patdlogo, podran llegar al
diagnostico definitivo.

Cuando ocurre un proceso de enfermedad, la mayoria de los agentes pa-
tégenos dejan “rastros, sefiales, o evidencias” de la alteracion causada. A tra-
vés del tiempo, se han estudiado estas lesiones y, al dia de hoy, se tiene una
correlacion de las caracteristicas de las lesiones en los tejidos con ciertos
agentes que pueden causar esa lesién en especifico. Por lo tanto, describir
correctamente una lesién puede orientar hacia la causa de la enfermedad
Para describir la alteracion de los érganos se deben considerar las siguientes
caracteristicas:

Area afectada: Se refiere a la ubicacion de la lesién en el organismo. Por
ejemplo: una lesion puede estar en la parte craneo-ventral del pulmén, en
cavidad abdominal, anterior al dpice del corazén, entre otras.

Color: Este componente nos proporciona informacion respecto a la pre-
sencia de algiin elemento en el tejido o sobre el curso de un trastorno. Por
ejemplo: el color blanco puede indicar un infarto crénico, el color amarillo esta
relacionado con ictericia o presencia de fibrina, el color rojo se asocia a tras-
tornos circulatorios como hiperemia y congestion, o bien infartos agudos, por
mencionar algunos.

Forma: Esta caracteristica puede indicar el curso de la lesién o el conteni-
do que hay en el tejido. Por ejemplo: una lesiéon nodular hace pensar que
dentro hay un proceso de hiperplasia, anaplasia o la acumulacion de algin
tipo de exudado. Silo que se observa es una masa, entonces podria pensarse
en un proceso neoplasico subagudo o crénico, si esta elevado quiza se deba
por la acumulacion de algin mineral en el parénquima del 6rgano. La descrip-
cion de la forma hace pensar en la respuesta del tejido ante el agente agresor.

Tamafio: Para tomar las medidas de la lesion se deben utilizar unidades
meétricas y evitar el uso de expresiones subjetivas como: pequefio, mediano o
grande, porque un tamafio pequefio puede ser de diferente medida, segun el
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observador. Es mejor utilizar medidas cuantitativas como milimetros o centi-
metros. Si no es posible lo anterior, se pueden tomar como referencia objetos
de tamafio estandar como una lenteja, una nuez, una moneda de cinco pesos,
el tamafio de un baldon de tenis, o cualquier objeto que pueda servir como
referencia para todos.

Consistencia: Es posible determinar esta caracteristica a través del tacto;
nos permite dar una idea del contenido de la lesion. Por ejemplo, si a la palpa-
cion se siente de consistencia blanda, quiza se trate de la acumulacion de al-
gun tipo de exudado o trasudado; por el contrario, si se siente firme, podria
tratarse de un proceso neoplasico o una calcificacion. Otros tipos de consis-
tencia son: suave, friable, elastica, viscosa, consolidada, entre otras.

Textura: La irregularidad de la superficie se puede determinar con el con-
tacto suave entre la superficie de la mano o los dedos y la superficie de la le-
sion. Asi, se puede sentir si la textura de la lesion es rugosa, granular, lisa, et-
cétera.

Una vez obtenidos estos elementos, que nos ayudan a describir las carac-
teristicas de la alteracion, se procede a obtener el diagndstico morfoldgico de
la lesién. El diagndstico morfoldgico es la descripcion de la forma de la lesion
gue nos permite asociarlo con determinados procesos patoldgicos. Este tipo
de diagnostico se compone de cinco elementos en el orden que a continua-
cion se presenta, con algunos ejemplos de cada uno:

1. Organo: pulmén, abomaso, rifién, higado.

2. Tipo de lesion: inflamatorio, circulatorio, neoplasico, congénito.

3. Grado: leve, moderado, severo.

4. Curso: agudo, subagudo, croénico.

5. Distribucion: difuso, focal, focal extensivo, multifocal, coalescente, ge-
neralizado.

La redaccion de un buen diagnéstico morfolégico aporta mucha informa-
cion sobre la enfermedad y nos acerca, en gran medida, al posible origen del
proceso patoldgico. Por ejemplo, si a la necropsia, y después de describir la le-
sion, se obtiene un diagndstico morfoldgico de “bronconeumonia supurativa,
severa, cronica’, se piensa en una neumonia enzodtica bovina; en este punto,
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los diagnosticos diferenciales se reducen considerablemente. El siguiente paso
serfa enfocar la toma de muestras y las técnicas de laboratorio para encontrar
el agente causante de esta neumonia. El mismo principio se utiliza para todas
las alteraciones que pudieran encontrarse en los diversos 6rganos del becerro.

Es importante recordar que las necropsias deben hacerse, en lo posible,
lo mas cercano a la muerte del animal. Entre mas tiempo transcurra (y depen-
diendo de la temperatura y otros factores), mas cambios post mortem se po-
dran observar, los cuales podrian confundirse con lesiones ante mortem y ses-
gar el diagnostico. Por ejemplo, después de un tiempo de muerto, el cadaver
podria presentar alteraciones como /ivor mortis, imbibicion por hemoglobina,
imbibicion por bilis, distensiéon abdominal, presencia de enfisema en tejidos,
pseudomelanosis, asi como la friabilidad de los érganos. Ademas, las mues-
tras tomadas de animales en ese estado tienen muy poco valor diagnostico.

Si bien, la descripcion de las lesiones puede reducir en gran medida el
numero de diagnosticos diferenciales, no es determinante. La mayorfa de las
lesiones macroscopicas son causadas por mas de un agente etioldgico. Esto,
aunado a que en la mayoria de los procesos patoldgicos suele haber co-infec-
ciones que pudieran enmascarar algunas lesiones, provoca que, aunque se
tengan en mente algunos diagndsticos, estos no puedan confirmarse si no es
por estudios mas especializados. El diagndstico definitivo serd dado por la
historia clinica, los hallazgos en la necropsia y el resultado de las pruebas de
laboratorio a través de la toma y envio de muestras, mismo que se discute en
el siguiente tema.

Toma y envio de muestras

La necropsia es una técnica valiosa que permite acercarnos, en gran medida, al
diagndstico final. Sin embargo, en muchas ocasiones este procedimiento no es
suficiente. Si bien, hay alteraciones macroscopicas caracteristicas de una enfer-
medad, también esas mismas lesiones podrian ser similares entre dos 0 mas
enfermedades. Ademas, como se ha mencionado, en un proceso patoldgico las
alteraciones pueden deberse por la accion de dos 0 mas agentes etioldgicos
incluso de la misma region anatémica, pero con diferente patogenia. En estas
circunstancias, las lesiones macroscopicas no son suficientes para diferenciar el
dafio y asociarlo a un factor etioldgico en particular.
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Las lesiones macroscopicas de la necropsia podrian indicar el mecanismo
de muerte del animal, pero en muchas ocasiones, no la causa. En estos casos
se hace necesario recurrir a técnicas diagnosticas mas alla de la necropsia. Y
para ello, se cuenta con una gran variedad de estudios de laboratorio para el
diagnostico de bacterias, virus, hongos, parasitos, toxicos, entre otros.

La mayoria de los agentes se pueden diagnosticar por mas de un método.
Dichos métodos pueden estar basados en el aislamiento directo del agente,
como los cultivos bacterianos, o las técnicas parasitoscopicas; o bien en la
identificacion de sefiales que se relacionen con el agente, aunque este no se
esté observando directamente, por ejemplo, las lesiones vistas en histopato-
logia. La eleccion del método de diagndstico dependera de la especificidad de
la prueba, el alcance de los laboratorios disponibles, el costo econémico, o la
disponibilidad del propietario para acceder a los métodos recomendados por
el médico veterinario.

Cualqguier tipo de muestra se puede tomar en un estado ante mortem. Los
mas comunes incluyen muestras de heces, de sangre, de liquido sinovial, de
exudados, trasudados; y menos frecuente toma de muestras para biopsias, ci-
tologfas o lavados bronquio-alveolares. Por otro lado, la ventaja de las necrop-
sias es que se puede acceder a cualquier tipo de muestra, excepto los que
funcionan solo en animales vivos como algunos indicadores sanguineos. Aun-
que lo ideal es que no se mueran los becerros, en ocasiones es mejor sacrificar
a uno de los animales moribundos para ver todas las alteraciones, y de esa
forma salvar al resto del rebafio. Dada la gran cantidad de informacion que se
puede obtener a partir de los tejidos, el analisis de los resultados de las mues-
tras de la necropsia aporta mucho mas informacion que el de animales vivos.

Siempre es recomendable tomar muestras de todos los tejidos y fluidos
posibles, pues, aunque a simple vista (macroscépicamente) no se vean lesio-
nes, los estudios microscopicos pueden revelar alteraciones ocultas que po-
drfan ayudar a dilucidar la informacién y llegar al diagndéstico. Ademas, cuando
se toma una sola muestra se corre el riesgo que esta se pierda, se altere o
fallen los métodos diagnosticos (malas tinciones, funcionamiento de equipos,
energia eléctrica, error humano, entre otros) sin que se pueda repetir la prueba.
Hay que recordar que solo tenemos una oportunidad de obtener muestras
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necesarias antes de que ocurran cambios post mortem que interfieran en el
diagnostico.

La intencién es que al final de la necropsia se tenga la suficiente informa-
cion de las lesiones macroscopicas, y la mayor cantidad de muestras posibles
para realizar un “necrograma”; un término que se propone, y que esta forma-
do por las palabras “necro” (muerto, cadaver) y “grama” (escrito o grafico) (rRAE,
2024). Es decir, la descripcion total, escrita o grafica, del cadaver; esto, desde
un punto de vista descriptivo de las lesiones y agentes patdgenos encontra-
dos durante la necropsia del becerro y por los resultados de las muestras
enviadas al laboratorio. Dependiendo de si el becerro esta vivo 0 muerto sera
la técnica a usar para la recoleccion de la muestra; en general la toma se rea-
liza a partir de los siguientes elementos:

HECes

Las heces son un valioso recurso diagnostico. Si a partir del examen fisico
general se determina que las principales alteraciones se observan en sistema
gastrointestinal, entonces, probablemente el agente esta siendo excretado en
las heces esperando a ser identificado. Sin embargo, se debe tener cuidado al
momento de la interpretacion de los resultados, porque muchos microorga-
nismos que pueden ser patégenos son habitantes normales de la microbiota
intestinal y es posible que también se aislen en la muestra. En ese caso, el
médico encargado del diagnodstico del laboratorio puede relacionar el hallazgo
del agente con las lesiones observadas, o bien determinar su injerencia de-
pendiendo de la cantidad del patégeno que se alsle.

Sila toma de muestras de heces se realiza durante la necropsia, es impor-
tante cuidar que no se contamine con otros fluidos o tejido adyacente. Se
debe tomar una porcién considerable de aproximadamente 30 gramos, aun-
que el médico veterinario puede ajustar la cantidad segun lo considere, prefe-
rentemente cerca de la lesion observada (si la hubiera). Las heces pueden to-
marse directamente del intestino a través de un corte longitudinal para llegar
al contenido o bien por el escurrimiento fecal al momento de cortar de modo
transversal el tejido. También deben tomarse muestras del contenido de los
pre estdmagos y colocarlos en bolsas o frascos estériles y herméticos para su
analisis bacterioldgico o toxicologico.
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Si el procedimiento se realiza en un becerro vivo, debe tomar una porcion
de las heces directamente del recto. Si este esta vacio, las heces pueden co-
lectarse a través de la estimulacion del reflejo fecal anal. Esto se logra inser-
tando uno o dos dedos lubricados en el recto del becerro con previa limpieza
y desinfeccion de la zona perianal para evitar contaminacion cruzada. Dentro
del recto se deben hacer movimientos suaves con la yema de los dedos al
suelo pélvico (Figura 38). Esto estimulara la motilidad intestinal y unos segun-
dos después el becerro sera estimulado para defecar.

Figura 38. Estimulacion rectal para la toma de muestras de heces en becerros

Nota: Con previa desinfeccion del drea, se deben insertar uno o dos dedos lubricados a
través del recto y dar un masaje suave al suelo pélvico; si hay contenido fecal, en pocos
segundos la muestra de heces sera expulsada.

Una vez obtenida la muestra, esta se debe colocar en un recipiente her-
mético y estéril, o bien, dentro del guante que se utilizé para tomar la muestra,
la cual debe refrigerarse y transportarse al laboratorio lo mas rapidamente
posible. Este tipo de muestras se utiliza principalmente para clasificar el tipo
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de diarrea, cultivar bacterias, aislar parasitos, identificar virus (por ejemplo,
con inmunocromatografia), o bien la identificacion de cualquier microorganis-
mo por medio de pruebas de pPcr.

TejiDo

Los agentes patdgenos provocan alteraciones a través del dafio a los tejidos.
Por consiguiente y de acuerdo con la caracterizacion de las lesiones observa-
das en los tejidos, se puede relacionar al agente patdgeno. Dependiendo de la
técnica y tinciones a utilizar en el laboratorio, puede observarse solo la lesion
o0 bien, el agente patogeno en el tejido, incluyendo los virus (a través de la in-
munohistoquimica), lo cual confirmaria su relacién con la enfermedad. Por lo
tanto, el estudio de los tejidos es una herramienta indispensable en el estudio
de la enfermedad.

Anteriormente, se ha mencionado la importancia de evitar manipular los
tejidos innecesariamente, y esto se vuelve especialmente importante cuando
se trata de este tipo de muestra. La histopatologfa funciona a través del estu-
dio de las lesiones tisulares, asi que las malas practicas al manipular dichos
tejidos pueden alterar el mismo vy, por lo tanto evidenciarse al momento del
analisis histopatoldgico. Por tal razon, se deben enviar tejidos que no han sido
maniobrados al punto de dafiar su estructura. Para la conservacion y envio de
los tejidos, se debe utilizar un frasco hermético que contenga formol al 10 %
amortiguado a un pH de 7.0.

La muestra de tejido a recolectar debe ser de la lesidon observable. Para
recolectarlo, con unas pinzas debe tomarse una porcion ligeramente arriba de
la lesion y cortar alrededor de ella. Este paso servira para extraer el tejido fue-
ra del érgano, sosteniéndolo con las pinzas. Después, debe acercarse al frasco
con el formoly cortar debajo de las pinzas para dejar caer el fragmento tisular
dentro del formol. El tamafio del tejido a colectar dependera del 6rgano vy
debe ser proporcional al tamafio de la lesion; en ocasiones extraer lo equiva-
lente a1 a2cm?conunespesorde?2a5mm eslorecomendable. Aunque hay
que considerar que es mejor que sobre tejido a que falte. También se reco-
mienda repetir muestras del mismo érgano.

Para los ¢rganos parenquimatosos funciona lo anterior; pero, para érga-
nos tubulares como el intestino o la traquea, se debe extraer un fragmento sin
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manipular. Se debe conservar la forma tubular del érgano; es decir, que sean
fragmentos que no hayan sido diseccionados longitudinalmente. Estos 6rga-
nos suelen tener, en contacto con el lumen, una mucosa de células epiteliales,
la cual se debe cuidar de no haber sido tocada mecanicamente. Se recomien-
da extraer secciones del intestino de 5 a 7 cm de longitud llenas de formol y
ligadas a los extremos. Si por alguna razén esto no fuera posible, se debe ha-
cer un ligero “lavado”. Este se realiza cortando transversalmente el fragmento
intestinal que se va a tomar. Después, con una jeringa debe hacerse pasar
muy sutilmente a través del lumen el fluido “limpiador”, que puede ser el mis-
mo formol para después poder cortar el fragmento debajo de las pinzas y
dejarlo caer en el frasco colector (Figura 39). Hay que tomar las muestras que
sean necesarias incluyendo tejido aparentemente sano.

Figura 39. Toma de muestra de tejido intestinal para estudio histopatolégico

2. Con una geringa dubwe hacerse
pasar muy sutilmente el fluide
limpiader (formol}

)
A \) 1. Tomar la porcion ligeramenta

3. Cortar ol fragmento debajo arriba de la lesion

de las pinzas y dejarle caer an (-_'"_'-‘-' ’

el frasco

Nota: La muestra debe estar integra con minima manipulacion. Una vez que se identifique
la lesion, debe tomarse con las pinzas por encima de esta (1); después, para sacar el resto
del contenido fecal, con una jeringa debe hacerse pasar un fluido limpiador a través del
lumen intestinal (2); finalmente, se corta el fragmento intestinal debajo de la insercién de la
jeringa para depositarlo en el frasco con formol (3).
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Todos los tejidos que se tomen para histopatologfa se pueden poner en
frascos separados o en el mismo frasco con formol, siempre que se conserve
la proporcion de 1 a 10; esto es, 1 porcion de tejido por 9 de formol para com-
pletar 10. Algunos tejidos contendran sangre u otro elemento que ensucie el
formol. Se sugiere que al final de todo el proceso de la necropsia, todas las
muestras recolectadas para histopatologia se pasen a un nuevo frasco con
formol limpio. Para estas muestras, no es necesario que el frasco sea estéril,
ni que vaya refrigerado, siempre que sea hermético y preferentemente de vi-
drio (Figura 40). Si se pretende aislar agentes virales, entonces se debe conge-
lar y colocar en frascos estériles de vidrio o de plastico.

Figura 40. Formol para muestras de tejido

Nota: Se debe utilizar formol al 10 % amortiguado. El frasco que se utilice para contener

las muestras debe ser hermético y llenarlo a % del total de su capacidad. El tejido que se

recolecte debe estar en una proporcién de 1:10; 1 porciéon de tejido por 9 de formol para
completar 10.
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SANGRE

Si hay un elemento que puede proporcionarnos informacion de alteraciones
a nivel sistémico, es la sangre, con la ventaja que se puede hacer ante mortem.
La colecta de sangre se debe tomar de los vasos sanguineos mas grandes. En
becerros neonatos se puede extraer sangre a través de una puncion de la vena
yugular. Si el becerro es mas grande, también puede considerarse la vena coc-
cigea (justo debajo de las vértebras coccigeas). Dependiendo del tipo de estu-
dio, se pueden utilizar tubos colectores con o sin anticoagulante. Debe cuidarse
la previa desinfeccién del area a puncionar, que la sangre no se hemolice en
el tubo colector, ademas que, si se utiliza anticoagulante, se debe homogeni-
zar suavemente la sangre inmediatamente después de haberla colectado. Se
pueden utilizar agujas a partir de 20G para arriba, pues los 18G o0 16G tienden
a traumatizar mas el endotelio vascular, haciendo mas dificil la hemostasia,
ademas que pueden formarse trombos o vasculitis. Para el transporte de la
sangre, en teorfa no se necesita refrigeracion, puesto que deberia estar todo
estéril. Aunque, es recomendable que si vaya refrigerado, especialmente si el
clima es muy calido, cuidando que no le dé Ia luz solar.

ORINA

Este fluido puede colectarse antes o después de la muerte. Si es antes de la
muerte, puede utilizarse una sonda. En ocasiones, la estimulacion del suelo
de la pelvis puede funcionar también para incitar a que orine. Por supuesto,
esto funcionara siempre que el becerro esté hidratado. Si la orina se colecta
durante la necropsia, esta debe ser colectada con una jeringa directamente de
la vejiga y colocarla en un frasco estéril. Su envio debe realizarse refrigerado.

BiLis

El contenido biliar es importante porque es la via de conexién entre el higado
y el intestino. En el cultivo de la bilis pueden aislarse patégenos como Salmo-
nella spp., su colecta debe hacerse con una jeringa estéril hasta vaciarla, asf
que debe utilizarse una jeringa acorde al volumen biliar aproximado. Una vez
obtenido el contenido de la bilis, puede colocarse en un frasco estéril, o bien
mantenerlo en la misma jeringa con la aguja puesta, cuidando que el émbolo

Coleccién Oro. Medio Siglo de la UNACH @



Herramientas para el diagndstico

no se regrese y pueda expulsar el contenido biliar. El transporte debe realizar-
se en refrigeracion.

TRASUDADO

En los trastornos circulatorios, puede desarrollarse edema y, como conse-
cuencia, la salida de trasudado en cavidades, principalmente toracica (hidroto-
rax) y abdominal (hidroperitoneo). Este fluido puede aportar mucha informa-
cion respecto al proceso de enfermedad que se esté desarrollando. Se puede
extraer una muestra de este trasudado para su analisis fisicoquimico, bacte-
riolégico o citoldgico. Dado que la cantidad de liquido puede ser abundante,
no es necesario colectarlo todo, solo una muestra. Sin embargo, después de
tomar la muestra se debe cuantificar el volumen observado. La muestra se
debe colocar en un frasco estéril y transportarlo en refrigeracion.

MICROBIOLOGICO/EXUDADO

Los exudados son productos de las inflamaciones que indican el tipo de agen-
te que puede estar causando dicha inflamacion. Los exudados que se pueden
observar a nivel macroscépicos son: seroso, catarral, supurativo, fibrinoso y
granulomatoso. La intencién de tomar la muestra de este componente es
aislar el agente que, posiblemente esté involucrado en el proceso de enfer-
medad. Para ello, se puede realizar con un hisopo estéril como el medio de
Stuart, donde el hisopo debe impregnarse lo suficiente en el exudado y pos-
teriormente sumergirlo en el medio de transporte. Aunque este medio esta
disefiado para mantener integras las bacterias y contener su posible prolifera-
cion, es recomendable transportarlo en refrigeracion (Figura 41). En el caso de
que las lesiones granulomatosas se requieran analizar histopatoldgicamente,
este procedimiento se debe realizar segln el apartado de “Toma de muestra
de tejidos” visto anteriormente. Si por los granulomas que se observan se
sospecha de tuberculosis, en este caso para el aislamiento bacteriano se debe
utilizar un frasco con borato de sodio al 6 % (SADER, 1994).
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Figura 41. Toma de muestra para estudio microbiolégico en pulmén

Nota: La toma de muestra se debe realizar cuando no se ha manipulado el tejido para
evitar contaminacion cruzada, Preferentemente cuando aun se encuentra en su posicion in
situ. Sin embargo, también se puede realizar cuando se haya extraido, siempre que no haya

estado expuesto a contaminacion ambiental.

LiQuiDO SINOVIAL
En situaciones de artritis, el liquido sinovial puede utilizarse para su cultivo o
analisis citoldgico. Dependiendo de la densidad del liquido, se debe colectar
preferentemente con una jeringa ajustando el calibre a la densidad del liqui-
do sinovial. Una vez colectado, se puede poner en un frasco o tubo estéril o
transportarlo en la misma jeringa asegurandose que el liquido se mantenga
aislado del medio externo y que el émbolo no se regrese y que pueda derra-
mar el fluido.

La tomay el envio de muestras es un paso critico en el proceso del diag-
néstico. Si algo se realiza mal en este proceso, puede estropear informacion
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valiosa y determinante para llegar al diagndstico. En este sentido, los puntos
criticos que deben cuidarse en la toma y envio de muestra son:

a. £l tiempo: En una situacion ideal, la necropsia se debe realizar en una
sala acondicionada e inmediatamente hacer las pruebas de laborato-
rio en el mismo edificio. Sin embargo, en la mayoria de las veces esto
no es posible debido la distancia de las explotaciones ganaderas y los
laboratorios de diagndstico. Una vez que las muestras salen del cada-
ver estan en riesgo de sufrir alteraciones, especialmente las muestras
bacterioldgicas, que, aunque se mantengan en refrigeracion, esto solo
ralentiza el crecimiento, mas no lo detiene, aunado a que el sustrato
puede terminarse o puede morir por efectos del medio ambiente. En-
tonces, se vuelve importante que las muestras se entreguen lo mas
pronto posible para comenzar su procesamiento o para mantenerlas
en lugares con las condiciones ideales y controladas para su conserva-
cién, y asi, obtener una lectura fidedigna de las lesiones y/o microorga-
nismos al momento de la muerte del animal.

b. La temperatura: Es importante controlar este factor, puesto que es el
determinante para el crecimiento bacteriano y la alteracion fisicoqui-
micas de los componentes de las muestras. Muchas de las muestras
gue se toman pueden tener otro tipo de bacterias que pueden crecer
y alterar la integridad de la misma. Asimismo, el calor puede alterar los
sustratos de las muestras.

C. La exposicion al sol: El sol, ademas de ser una fuente de calor, mis-
ma que se discutio en el punto anterior, también produce radiacion
ultravioleta. Este tipo de radiacion altera los componentes celulares
y puede destruir las células, incluyendo todos los microorganismos.
Ademas, el calor que produce el sol evapora el agua de las estructuras
pudiendo resecar y alterar las muestras.

d. El medio de transporte: Se debe ser cuidadoso al momento de elegir los
medios con los que se transportaran las muestras. Estos seran los res-
ponsables de mantener en buenas condiciones todo lo recolectado.
Por lo tanto, se debe tener cuidado en la caducidad de los productos
utilizados, en que los frascos realmente estén estériles, que los frascos
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sean herméticos para impedir la fuga de liquidos. Si se utilizan las je-
ringas como medio de transporte, hay que asegurar que el émbolo
no se mueva para evitar derrames del lado opuesto. Debe verificarse
que los refrigerantes también estén efectivamente congelados y que
no tengan fugas. También debe asegurarse que las hieleras conser-
ven el frio y no tengan grietas ni otro tipo de filtracion. Se recomienda
que cuando se pongan las muestras dentro de las hieleras, estas sean
colocadas ordenadamente vy, de ser posible, utilizar cinta adhesiva u
otro tipo de utensilio que permita mantener en su lugar todos los reci-
pientes. Sera necesario poner algunas muestras dentro de una o dos
bolsas estériles, dependiendo del caso.

e. La contaminacion cruzada: Este es un punto en el que se ha hecho
énfasis en el transcurso de este capitulo. La importancia es que, si
las muestras son contaminadas con bacterias de otros tejidos o de
bacterias de las instalaciones en donde se hace la necropsia, estas van
a relucir al momento del aislamiento en el laboratorio dando como
resultado un diagndstico erréneo.

f. El etiquetado: Aunque parece un paso sencillo y obvio, muchos de los
diagndsticos no suelen concretarse por falta de un buen etiquetado.
Los errores frecuentes son que falte informacién como numero de
identificacion del animal, 6rgano del que procede la muestra, datos del
propietario, o bien que la etiqueta se caiga o se borre la informacion.
Por ello, se deben utilizar etiquetas con marcadores apropiados, ade-
mas de no omitir informacién importante de cada muestra.

Las muestras son determinantes para llegar al diagndstico, no se deben
escatimar las medidas para su correcta obtenciény transporte; ninguna medida
esta por demas hacer. Si el diagndstico apunta hacia un cierto sistema en parti-
cular, no se deben subestimar las muestras del resto de los 6rganos vy sistemas
que, aunque aparentemente no tengan relacion, en el organismo del becerro
todo esta relacionado de algiin modo y puede contener informacion que apoye
al diagndstico. Es mejor tener muestras que sobren a que falten y no haya ma-
nera de volver a obtenerlas. Recuérdese: hay que hacer un necrograma.
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0s becerros son la base fundamental de la produccion bovina, ya que

representan el futuro del hato y debe ser primordial conservar su salud.

Aunque suele subestimarse la importancia de la sanidad en el drea de
crianza de los becerros, la aparicion de enfermedades como las diarreas pue-
de tener un impacto significativo no solo en el tratamiento y la salud de los
animales, sino también en la produccion futura. Las lesiones durante la etapa
de crecimiento pueden afectar la absorcidon de nutrientes y otros mecanismos
esenciales para la produccion en la etapa adulta.

La salud de los becerros impacta econdmicamente en todas las etapas
productivas de la unidad de producciény es un indicador de buenas practicas
de manejo en el hato. Sin embargo, la salud debe abordarse desde la perspec-
tiva del bienestar animal, considerando las cinco libertades, y no solo como un
equilibrio de la homeostasis; ya que, una deficiencia o alteracion en cualquiera
de las libertades puede ocasionar enfermedades.

En los becerros, las principales enfermedades estan relacionadas con dia-
rreas y neumonias. Las diarreas, principalmente de origen infeccioso, afectan el
mecanismo de absorcién de nutrientes y pueden causar un cuadro agudo de
enfermedad que lleve a la muerte del animal en pocas horas. Por otro lado, las
neumonias son enfermedades inflamatorias del pulmon que suelen presentar-
se en situaciones de inmunodepresion y aumento del estrés en los animales.

Existen otras enfermedades, ademas de las diarreas y las neumonias, que
afectan a los animales jévenes, tanto adquiridas como congénitas, aunque es-
tas Ultimas suelen ser menos frecuentes. La mayoria de estas enfermedades
estan relacionadas con problemas del manejo del hato. Entonces, si se parte
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del hecho que el humano es el que maneja el hato, se puede deducir que la
mayoria de las enfermedades se pueden prevenir.

La prevencion de las enfermedades en esta etapa se debe realizar por
medio de programas de vacunacion, bacterinizacion, desparasitacion y la im-
plementacion de buenas practicas de manejo. Los malos manejos tienden a
producir estrés, lo que a su vez, produce inmunodepresion. Esta condicion
puede ser aprovechada por patégenos oportunistas que mediante sus meca-
nismos de virulencia, pueden causar enfermedades y poner en riesgo la vida
del animal.

El uso de vacunas o bacterinas como medida preventiva debe implemen-
tarse tanto en los becerros como en las vacas, ya que ellas son las responsa-
bles de brindar inmunidad pasiva a los becerros durante sus primeras sema-
nas de vida mientras madura su sistema inmune. Asi también, de la
desparasitacion debe ser integral, no solo como un programa rutinario sino
personalizado y con enfoque holistico, realizando pruebas coproparasitosco-
picas de manera rutinaria. También, se debe implementar una dieta que no
solo aporte nutrientes esenciales, sino que también favorezca el estableci-
miento de una microbiota funcional que proteja al organismo de diversos fac-
tores etiologicos. Aunado a esto, es importante contar con una comunidad
abundante de bacteridéfagos (virus que destruyen bacterias) que defiendan a
los enterocitos de los principales agentes bacterianos patégenos.

Una vez que se presenta una enfermedad, esta debe ser abordada utili-
zando todas las herramientas diagnosticas disponibles. De acuerdo con la na-
turaleza de la enfermedad se puede realizar una anamnesis y examen fisico
general para elaborar una historia clinica. De acuerdo con los signos, se debe
realizar un ecop e implementar un plan que permita llegar a un diagndstico
definitivo. En muchas ocasiones, serad necesario realizar necropsias de los ani-
males fallecidos o bien, sacrificar alguno segln el marco legal. Las necropsias,
mediante de la toma y envio de muestras, son cruciales para llegar a un diag-
naéstico etioldgico y establecer una terapia exitosa que restablezca la salud del
rebafio. Los becerros son seres vivos que sienten; por |o tanto, debe procurar-
se todo el esfuerzo humano para alcanzar su estado pleno de salud y bienes-
tary, por consiguiente, mejorar la produccion.
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AMPC:
BCoV:

BoHV-1:

BoRVA:
BPIV-3:
BVP:
BRSV:
Cl:
CPA:
CPB:
CRB:
ECDA:
ECEA:
ECEP:
ECET:
ECOP:
ECST:
ECEI
EHEC:
ERO:
ERN:
ETX
IBK:

Adenosin Monofosfato ciclico
Coronavirus bovino

Herpesvirus bovino tipo 1

Rotavirus bovino A

Virus de la Parainfluenza Bovina tipo 3
Papilomavirus bovino

Virus Respiratorio Sincitial Bovino
Cloro

Toxina clostridial alfa

Toxina clostridial beta

Complejo respiratorio bovino

E. coli difusamente adherente

E. coli enteroagregativa

E. coli enteropatdgena

E. coli enterotoxigénica

Expediente Clinico Orientado a Problemas
E. coli shigatoxigénico

E. coli enteroinvasiva

E. coli enterohemorragica

Especies Reactivas de Oxigeno
Especies Reactivas de Nitrégeno
Toxina clostridial épsilon
Queratoconjuntivitis infecciosa bovina
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IBR: Rinotraqueitis Infecciosa Bovina

IGF-1: Factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1
lgG: Inmunoglobulina G

ITH: indice Temperatura Humedad

ITX: Toxina clostridial iota

LPS: Lipopolisacaridos

LT: Toxina termolabil de E. coli

NSP4: Glicoproteina/toxina de rotavirus bovino

OMSA! Organizacion Mundial de Sanidad Animal

PCR: Reaccion en cadena de la polimerasa

RTFQ: Regulador transmembrana de fibrosis quistica
SIRS: indrome de respuesta inflamatoria sistémica
STa: Toxina termoestable de E. coli

Stx1: Toxinas tipo Shiga de E. coli Enterohemorragica
VP4 Proteina sensible a proteasa de Rotavirus bovino
VP7: Glicoproteina de Rotavirus bovino
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