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ACOJA MIENTO Y'PlANEJO NUTRICIONAL DEC NEONATO

Rodrigo : Pastrana B.

1. IN T ROO U C ClON

En los hatos de ganado de leche se descartan al aíío hasta un 25% de
las vacas en producción, a causa del bajo rendimiento , enfermedades,
o por baja eficiencia reproductiva. Se hace necesario, entonces, disponer
en forma continua de animales de buena calidad para sustituir a los dese-
chados si se pretende mantener una producción eficiente; por consiguiente
se debe dar un énfasis especial ala cría de la ternera que va a reemplazar
a la vaca lechera.

En nuestro país, sin embargo,  hay un alto porcentaje de mortalidad de
terneras, del 10 al 13% y se considera que el 90% de esas pérdidas ocurren
en los prim eros 90 días de vida y que las causas fundamentales de ese
fracaso son el mal manejo general y los inapropiados planes de nutrición
(5).

Es indispensable criar un número apreciable de terneras de reemplazo con
gran capacidad de producción lechera, aunque su cría sea una inversión
a largo plazo.. La crianza de la ternera incluye una serie de prácticas
que comprenden la lactancia adecuada, el correcto manejo , higiene, alimen-
tación, alojamiento y prácticas que van a proteger, al animal contra para-
sitismos y otras enfermedades (1).

2. ALOJA MIENTO DE CA TERNERA

El neonato necesita un alojamiento adecuado que satisfaga no solo sus
necesidades de higiene y comodidad sino también que facilite el trabajo
del operario. Los animales de leche tienen pocas exigencias respecto a
aloja miento, pero es esencial darles protección contra tormentas, corrien-
tes de aire y vientos fuertes en tiempo frío.	El ganado lechero posee
gran resistencia al frío y vive con bajas temperaturas siempre y cuando
el local está seco y no está expuesto a corrientes de aire. El neonato
ha desarrollado mecanismos de termoregulación al nacer, pero su sobrevi-
vencia se reduce cuando hay períodos de estres por frío. La temperatura
crítica del neonato se estima en alrededor de 9 grados centígrados cuando
no hay corrientes de aire y de 17 - grados centígrados cuando éstas son
fuertes (4). Se debe dar especial atención a aquellas terneras nacidas
de partos distócicos, ya que en promedio disminuyen eh 3grados centígrados
su temperatura corporal y su producción de calor es más lenta que las
nacidas normalmente; su apetito disminuye y la absorción de in m unoglobu-
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unas puede reducirse, elevando la mortalidad post-natal (7).

Para terneras hasta de Q semanas de edad on adecuados compartimientos
individuales con área aproximada de 2.5 m ; para terneras de más edad
se pueden tener corrales para grupos, que proporcionan aproximadamente
3.5 m2 por animal y con acceso a lotes exteriores para que puedan hacer
ejercicio. No se sabe qué cantidad de ejercicio deban hacer los animales
lecheros; sin embargo,  es razonable suponer que una cierta actividad es
benéfica y nunca perjudicial. Además, el ejercicio al aire libre con expo-
sición al sol es muy importante para proporcionar vitamina O a los animales.

2.1 Sistemas de alojamiento

Es común el sistema de cría libre, dejando a la ternera con la madre
sin ordeñar la vaca, durante todo el día o solo en la maiana después del
ordeflo. Existen, sin embargo,  otros métodos que buscan mantenerla ais-
lada de animales adultos.

2.1.1 Sala cunas.	Estas pueden ser de pisos de cemento o tierra pisada
y con divisiones para corrales individuales o en grupos.	Las terneras se
alojan desde su nacimiento hasta los 4 meses de edad. Aquí crecen bien
pero cuando salen a pastoreo se retrasan en su crecimiento. Existe ade-
más, el inconveniente de su elevado costo por las edificaciones, labor de
aseo y material usado para la cama (1).

2.1.2 Corrales portátiles. Estos se pueden construir de madera y están
provistos de un techo de media agua. Estos corrales se ubican en potre-
ros limpios de parásitos y se corren cada tercer día o- con más frecuencia
de acuerdo a las condiciones de lluvia. Las terneras se alojan desde
su nacimiento hasta los 4 meses de edad; ástas se crían bien, con la venta-
ja de que se acostumbran desde el principio al medio ambiente (1).

2.1.3 Estacas. Este siste m a es parecido al de los corrales portátiles.
La ternera no dispone de ninguna construccián para protegerse del sol,
lluvia, vientos o frío; el manejo es el mismo recomendado para jaulas
portátiles. El animal está sujeto por una cuerda que está atada a una
estaca, la que se moviliza cada tercer día 6 preferiblemente todos los
días. Las terneras se desarrollan perfectamente -con este sistema (1).

2.1.4	Corrales comunales.	En los edificios para cría se puede disponer
de corrales grandes para efectuar la cría de terneras por grupos y por
edades.	Deben tener espacio suficiente para grupos de hasta cinco a ocho
terneras.	 -

Cualquiera que sea el sistema de alojamiento, se debe hacer control de
insectos y no se debe permitir el acumulo de excrementos y desperdicios
en las proximidades del sitio de cría (1).
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3. ALIMENTACI0N DELA TERNERA HASTA LOS CUATRO MESES

Al nacer, la ternera tiene el está m ago dividido en los cuatro comparti-
mientos pero solo el abomaso es funcional. La leche que consume pasa
directamente al abo m aso por el reflejo de cierre de la gotera esofágica.
En el momento que empieza la ternera a consumir alimentos sólidos el
ru ni en se convierte rápidamente, en sede de fermentación (5). Si se le
comienza a ofrecer , pasto y concentrado desde el primer mes de vida y
se le reduce la leche, el animal va a emplear más su rumen para digerir
la fibra y por tanto se desarrollarán más rápidamente los otros comparti-
mientos (6).

El áxito de una crianza artificial de la ternera depende del cambio paulatino
de leche o su reemplazante por alimentos ricos en proteína y en energía;
sin embargo,  nunca se podrá sustituir con total éxito el sistema de crianza
con la vaca, pero las necesidades de demanda de leche para consumo
hu m ano hacen necesaria la aplicación de tecnologías sencillas pero eficientes
de crianza artificial en períodos cortos (6).

3.1 Aiim entos. Los alimentos de uso más corriente en la cría de terneras
incluyen: leche, calostro, ree ni plazadores de leche y concentrados (6 inicia-
dores) que se dan conjuntamente con heno 6 con forraje directamente
en la pradera.

3.1.1	Calostro.	La alimentación con calostro es de enorme importancia.
El calostro posee gran número de anticuerpos, así como enzimas antidiges-
tivas que evitan la digestión de anticuerpos en el tracto intestinal; sin
embargo, el intestino se vuelve impermeable a lo anticuerpos a las 24
horas de nacida la ternera; después de este tiempo las in m unoglOb ti limas
se descomponen en aminoácidos y ya no proporcionan inmunidad a la terne-
ra. Por otro lado, el calostro tiene un alto contenido de vitamina A,
que incre menta la resistencia contra varias enfermedades (5). Generalmente
a la ternera se le deja con la madre por unas 24 horas y luego se le asigna
a uno de los varios programas de alimentación láctea que se describen
más adelante. Como la tenera no es capaz de consumir todo el calostro
que produce la vaca, el calostro extra se puede conservar en nevera o
congelador, o también se puede dejar fermentar en recipientes mantenidos
a la temperatura normal del establo. Después de que la ternera ha tomado
calostro de la madre, se puede cambiar al calostro conservado o fermen-
tado y dar dos veces al día un litro de calostro mezclado con un litro
de agua tibia.	A terneras más grandes se les puede dar tres litros de
esta mezcla (equivale a decir, el 8-10% del peso corporal).

3.1.2	Leche entera.	Es un alimento excelente con el cual las terneras
crecen muy bien.	Sin embargo, la leche es muy costosa sobre todo en
áreas donde existe buen mercado para la leche.
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3.1.3 Lactoree ni plazadores. Son subproductos alimenticios con alto conteni-
do de leche y se coniauen en el comercio en forma de polvo. Se dben
reconstruir con agua en proporción de una parte de lactoreemplazador
por 6-9 partes de agua, de acuerdo con las recomendaciones de la casa
productora. En la actualidad un buen lactoreemplazador es casi tan costoso
como la leche entera; ésto es el motivo por el cual en las ganaderías
de leche se está conservando el calostro de la vaca ya sea refrigerado

o fermentado.

La composición típica de un lactoreernplazador incluye leche descremada
o suero de leche en polvo ó ambos.  El contenido de grasa de un ree m pla-
zador en polvo es de 10 a 25%. La grasa, además de servir como fuente
de energía, proporciona a la ternera los ácidos grasos esenciales. Algunas
de las grasas comúnmente utilizadas son cebo, manteca de cerdo, grasa
de leche, de coco, maíz y algunos aceites de pescado.

El contenido de proteína es generalmente de 20 a 24% . Entre las fuentes
protóicas que se usan en los lactoreemplazadores sobresalen la harina de
soya y el concentrado protóico de la soya; sin embargo estos dos productos
no son ideales ya que no son utilizados efectivamente • por la ternera
porque no forman coágulo en el abom aso (2).

Los: lactoree m plazadores contienen, ade ni as, aditivps que incluyen vita minas,
minerales , traza y antibióticos.
Un buen lactoree ni plazador debe contener los siguientes nutrientes:

Proteína cruda	 no menos de 23%
Grasa cruda	 no menos de 12%
Fibra cruda	 no más de 0.3 %
Cenizas	 no más de 10.7%

Este ree ni plazador proveería 3820 K cal, de E. D/kg. Para una ternera de
unos 40 kg. que aumenta peso a razón de 350 g/día, se necesitarían 800
g/día de este ree ni plazador pára cubrir las necesidades energéticas de
esa ternera (2).

3.1.4	Concentrados (Iniciadores). Son mezclas de granos con alto conteni-
do de energía, alta proteína (16-20%) y baja fibra, que se dan a las ter-
neras.	Estos concentrados pueden ser a base	de maíz y torta de soya
a los que se les agrega algo de avena para incrementar el volumen	y
la palatabilidad; se les agrega, además, sal, fuentes de calcio,	fósforo
y minerales traza. Se incluyen niveles bajos de antibiótico (20 mg/kg.)
con el objeto de mejorar el apetito.	Cuando se desee combatir la diarrea
se agregan niveles terapeóticos (200-1000 mg/día) Los concentrados	se	

El

pueden preparar a nivel de finca y se recomienda que los granos se muelan
grosera ni ente. En la Tabla 1 se muestran ejemplos de tres concentrados.



Tabla 1. Concentrados sugeridos para terneras (tal como ofrecido)
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Ingredientes
	1

Maíz, triturado	50

Avena,triturada	35

Salvado de trigo	-

Torta de soya	13

Melaza	 -

Fosfato dicálcico	1
2/

Premezcla mineral y vitamínica—	1

2
	

3

	

54	50

	

12	-.	26

	

11	-

	

16	17

	

5	5

	

1	1

	

1	1

Análisis calculado:

Proteína cruda

TDN, %

MEm, Mcal/kg

NEg, Mcal/kg

Calcio, %

Fósforo, %

Materia seca, %

14.5

73.1

1.83

1.25

0.29

0.54

88.5

	

14.5
	

15.4

	

72.5
	

72.9

	

1.80
	

1.83

	

1.22
	

1.25

	

0.35
	

0.34

	

0.64
	

0.54

	

87.8
	

87.8

1/ Se debe dar desde los tres días de edad hasta las 12 semanas, a razón de
1.4 a 1.8 kg por ternera/día.

2/ La premezcia vitamínica debe suplir, por kg: vitamina A, 2000 UI; vitamina
D, 500 UI.

FUENTE: JUERGENS, M.H. (1988) (3).
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3.2 Programas de alimentación. Estos, generalmente, son de dos tipos:

3.2.1	Sistemas de leche libre.	Este sistema resulta muy costoso en los
sitios donde la leche es para la venta. Las terneras se crían	muy bien
con este tipo de alimentación. So les dá el 8-10% de su peso corporal

o cantidad equivalente de un lactoreemplazador) hasta los 3-4 meses
de edad. Se les agrega, además heno, concentrado y sal.

3.2.2 Sistemas con leche limitada.

3.2.2.1	Sistema convencional.	La ternera se alimenta con leche, lacto-
ree m plazador	o calostro conservado a raz6n de 8-10% del peso corporal
hasta que esté consumiendo concentrado en cantidad de .9 - 1.3 kg/día,
tiempo en el cual la leche se puede reducir rápidamente.	La ternera
se puede deslechar completamente hacia las 5-7 semanas de edad. Se
puede dar heno desde a primera semana de edad, o si se desea promover
el consumo temprano de concentrado, darlo desde el mes de edad.

3.2.2.2 Destete (desleche) precoz. Este sistema difiere del convencional
en que las terneras se deslechan por completo hacia el mes de edad. Para
ellos se requiere un buen manejo o ajuste temprano al consumo de concen-
trados. Las terneras no se ven bien hacia el mes de edad, pero en realidad
no van a ser diferentes de otras terneras cuando estén de 3-4 meses.
Un programa de destete precoz podría ser:

Edad, días	 Cantidad de leche al día 1/

0-3	 2.0- 2.5 kg., calostro, o dejar que mame.
4-24	 2.5- 3.0 kg.
25-31	 1.5- 2.0k

1/ Leche entera, equivalente de lactoree ni plazador, o calostro conservado.
Darlo en dos comidas diarias.

Fuente: 3uergens (1988) (3).

Cuando la cantidad de leche es limitada por el desleche precoz, a la ter-
nera se le debe forzar a que consuma alimento s6lido a una edad temprana.

3.3 Suministro de leche a la ternera.

Cuando la ternera se separa de la madre, se puede usar el sistema de
balde o de balde con tetero.	Cuando la ternera toma leche del balde
a sorbos muy fuertes, el surco esofágico no se cierra , bien, permitiendo
el paso de leche al ru e en donde se ferm enta y da orígen a las diarreas lla-
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madas de leche.	Con el suministro de leche en balde con chupo no se
presenta este inconveniente, pero no se recomienda usarlo durante las
tres primeras semanas.	Sin émbargo, el sistema de balde es adecuado
y no presenta mayores problemas (i).

Otro sistema de suministrar leche es mediante el m &todo de la "supervaca",
que consiste en un recipiente para la leche al cual se le acopian tubos
con pezones artificiales. - Las terneras van en grupos (6-8) a to mar la
leche brindada, según el plan; ésto permite economizar mano de obra y
funciona• bien en -..sistemas de crianza sueltos en potrero en grupos por
edades (6).
3.4 Suministro de heno o ensilaje a la ternera.	-

Si la ternera empieza a consumir heno de buena calidad hacia los 5-10
días de edad, no es necesario dar otros forrajes antes de las 8 6 10 semanas
de edad. Si no se dan forrajes debido al sistema de manejo y alojamiento,
es entonces deseable incorporar fibra a la ración de concentrado. No
se deben suministrar ensilajes antes de los tres meses de edad, debido
al alto contenido de humedad, que puede limitar el consumo alimenticio
y el crecimiento de la ternera.

3.5 Diarreas nutricionales.	-

Hay que estar pendientes por si las terneritas presentan diarreas. Es impor-
tante la detección temprana de la afección y la pronta acción para su
prevención. Si la diarrea es ligera (que no tenga fiebre, que no esté depri-
mida y que esté comiendo), es bueno suministrar vía oral una solución
de elctrolitos y seguir las siguientes recomendaciones:

-

	

	Retirar o reducir drástica mente la cantidad de leche o lactoree m pla-
zador.

-

	

	Unica mente suministrar agua con el "electrolitro", 3-6 veces en el
día, dependiendo de qué tan firmes se pongan las heces.

-	Dar en forma frecuente voli menes pequeflos de alimento sólido.
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SISTEMA RESPIRATORIO

Fernando Viflafa?e A.

Afecciones respiratorias de diferente índole han sido reconocidas en la
especie bovina en diversos lugares del mundo. La incidencia varía con
la situación geográfica, la raza y el tipo de manejo. Brotes respiratorios
simples o como parte del complejo "neumoenteritis" han adquirido serias
proporciones en algunas óreas del mundo, especialmente en aquellas donde
modernos sistemas de 'm anejo y alimentación se han establecido. Los sínto-
mas respiratorios son por lo general muy similares caracterizándose por
depresión, inapetencia, aumento de la frecuencia cardíaca y respiratoria
y en los estados agudos con tos y mayor dificultad respiratoria en los
estados más crónicos.	Estos síntomas pueden ser aco mpa?Íados o no de
diarrea.	 -

Los pulmones constan de lóbulo y lobuliflo conformando , una porción de
conducción (bronquios y bronquiolos) y una porción respiratoria (bronquiolos
respiratorios, conductos alveolares, sacos alveolares y alveolos).

Los bronquiolos respiratorios estan tapizados por un epitelio. cúbico simple,
ocasionalmente ciliado, sin células caliciform es. El microscopio electrónico
ha permitido identificar en la pared alveolar una red extremadamente rica
en capilares anastomosados los cuales estan apoyados en un estroma fibroso
delicado enriquecido por fibras elásticas y reticulares.

Los alveolos estón cubiertos por una capa simple de epitelio (cólulas de
septo) adheridos a una membrana basal que lo separa de la capa endotelial
capilar. Hay dos tipos de células alveolares: el neu m ocito tipo 1 de morfo-
logía aplanada y el neumocito tipo II, célula progenitora del neumocito
tipo 1, de aspecto avalado y granular, 1V-a cual prolifera y se diferencia
en caso de injurias del pulmón y sintetiza el surfactante pulmonar el cual
reduce la tensión superficial a nivel de la pared alveolar. Las células del
septo alveolar no son fagocíticas; esta función recae en el macrófago alveo-
lar el cual se deriva del monocito sanguíneo.

Las paredes alveolares no son sólidas yestan perforadas por numerosos poros
que permiten el paso de bacterias y exudados entre alveolos adyacentes.
Todo el pulmón, incluyendo las paredes alveolares, es , rico en fibras elásticas
las cuales son responsables de la contracción alveolar después de la inspira-
ción normal.

El pulmón no solo sirve para la ventilación y el intercambio gaseoso sino
que juega un papel importante en el metabolismo corporal. Los pulmones
por ejemplo, sintetizan tantos fosfolípidos como el hígado.

Es necesario considerar las características anato m o-fisiológicas que hacen
de la especie bovina mós susceptible a afecciones respiratorias. La capaci-
dad de intercambio gaseoso en el bovino es reducida predisponiéndolo a
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niveles bajos de oxígeno a nivel bronquiolar o alveolar en zonas de cierta
altitud o durante los períodos de mayor actividad física o metabólica. Además
el menor nCimero de [lacrófagos alveolares, de neutrófios y de capilares
sanguíneos en la pared alveolar en la especie contribuyen a disminuir la
capacidad defensiva del pulmón bovino. Lo anterior, se debe a que se rompe
el equilibrio entre el huésped y los agentes injuriantes, lo cual conlleva
al problema respiratorio. Este a la vez puede originarse por las vías aeró-
genas, he m atógena o la directa, siendo la primera la más frecuente e impor-
tante.

Los pulmones estón constantemente sometidos a agresiones exteriores por
lo que necesitan mecanismos de defensa local, los cuales actúan indepen-
diente m enteo en asociación, con el fin de prevenir el dafio pulmonar que
agentes físicos, químicos o biológicos presentes en el medio ambiente ocasio-
naren. Hay mecanismos inespecíficos tales como la acción m ucociliar, facto-
res hu m orales en las secreciones nasales y traqueobronquiales, el sistema
fagocítico pulmonar y la tos. Por otro lado, existen mecanismos específicos
consistentes en anticuerpos como IgPt, el cual es producido localmente y
secretado en el tracto respiratorio; la fagocitosis in m unológica por m acrófagos
pulmonares y la inmunidad celular llevada a cabo por células inmunológica-
mente actividas en el pulmón.

La acción mucociliar permite el depósito y la expulsión de partículas en
el órbol respiratorio, mediante una acción coordinada, la cual en cierta
forma depende de un control neural.

Factores humorales pueden influir en la habilidad de microorganismos en
colonizar o invadir las superficies respiratorias. Estos factores son lisozim as,
lactoferrina, interferon y complemento. La acción de las lisozimas es directa-
mente lítica en las bacterias pudiendo interactuar con complemento e Ig A.
La lactoferrina toma el hierro y compite con los microorganismos por
este elemento. El sistema fagocítico pulmonar depende en gran parte de
los Macrófagos alveolares, los cuales provienen de monocitos, hallándose
libres en el alvéolo y fagocitando y digiriendo materiales m acro moleculares
y particulados.

Estudios del tracto respiratorio, han de m ostrad.o que tanto la IgG como la
Ig ['1, están presentes en el moco, sin embargo  el contenido de Ig A es mayor.

La IgA es manufacturada localmente en las cóluias plasm óticas de la Mucosa
respiratoria. Numerosas células productoras de IgG, se han hallado en la
lámina propia de los bronquios en algunas infecciones, sin embargo,  se cree
que la IgG puede ser más importante que la IgA a nivel de bronquios y
alvóolos.

Linfocitos T y B, se han encontrado en lavados bronquiales. No debe olvi-
darse que la inmunidad celular puede operar en el tracto respiratorio. No
obstante que el IgPi, es posiblemente de gran valor en caso de reinfección
o infección después de vacunación, se ha observado que personas con aga m ma-
globulinemia recesiva, ligada al sexo, carecen de I9A y otra im munoglobulina,
lo cual no ha sido obstáculo para su recuperación de -afecciones respiratorias
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no complicadas. Esto puede indicar que la inmunidad celular es tan impor-
tante como la humoral en los problemas respiratorios. - Se ha descrito además
que el interferon puede ser producido como respuesta a un estímulo antigénico
de los linfocitos T.

Numerosos problemas de carácter no necesariamente inflamatorio pueden
ocurrir en el sistema respiratorio. Hemorragias,  congestión, edema, trombosis,
embolias,  infartos, bronquiectasis, etc, ocurren frecuentemente. la congestión
y el edema pulmonar son cambios de importancia. El edema pulmonar se
puede presentar por alteración de la he m odiné mica pulmonar originada de
un fallo circulatorio que tiene por resultado la salida lenta de líquidos
a los alvéolos y por lesión directa y difusa del endotelio capilar.

Algunas veces el edema pulmonar es de naturaleza neurógena como resultado
de traumatismos cerebrales intensos.

Casos de enfisema son comunes y se deben a una hiperdilatación de los
alvéolos por exceso de aire que no puede liberarse ni por los bronquiolos,
ni por vía hemática. El enfisema se puede clasificar como vesicular, intersti-
cial y b lar o de ampolla con características específicas para cada fase
de ellos.

Atelectasia hace referencia tanto a la expansión incompleta de los pulmones
en el nacimiento, como al colapso de un pulmón previamente normal. La
atelectasia, ocurre en dos formas:

- Congénita la cual puede ser primaria y secundaria y ala adquirida, la cual
es la más importante, pudiendo originarse por compresión o por obstrucción.

La Bronquiectasia es la dilatación de uno o más bronquios y se considera
un índice de inflamaciones presentes o pasadas. Durante respiraciones vio-
lentas o forzadas los bronquios y bronquiolos se dilatan en toda su capacidad
llegando a tener una apariencia redondeada al corte transversal o aspecto
estrellado por contracción de la capa muscular. Según su patogenia la bron-
quiectasia puede ser cilindrica o sacular.

Cualquier condición inflamatoria del pulmón se llama neumonía. Nunca dos
neumonías son iguales y estas no deben ser clasificadas de acuerdo a la
etiología, ya que bajo diferentes condiciones los mismos organismos causan
neumonías diferentes.	Es mas' frecuente hallar neumonías de origen mixto
que de una sola causa.	Por lo general agentes virales predisponen a la
acción bacteriana secundaria en la patogenesis del problema.

A pesar de la similitud del cuadro respiratorio clínico, es evidente que la
etiología de las neumonías en bovinos es bastante compleja.
Lo anterior debido a lo controvertido de la importancia que pudieran tener
los numerosos agentes etiológicos y los factores predisponentes involucrados
en el desarrollo del proceso respiratorio. Además  los resultados obtenidos
para el control de estos problemas han sido bastante contradictorios no permi-
tiendo establecer pautas precisas al respecto.



72

E

La neumonía es la lesión bastante común al examen post-mortem de los
animales domésticos. La incidencia de esta ha aumentado notoria mente
como consecuencia del manejo intensivo de la ganadería donde el estres
y alteraciones metabólicas son frecuentes como consecuencia de buscarse
una mayor producción animal a un menor costo y en un período de tiempo
más corto.

Los cambios pulmonares ante la presencia de numerosos patógenos son anató-
micamente similares. Generalmente, los bronquios, bronquiolos y el tejido
pulmonar reaccionan ya sea con exudación (bronconeumonía o neumonía fibri-
nosa) o por una proliferación celular frecuentemente llamada neumonía inters-
ticial o neu m onitis. Por lo general la reacción inflamatoria es mixta con
paredes alveolares engrosadas y descamación de células alveolares y granulo-
citos en los alveolos.

Hay que recalcar en ciertos puntos a considerar cuando hay neumonía.
Es la neuomonía la causa primaria de enfermedad?	Ha sido la causa de
la muerte?	Cuánto tiempo lleva el proceso neumónico? Es posible esperar
la recuperación del paciente? Cuál es la causa y patogenesis del problema?.
Por lo anterior, lo mejor es clasificar las neumonías según su patogenesis
en dos grandes grupos:

a. Exudativas : Lobular o bronconeumonía
tobar o fibrinosa	 El

Abscesos pulmonares

b. Neumonía Intersticial

BR O NC O NE U P O NIA

Junto con la neumonía intersticial es la forma mós común de inflamación
pulmonar. Es particularmente comón en terneros de cualquier edad y menos
comufi en otras especies. Dependiendo de la naturaleza del exudado se pueden
clasificar en catarral, purulenta necroticopurulenta y bronconeu m onía con
abcedación. En la mayonia de los casos las bronconeumonías tienen un cuadro
histológico mezcla de neumonía intersticial y bronconeumonía.

Muchas especies de bacterias causan bronconeumonía la cual empieza  coeo
bronquitis o bronquiolitis para luego extenderse a las ramificaciones mas
finas de los pa ajes aéreos hasta alcanzar los alvéolos. La infla m ación por
lo general se disemina por vía endobronquial y penibronquial también de
alvéolo a alvéolo a través de los Poros de Kohn.

La bronconeu m onía afecta principalmente la porción anteroventral de los
lóbulos apical, cardiaco e intermedio y del diafragmético. La pleura por
lo general es lisa y brillante pero cuando se encuentra en contacto con
los lóbulos consolidados se cubre de una película grisácea de fibrina y leuco-
citos.
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N E U M 0 NIA FIBRIN OSA

Ir	
Es una forma más severa de neumonía, la cual se puede desarrollar en
animales sanos, debido a factores predisponentes.	Neumonías  fibrinosas
de ocurrencia esporádica en bovinos son causadas por la Pasteurell

En la respuesta inflamatoria se reconocen cuatro fases: Hipere cia, exudación
de fluidos, exudación celular y resolución. La neumonía fibninosa en los
animales sigue la misma distribución que la bronconeumonía y afecta princi-
palmente los lóbulos cardíacos y apicales así como las porciones anteroven-
trales de los lóbulos diafragméticos.
En este tipo de neumonía es frecuente necrosis y formación de abscesos
mientras que la resolución del proceso no lo es causando por lo tanto alta
mortalidad animal. En los animales sobrevivientes es frecuente hallar trom -
bosis de linfocitos, necrosis y supuración.

Cuando el proceso neumónico se organiza, los tejidos afectados toman un
aspecto grisáceo y se carnifican. Esta organización es especialmente evi-
dente en los septos pulmonares lo cual resalta la arquitectura lobular del
pulm ón. Como complicación de esta neumonía se encuentra pleuritis serofi-
brinosa o seropurulenta así como pericarditis. También se han reportado
peritonitis, degeneración tóxica de los órganos parenquim atosos, endocarditis,
poliartritis fibrinosa, meningitis e ictericia he m olítica.

NEUNONII\ INTERSTICIAL

La causa primar¡ a de esta neumonía recae usualmente en agentes virales
o micoplas m as, sin e m bargo, puede ocurrir los problemas septicé micos
o en aquellos asociados con bacterias como colibacilosis, sale onelosis, leptos-
pirosis.
Las lesiones inflamatorias se ven alrededor de bronquios y bronquiolos así
como en el septo alveolar. En bronquios y bronquiolos el cambio más signi-
ficativo consiste en una hiperpiasia linfáreticular peribronquial la cual con-
lleva a que numerosos mononucleares se distribuyan al rededor de los bron-
quiolos. Al mismo tiempo se pierden las chas de la mucosa además de
proliferar y descae arse las células que la recubren.

El engrosamiento de la pared alveolar se debe a la exudación y proliferación
de e acrófagos y células linfoides, tejido conectivo y algunas veces músculo
liso. Las células alveolares se hipertrofian y proliferan descae éndose en
la luz alveolar o revisten la pared del alvéolo dando el aspecto de pule óri
fetal (fetalización).	P veces se producen membranas hialinas tanto en
alveolos y conductos alveolares.

4 Múltiples factores pueden considerarse en la etiología de neumonías: manejo,
virus, m icoplas m a, clac idias parásitos, hongos, etc.

En lo que respecta al manejo debe considerarse:

a. Malnutrición, especialmente hipoproteine cias las cuales alteran la produc-
ción de inmunoglobulinas, quizás, a través de mecanismos asociados con
stress. Lo mismo ocurre en parasitismos severos.
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b. EL stress es un factor inespecífico muy importante. Animales  so ni etidos
a estress aumentan la producción de esteroides los cuales pueden ser
Inc unosupresores contribuyendo a la presentación de enfermedad. Esto
es visto en bovinos expuestos a transportes prolongados en condiciones
desfavorables. Como consecuencia, estos animales son susceptibles a
contraer infecciones virales que resultan en neumonía caracterizada por
invasión sanitaria secundaria de Pasteurella sp. (fiebre de embarque).

c. Factores hormonales inespecíficos influyen en la resistencia a la enferme-
dad. La resistencia adquirida con la edad tienen en muchos casos una
influencia hormonal. Tiroxina, peque?as dosis de esteroides y estrógenos
pueden estimular la respuesta inmune, mientras que dosis altas de este-
roides, testosterona y progesterona son inc unosupresoras.

d. Factores genéticos influyen en la resistencia a la enfermedad. La disemi-
nación de un proceso infeccioso a través de una población animal, puede
en un comienzo eliminar animales susceptibles dejando otros resistentes
para su multiplicación y utilización de elementos disponibles para su
defensa como podré ser la comida. Programas de mejoramiento adecuados
permitirán el desarrollo de tipos genéticos altamente resistentes a la
enfermedad.

e. La no ingestión de calostro es un serio problema para el ternero recién
nacido. El traspaso inicial de I9G a través del calostro se requiere
como protección contra problemas septicé micos. La ingestión oral contí-
nua de IgA se requiere como protección contra problemas entéricos.
Falla de cualquiera de los dos procesos predispone el animal a la infección.

Bacterias : una gran variedad de ellas han sido incriminadas con brotes
neu m ónicos, tales como Pasteurella multocida LhernolUca, Heniofilus
corynebacteriu m	piogenes, estafilococos, estreptococos, brucella,	Puco-
bacteriurn sp. E. c4 etc.

Varias de estas bacterias han sido utilizadas experimentalmente en terneros
por su capacidad de producir neumonía; sin embargo,  no hay • evidencia defi-
nitiva sobre su importancia como agentes primarios., Pasterela sp., no obs-
tante, es un factor predominante en la etiología de "fiebre de e m barque",
al Coynebacteriurn piogenes se le atribuye una importancia secundaria
en el proceso neu m ónico. C oliform es y saim onella sp. son causas comunes
de septice cias fatales en terneros pudiendo producir neumonías.

Pasterela sp. esta por lo general asociada con una bronconeumonía caracteri-
zada por un exudado fibrinoso, hallazgo frecuente en muchos casos letales
de	de embarque

En afecciones por C orynebacteriu m piogenes se observa una inflamación
catarral, la cual llega a purulenta con formación de abscesos múltiples
en los estados más crónicos. A pesar de que otras bacterias pueden originar
un proceso supurativo, bronconeumonías purulentas se asocian por lo general
con esta bacteria.
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Brucela abortus, puede desencadenar neu m onías congénitas (la lesión fetal
más importante en casos de brucelosis es una neumonía en la mayoría
de los fetos afectados en la última fase de la prerlez). Son frecuentes
focos de bronquitis, bronconeu m onía y neumonía fibrinosa.

Virus : numerosos agentes virales • han sido incriminados con problemas
neu m ónicos. Los virus de la rinotraqueitis bovina infecciosa (IB R), P arain-
fluenza 3(PI), diarrea Viral Bovina (B V O) fiebre catarral maligna (F c rl)
Reovirus, Rinovirus, Pdenovirus (10 serotipos), virus sincitial respiratorio
son algunos ejemplos.

IB R este virus se ha relacionado con neumonías, la vulvovaginitis pustular
infecciosa y abortos epizoóticos. En terneros por lo general el problema
se limita al tracto respiratorio superior y el virus ha sido involucrado
como uno de los agentes desencadenantes de la	de e m barque".

P13	este virus de gran distribución mundial, fue aislado por primera vez
e identificado en bovinos con "fiebre de embarque".  La exposición experi-
mental de terneros a varias cepas del virus de PI3, ha producido afecciones
respiratorias de una naturaleza por lo general moderada.
En casos de neumoníaonía severas en los cuales el virus de la PI 3 ha sido
involucrado, la enferm edad debe ser considerada como una interacción
entre el virus y una bacteria.

BV O : con el virus de la diarrea viral. se  ha observado un marcado neu mo-
tropismo sin lesiones bucales, y podales. Agentes como la Pasteurela multo-
cida y el esferoforus necroforus han sido incriminados con este virus desen-
cadenando bronconeu m onías inespecificas.

RIN OVIR U 

Este agente se aisla con relativa frecuencia de brotes de "fiebre de em -
barque". La mayoría de los casos muestran una descarga nasal.

Adenovirus : Estos agentes han sido asociados con neum oenteritis en terneros,
conjuntivitis y algunas cepas con poliartritis dando origen al "síndrome
del ternero Factores predisponentes como el stress juega un papel
de importancia con este agente.

FC m 2 La fiebre catarral maligna es usualmente una enfermedad esporádica
y fatal de los bovinos. Las lesiones más prominentes corresponden a una
ulceración y exudación de la mucosa oral y nasal algunas veces con obstruc-
ción nasal.	Las lesiones se pueden extender a la faringe y los pulmones
resultando en una neumonía fibrino-purLilenta.	Las k.eratitis son comunes
y la rl ayoría de los casos pueden desarrollar encefalitis y sínto m as nerviosos

Virus Sincitial respiratorio : Este agente ha sido aislado tanto de problemas
respiratorios leves como severos. Los síntomas clínicos aparecen preferen-
cial m ente en terneros con anticuerpos de origen materno. El problema
ocurre en terneros mayores de seis meses los cuales presentan un enfisema severo.
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Reovirus : Infecciones inaparentes predo minan en el ternero. Hay eviden-
cia serológica de que el virus está presente en nu m erosos brotes neumónicos
Sin embargo,  la inoculación intratraqueal de terneros que no ingirieron,
produjo lesiones neumonicas pero no síntomas clínicos de la enfermedad

licoplasma : Dentro de esta categoría se reportan el Plicoplasma micoides
var micoides, el micoplasm a dispar, bovirhinis, agalactiae subespecie bovis,
ureaplasma (T. micoplasma) y el acholeplasma laidlawfl.:

Uno de los principales problemas es la pleuroneu m onía contagiosa bovina
la cual también afecta el búfalo de agua. Esta enfermedad es causada
por el micoplasm a micoides, var. micoides y se caracteriza por una neumonía
fibrinosa intersticial y pleuritis serofibrinosa. Esta entidad ha sido descrita
en Africa, Asia y Australia con una mortalidad que varía del 10% al 90%.

í1icoplasma dispar y bovirhinis se han aislado de pulmones ligeramente
neu m ónicos obtenidos de mataderos. Sin embargo,  el micoplasm a dispar
se aisla frecuentemente de pulmones sin neumonía aparente.

El M. agalactiae, se ha aislado de pulmones neumónicos y en casos de
mastitis y artritis en bovinos. El Acholeplasma de pulmones neumónicos
con lesiones semejantes a las relacionadas con M. dispar.

Clamidia : (Psitacosis linfogranuloma venereum, miyagawanella, Bedsonia).
Estos organismos han sido asociados con problemas de aborto, poliartritis,
encefalomielitis esporádica bovina y neumonías.	Han sido además hallados
en la materia fecal de bovinos norm ales. Las lesiones se caracterizan
por neumonía con marcada consolidación y congestión de los lóbulos apicales
y cardiacos.

Parásitos	Pl uchos parásitos migran a travós de los pulmones pudiendo
causar lesiones de alguna consideración. Parásitos como el Ascaris suu m
pueden migrar en grandes números y producir una neumonía hemorrágica
intersticial y difusa.

Tre m ótodos como la Fasciola magna y hepática pueden invadir los pulmones
accidentalm ente. Un número pequeí'io de estos parásitos pueden producir
cavitaciones notorias en el pulmón.

Infestaciones por Dictiocaulus son frecuentes y causan mortalidad considera-
ble en terneros jóvenes. Los síntomas clínicos son disnea, descargas nasales
y orales, lagrimeo, diarreas, anorexias, pelo seco, e m aciación y debilidad.
Los síntomas clínicos son mínimos durante la fase de penetración (día
1 al 1), sin embargo, en la fase prepatente (7 a 25) los primeros síntomas
clínicos son evidentes, habiendo mortalidad de muchos animales, en esta
fase el problema es severo. No hay evidencia de neumonía macroscópica-
mente pero hay enfisema alveolar o intersticial. En la fase patente (días
15 a 55) los huevos del parásito pueden llegar al pulmón resultando en
consolidación marcada de los lóbulos cardiacos, apicales y diafrag m óticos.
La fase post-patente permite una recuperación gradual.	Sin e m bargo,
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puede haber mortalidad y esta asociada con epitelizaci6n alveolar
cuya etiología es desconocida. Gránulomas parasitarias pueden verse
en casos de reinfecci6n pero son raros en animales infectados por primera
vez.

Toxoplasm osis en bovinos es rara. Los animales pueden mostrar signos
clínicos típicos de neumonía. Los pulmones aparecen consolidados y edem a-
tosos.

Hongos : son de poca importancia si se consideran otros procesos respirato-
rios en el bovino.

Aspergilus es el único hongo de importancia.	La infección es primaria
y ocasionalmente presente en diferentes partes del mundo en casi todos
los animales domésticos y aviares.	El estado general de salud, edad y
otros factores determinan la susceptibilidad del huésped.	Los animales
presentan un deterioro lento sin síntomas clínicos específicos de neumonía.

OTRAS AFECCIONES RESPIRATORIAS

a. N eu moflía enzo6tica del ternero, la cual se considera como una neumonía
no parasitaria de etiología múltiple y variada vista en terneros entre
las tres semanas a los cuatro meses de edad. En la actualidad existen
trabajos experimentales en varios países del mundo tratando de desarro-
llar vacunas polivalentes. Se supone que una infección viral inicial
puede ser el punto de partida de una enfermedad secundaria causada
por otros virus, mícoplasm a, clamidia o bacteria. Por lo tanto, se
busca producir una vacuna polivalente contra PI 3. Adenovirus, Reovirus
IBR, 8VO. En otras áreas del mundo se experimenta con vacunas contra
PI 3, Pdenovirus tipo 2 y 5, BVD.

b. La neumonía crúnica en terneros (cuffing pneu m onía) se caracteriza
por marcada hiperplasia linfoide a nivel peribronquial y perivascular,
como respuesta a un estímulo antignico persistente. El micoplasma
dispar, bovirhinis y ureaplasm a han sido incre m entados en este tipo
de neumonías.

c. La neumonía intersticial atípica del bovino se considera como un com-
plejo neum6nico más que una enfermedad. Se observa en bovinos mayo-
res de seis meses. El curso clínico es de 3 a 4 días con muertes que
ocurren en una hora en seis meses. La causa del problema es contro-
vertida y factores como alergenos, reinfestaci6n por Dictiocaulus, paré-
sitos en su forma migratoria, el tript6fano y sus metabolitos han sido
involucrados, el pulmón muestra edema y enfisema con formación
de membranas hialinas y fertilización.

PROBLEMAS RESPIRATORIOS EN TERNEROS MENORES DEUNMES

Varios problemas de diferente naturaleza han sido identificados entre los
cuales merecen mencionarse los siguientes:
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Síndrome respiratorio neonatal agudo : condición poco frecuente resultante
de cuando un ternero nace antes de la madurez del neu mocito tipo II,
encargado de la formación del surfactante. Los terneros nacen prematura-
mente y presentan dificultad para mantenerse en pie, con marcada disnea
y respiración con la boca abierta. Hay taquicardia pero no evidencia de
murmullos cardiacos y cianosis. Los animales más afectados mueren A
la necropsia los pulmones aparecen pesados, oscuros por atelectasia con
severa congestión y edema.

Enfermedad cardiaca congénita La afección cardiaca más frecuente consiste
en el defecto del septo interventricular. A pesar de que el problema puede
pasar clínica m ente desapercibido, a menos que los animales sean auscultados,
los signos respiratorios se deben a fallas agudas del corazón izquierdo y
edema pulm unar cuando el problema es notorio. Otras veces los signos
respiratorios se deben a una tetralogía de Failot o problemas respiratorios
congestivos.

Neumonía exudativas agudas Este es un síndrome originado de una infección
bacteriana primaria en los pulmones. Corynebacterium piogenes juega
aquí un papel importante que la Pasterela, especialmente en terneros con
diarrea neonatal.	Los animales aparecen decaidos con anorexia, fiebre,
disnea y tos. El tratamiento a base de antibióticos de amplio ectro
permite la recuperación pero en algunos pocos casos esta es incompleta
llevando a una neu m onía crónica supurativa.

Neumonía por Aspiraci6n : ocurre más que todo en animales forzados a
beber leche de baldes o medicados en condiciones anti-tácnicas.

Con esta neumonía se presenta un decaimiento repentino, anorexia fiebre,
disnea y dolor toráxico. Muchos animales mueren. Los signos se atribuyen
a una toxemia proveniente de una neumonía necrótica exudativa la cual
afecta los segmentos, cráneo ventrales de ambos  pule ones. Si la cantidad
de líquido inhalado es pequeIa, puede haber recuperación después de un
tratamiento a base de antibióticos; sin embargo,  si el material inhalado
es abundante y el animal no muere, óste puede desarrollar abscesos pulmo-
nares crónicos, los cuales pueden también originarse de se.ptice mias prove-
nientes de onfaloflebitis cuando son múltiples afectando varios lóbulos pul-
m onares.

SINTOFIAS RESPIRATORIOS CON DIARREA NEONATAL SEVERA

Terneros con diarrea neonatal severa y en decúbito presentan taquipnea
e hipernea. Estos signos reflejan una compensación respiratoria por la
acidosis metabólica que se origina de la diarrea neonatal. Sin embargo,
terneros con este tipo de diarrea, algunas veces desarrollan neumonías
exudativas agudas y animales que han permanecido en decúbito lateral
por varios días desencadena las muy conocidas neumonías hipostáticas.
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TRATAMIENTO Y CONTROL DE LAS NEUMONIAS

Lo complejo del proceso neumónico hace difícil el establecimiento de pautas
concretas para su control. Sin embargo,  es necesario considerar el tipo
de afecciones y sistemas de explotación utilizados a nivel de terneros y
adultos, así como la naturaleza del agente involucrado con el fin de orientar
el tratamiento més adecuado de acuerdo al problema a solucionar. La
ocurrencia frecuente de neumonías secundarias indica la terapia a base
de antibióticos, por lo tanto, cuando sea prosible: un antibiogram a sería
aconsejable. Hay que recalcar en la necesidad de que el antibiótico sea
usado en dosis, frecuencia y ruta de administración adecuadas. La terapia
debe iniciarse tan pronto como la enfermedad se reconozca y continuarse
por varios días después de la recuperación del paciente.

Agentes quimioterapeóticos de comprobada actividad antiviral no existen
c  m ercialm ente.	El tratamiento es más efectivo contra agentes como el
micoplasm a o bacterias. En brotes severos de neumonía en terneros, lo
mejor es tratar todo el grupo con antibióticos de amplio espectro por vía
parenteral, asegurándose que los niveles terapeóticos de la droga se mantenga
por lo menos 3 a 4 días. Una combinación de Tylan aplicado intramuscular-
mente a una dosis de 10 mg por Kg. diarios por 3 a 4 días con otro antibió-
tico como Oxitetracicina, que permita actividad adicional contra la
Pasteurella sp., ha dado buenos resultados.

Los antibióticos son efectivos si se aplican en las fases iniciales del proceso
respiratorio o en caso de exacerbaciones agudas bacterianas de la enfermedad.
Si no hay complicación viral, una respuesta clínica positiva puede ocurrir
en 24 a 72 horas. En. casos de cronicidad o afección viral severa, la terapia
de antibióticos es de menor impacto, en cuyo caso se recomienda adicionar
el uso de agentes anti-inflamatorios.

La bronconeumonías verminosas por Dctiocaulus viviparus _responden bien
a medicamentos como el Levamisol (efectivo contra las formas inmaduras
del parásito y menos efectivo contra la adulta), así como las iverm ectinas.
En Europa ha dado muy buenos resultados el uso de una vacuna irradiada
en la forma larvaria del parásito permitiendo eficaces programas de control
y económicos bastante favorables.

Hay varias formas de prevenir el proceso respiratorio en terneros mediante
la aplicación de medidas de naturaleza móltiple. Un factor importante
es reducir las condiciones de stress. La estabulación que permite proteger
al animal de las inclemencias medioambientales  es recomendable, sin embargo,
aún en condiciones óptimas de estabulación pueden presentarse brotes severos
de neumonía, por lo tanto hay que desarrollar programas adecuados de vacu-
nación. Estos programas dependen de la historia de la enfermedad, los
microorganismos responsables de la misma y las prácticas de manejo de
la finca.

Un programa de vacunación es difícil de desarrollar debido a que numerosos
microorganismos son capaces de producir neumonías primarias por lo que
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se requiere de una protección animal a una edad temprana. Tal es el caso
de Parainfluenza 3, y el virus respiratorio sincitial bovino as¡ como el Mico-
plasma, c	nebacteriurn22enes y la Pasteurella

El uso profiláctico de antibióticos aunque común en ciertas explotaciones,
presenta numerosas desventajas ya que no previenen el daño viral; disminuye
el aislamiento de Pasteurella y llicoplasm a pero no su acción en el tracto
respiratorio; aumenta la resistencia bacteriana a los antibióticos e interfiere
en el desarrollo de la flora ruminal bacteriana.	Queda como probabilidad
el uso de inductores del interferon o el uso directo del interferon bovino
como profilaxis o control de	neumonía en bovinos.

Finalm ente, m uchas drogas diferentes como corticosteroides, adrenalina,
atropina, y diuréticos se consideran de valor su uso en-el:'. enfisema pulmonar
agudo; sin embargo,  ninguno de estos medicamentos han sido adecuadamente
probados.	Se sugiere que una terapia de mantenimiento es útil solo si
se puede dar un mínimo de stress para el animal afectado y si la recuperaciófl
ocurre frecuentemente sin tratamiento terapeático.
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FISIOPATOLOGIA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL

Hóctor E. rionzález Ch.

La historia clínica de un animal, no importa la especie, cuya anamnesis inclu-
ye inapetencia, hipoproteine mia, diarrea y vómito implica que el Médico Vete-
rinario deberá prestar especial atención a la fisiopatología del tracto gastroin-
testinal y de las glándulas anexas al sistema digestivo. C  m parativa mente
con otros sistemas de la economía orgánica, es el sistema digestivo junto
con el respiratorio los que con mayor frecuencia estón expuestos a agentes
nocivos de diversa índole, que tienden a desequilibrar su funcionamiento ex-
presándose con diversas manifestaciones clínicas y morfológicas que son de
orden general o específicas.

Los mecanismos de defensa del sistema digestivo, por fortuna bien desarrolla-
dos, tratan de contrarrestar al máximo  los efectos nocivos de los agentes
injuriantes utilizando para ello barreras de tipo físico, químico, mecánico e
in  unológico.

La cavidad oral posee un epitelio de revestimiento estratificado y amplio muy
eficiente como barrera de penetración de microorganismos mientras no existan
soluciones de continuidad. La secreción salival aporta un importante mecanis-
mo de defensa físico y químico por su acción boofer que impide el desarrollo
de bacterias patógenas al estabilizar el pH de la cavidad oral; más importante
aún la actividad proteolítica de esta secreción en razón a las lisozirnas y
proteasas que contiene.

En el abom aso, el pH del jugo gástrico que es 3.5 a 4 inhibe el crecimien
to o destruye un gran número de microorganismos que logran superar la ba-
rrera de la cavidad oral, además de las glándulas productoras de moco aquí
y en el intestino, además de servir como defensa mecánica por la capa protec
tora que forma, se ha demostrado que el coca compite con ciertos virus por
la adherencia a los receptores de la superficie celular.

Inmunológicamente el tubo digestivo posee un completo aparato inmunomodu-
lador que le previene de los contínuos ataques de múltiples antígenos de natu-
raleza química, viral, bacterial y parasitaria y que le permiten bloquear, neu-
tralizar y eliminar dichos antígenos. Se menciona, que el sistema GPLT (te-
jido linfoide asociado con el intestino) representa el 25% de la totalidad de
la masa de la mucosa intestinal y excede el total del volumen del bazo.

Las cálulas epiteliales del neonato son capaces de tomar y transportar desde
la luz intestinal hacia la superficie basolateral de las cálulas. En todas las
especies animales, la transferencia calostral de inc unoglobulinas por esta vía,
le proporciona al neonato una inmunidad humoral pasiva, que le protege du-
rante los primeros días post-nacimiento. Este período de captación y transporte
de macrornoláculas es muy corto (24-48 horas); posteriormente •después de
cierto grado de	 delenterocito las células son capaces de llevar
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a cabo fenómenos de exocitosis o pinocitosis mediada por consumo de energía.
Las placas de Peyer y folículos linfoides solitarios se distribuyen en la mucosa
del intestino delgado de todas las especies, también se encuentra en condicio-
nes normales agregados linfoides solitarios en la mucosa particularmente del
intestino grueso. Las placas de Peyer pueden observarse macroscópicamente
generalmente como estructuras ovales o elongadas de varios centímetros de
ancho; pueden proyectarse ligeramente hacia la luz del intestino o algunas
veces forman ligeras depresiones; esta última presentación puede ser confundi-
da con úlceras intestinales.

En la mayoría de especies mamíferas las placas de Peyer se pueden reconocer
desde el período de vida intrauterino (24 semanas en humanos) y alcanzan
su máximo desarrollo hacia la madurez sexual. Se creía que las placas de
Peyer eran en los mamíferos,las estructuras anélogas de la bolsa de Fabricio
en aves, como órgano linfoide primario de linfocitos 8; sine mbargo,	1mét
dos experimentales particularmente la repoblación celular después de irradia-
ciones ionizantes descartan esta posibilidad. En animales adultos, la población
de células T (timo dependientes) y 30% de células 8 (médula ósea dependien-
tes). Se menciona que las placas de Peyer son la fuente de los linfocitos
que se encuentran en el conducto torócico que circulan y poblan la mucosa
intestinal con células plas m éticas productoras de in m unoglobulinas particular-
mente Ig A. Estudios experimentales más recientes demostraron que las placas
de Peyer tienen una función importante en la inducción de la respuesta inmu-
ne a antígenos presentes en la luz intestinal.

Inumunoblastos 8 y T llegan a las placas de Peyer por las vénulas postcapila-
res; los macrófagos distribuídos en la lóniina propia presentan el antígeno
para sensibilizar los linfocitos presentes, estos últimos también son importantes
corno mecanismos de defensa por ejercer acción fagocítica contra microorga-
nismos que alcanzan la lámina propia desde la luz intestinal.

Linfoblastos IgA salen de las placas de Peyer y por vía linfática llegan a
la circulación general; posteriormenteente colonizan mucosa intestinal y otras es-
pecies mucosas donde se diferencian en células plasrn óticas secretoras de Ig A
que se encuentran principalmente en aposición al epitelio columnar de la crip-
ta. Aunque las células plasm óticas productoras de Ig A son las más numerosas
en terneros hay una población importante de plasmocitos productores de Ig1.

La función de IgA en el lumen intestinal probablemente radica bloqueando
la adherencia de virus y bacterias a las células epiteliales, neutralizan toxinas
intralu minales y limitan la absorción de antígenos provenientes del alimento
o producidos por microorganismos en el intestino. Con excepción de los ru-
miantes, los plas m ocitos productores de Ig 6 son relativamente escasos en la
la óina propia; debido a su habilidad de fijar el complemento las Ig 6 facilitan
la citotoxicidad y la opsonización de antígenos.

Los plasmocitos	productores de IgE estén presentes en la lámina propia y
esta inmunoglobulina participa en la respuesta inmune a algunos parásitas in-
testinales.	Su significado puede estar ligado a la citotoxicidad dependiente
de IgE realizada por los eosinófios y las células de flast.
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La flora gastrointestinal es otro componente importante como mecanismo de
defensa local. Después del nacimiento, no existe ninguna porción del tubo
gastrointestinal estéril. Hay, cientos de especies de bacterias que habitan
el tracto digestivo formando un ecosistema de enorme complejidad. En gene-
ral, la población bacteriana es menor en el estómago y en el intestino delga-
do anterior, probablemente limitado por el microa m biente gástrico y por peris_
taltism o.

12a compleja ecología de la flora intestinal, le imparte al intestino una estabi-
lidad considerable y si por cualquier circunstancia se desequilibra, existe una
tendencia a regresar espontáneamente a su estado normal, es relativamente
resistente a la introducción de nuevos habitantes lo cual constituye uno de
los más importantes factores de protección contra el establecimiento de bac-
terias y otros patógenos.. Está plenamente demostrado, que las diarreas bac-
terianas ocurren más frecuentemente en los neonatos que poseen una flora
bacteriana pobre o después de cambios en el manejo alimenticio o de antibio-
terapias que alteran la población bacterial intestinal.

Existen otros mecanismos mediante los cuales la flora bacteriana actúa como
una barrera a la colonización de patógenos; la producción de ácidos acético
y butírico por los anaerobios es uno deestos mecanismos; también compiten
por energía y por los efectos de los m etabolitos producidos por la flora los
cuales son efectivos en el impedimento de colonización de bacterias exógenas.

El desequilibrio de la flora entérica, puede permitir el establecimiento de
cepas patógenas en el intestino o la proliferación anormal de patógenos opor-
tunistas de la flora residente.

Funcionalmente, el tubo digestivo juega un papel de prioritaria importancia
en la manutención del equilibrio hídrico orgánico, en virtud del manejo de
elctrolitos y transporte de agua en el intestino; tan importante, que en presen
cia de una animal deshidratado la primera opción de evaluación clínica deberá
concentrarse en el tracto gastrointestinal a pesar de que otros sistemas como
el urinario desee peían en mayor o menor grado esta misma función.

La mucosa del intestino delgado es altamente permeable al intercambio pasivo
de iones y agua; por tanto, deberá considerarse como una vía libre de trans-
porte pasivo de estos elementos; epitelios de esta naturaleza (que también
incluye el de la vesícula biliar y de los tóbulos renales) están especializados,
en la absorción de grandes volúmenes de agua y sales en concentraciones iso-
tónicas. Además,  la permeabilidad a nivel de las uniones intercelulares es
dependiente de las fuerzas de Starling, influenciados a su vez por las presio-
nes hidrostática vascular y la presión osmótica; por tanto, los fluídos y solu-
tos absorbidos pueden regresar á la luz del intestino y de esta forma modular
la absorción neta de la mucosa intestinal.

Fundamentalmente, el sodio se absorbe por varios mecanismos activos:
Los iones de cloro se mueven independiente m ente y se unen con el sodio por
vía transcelular; la absorci&n de sodio depende de fuerzas electroquímicas
establecidas por la bomba de sodio A TP- dependiente 'que cambia potasio por
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ligada a solutos orgánicos como aminoácidos y glucosa. Una hipótesis alterna
sugiere que Na y Cl son absorbidos al epitelio por procesos que se intercam
bian por H y 1-1 C 0 39que entran a la luz del intestino.

La concentración de solutos por estos mecanismos particularmente sodio y
cloro, ocasiona el paso de agua desde la luz intestinal; si se considera la alta
permeabilidad del epitelio, se deduce que el movimiento de agua es muy rápi-
do y estos solutos y el agua absorbida se mueve rápidamente en ambos senti-
dos.	 -

El colon espiral de los rumiantes y cerdos, tienen la responsabilidad de redu-
cir el volumen de electrolitos y agua que podría perderse a través de las he-
ces. El mecanismo no esté muy bien entendido; en contraste con el intestino
delgado, el epitelio del colon tiene restricciones en el paso libre (pasivo) de
sodio y cloro por tanto los responsables de mantener el equilibrio entre la
luz y el intersticio son la presión osmótica, la co m posición iónica y el poten-
cial eléctrico; esto hace que el colon sea más eficiente que el intestino del-
gado en la absorción de agua yelectrolitos.

MECANISMOS DE DIARREA

Si comprendemos la forma de respuesta del intestino a diferentes patógenos,
con mayor facilidad nos familiarizamos con los mecanismos  del principal pro-
blema intestinal como es el de diarrea.

La atrofia de las vellosidades intestinales es un cambio patológico común de
la mucosa intestinal y puede presentarse de dos formas diferentes; importan-
tes de reconocerlas para efectos terapéuticos y pronósticos:

a. Atrofia de las vellosidades sin daílo en el comportamiento proliferativo
(criptas de Lieberknh)

b. Atrofia de las vellosidades con da?íos (necrosis) del compartimiento proli-
fe r a tiv o.

El primero de ellos se presenta en una variedad de circunstancias en la pato-
logía veterinaria. Inicialmente, se presenta un incremento en la rata de pér-
dida del epitelio de la superficie de las vellosidades; ho ni óloga m ente es el
mismo cambio que se presenta en las isque mias pasajeras del tubo intestinal,
pero, es el cambio que induce una serie de enfermedades como infecciones
virales por coronavirus, rotavirus, herpesvirus; algunas bacterias enteroinvasi-
vas; coccidias y criptosporidium y algunas toxinas necrotizantes producidas
por algunos géneros de clostridiu m. El efecto de estos agentes produce un
aumento. dramático en la pérdida del epitelio de revestimiento, acortamiento
y fusión de las vellosidades intestinales y por tanto una perdida considerable
en la capacidad de absorción intestinal. Sine m barga, como el compartimiento
proliferatívo esté intacto, un nuevo epitelio emerge de las criptas y en unos
pocos días la mucosa intestinal retorna a su normalidad morfológica y funcio-
nal. Los paraitos intestinales principalmente ne ni étodos ocasionan el mismo
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daño y por tanto la presencia de estos patógenos en la luz intestinal por
períodos de tiempos prolongados producirá atrofia contínua de vellosidades
con reemplazo contínuo a partir de las criptas, lo cual lleva a una hipertro_:
fia de las criptas. La suma de estos efectos produce un síndrome de mala
absorción que explica en parte el cuadro clínico de mal nutrición en los pa-
rasitis e os intestinales.

La atrofia de las vellosidades con daños en la cripta intestinal, es por natu-
raleza una respuesta más severa desde el punto de vista clínico-patológico
y para efecto pronóstico es el daño que augura una recuperación más difí-
cil que depende en mayor parte de la extensión de intestino lesionado. Esta
condición es también muy común en animales domésticos y es producida por
agentes patógenos que tienen selectividad por las células de rápida división,
es el caso de virus como el de parvovirosis, diarrea viral bovina, peste bovirm;
toxinas bacterianas como sale onella y agentes citotóxicos. Por su similitud
con las lesiones que presentan animales y personas expuestas a radiaciones
ionizantes, a este tipo de lesión se le denomina radio mini ática. Esta condi-
ción, invariablemente conlleva a malabsorción y la efusión de un fluido he-
morrágico y fétido.

Los efectos negativos de las enfermedades gastroentéricas están mediadas
por un número de mecanismos que con frecuencia interactúan. Las conse-
cuencias comunesunes de las enfermedades entéricas incluyen pérdida total o
parcial de apetito, pérdida progresiva de peso, caquexia, hipoproteinemia
anemia y la mayoría de las veces, con manifestación de diarrea que puede
ser hemorrágica o no. El efecto último es la deshidratación con desbalance
ácido-básico.

Diarrea desde el punto de vista conceptual es la presencia de exceso de
agua en las heces en proporción y relación a la materia fecal seca. Desde
el punto de vista clínico es el incremento exagerado en el número de defe-
caciones diarias de un animal y la presencia de heces de consistencia líquida
o semilíquida. Desde el punto de vista fisiopatológico es la disfunción del
sistema ho m eostático en el manejo de agua y electrolitos causados por toxi-
nas, parásitos, bacterias y virus residentes en el intestino. La pérdida de
solutos y agua durante el episodio diarreico, conducen a una depleción severa
de electrolitos, ini balance ácido-base y deshidratación que, si no son corregi-
dos a tiempo producirán la muerte del animal.

Grandes cantidades de fluídos, provenientes de la ingesta, secreciones gástri-
cas, biliares, pancreáticas y del mismo intestino entran a la luz del intestino
delgado; adicionalmente, movimientos pasivos de agua se presentan en el
intestino por efecto osmótico en la circulación general; pero la absorción

de los enterocitos de nutrientes osmóticamente activos y deelectrolitos per-
citen el regreso de agua al espacio intersticial; este intercambio es tan
activo que el volumen total que llega al colon es solamenteente una pequeña
fracción del fluído total que circula en el intestino delgado. El colon, en
adición con su función fermentativá tiene la responsabilidad de rescatar elec-
trolitos a agua de la ingesta, minimizando las pérdidas fecales; esta función
la cumple por absorción; pero si su capacidad de absorción es sobrepasada
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por la cantidad que llega del intestino delgado, se presenta la diarrea.

De los conceptos anteriores, se deriva que entre los mecanismos de diarreas se
presentan hipersecreción, tu alabsorción e increm-ento en la permeabilidad ac-
tuando solos o combinados.

La diarrea por hipersecreción, se produce por una mayor secreción que ab-
sorción del intestino delgado y es el tipo de diarrea que ocasiona un gran
número de bacterias productoras de toxinas como E coli algunas salm onellas,
Yersinia sp. y posiblemente Shigella sp., mediando la activación de A M 
cíclico. En la superficie del enterocito, el A FlPc.	estimulado por las toxi-
nas disminuye (y algunas veces anula), el cotransporte de cloruro de sodio
reduciendo la absorción pasiva de agua. En la cripta, el A ¡1 Pc estimula
la secreción de cloruros seguido por agua. El resultado es un mayor paso
de solutos y agua hacia el colon.

La diarrea por m alabsorción es el resultado de atrofia de las vellosidades.
Los electrolitos, los solutos nutritivos y el agua tu alabsorbidos, se retienen
en la luz del intestino delgado en cantidades anormales, si no existe una
absorción compensatoria en partes más distales del intestino delgado, estos
excesos de fluidos pasan al colon superando la capacidad de absorción de
esta última porción y se presenta la diarrea.

El aumento de permeabilidad de la mucosa contribuye a la diarrea, por incre
mento del movimiento retrógado de fluidos desde el intersticio hacia la luz
intestinal o facilitando la transsudación de fluídos tisulares. Hipertensión
portal, cirrosis y fibrosis hepática, falla cardíaca congestiva derecha e hipo-
albuminemia son ejemplos de esta condición.

Cuando la diarrea es producida por darlos en la mucosa del intestino grueso,
es el resultado en la mayoría de circunstancias de la capacidad de absorción
reducida (m alabsorción) sine tu bargo, la hipersecreción y el aumento de la
permeabilidad pueden contribuir al fenó m eno.

Durante la conferencia, se discuten entidades patológicas específicas relacio-
nadas con los trastornos del tracto gastrointestinal, con énfasis en las dia-
rreas neonatales. Se discutiré igualmente algunos problemas importantes
en animales jóvenes y adultos como Paratuberculosis, Diarrea Viral Bovina,
Saim onelosis y Clostridiosis.
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TRATAMIENTO Y CONTROL DE LA DIARREA NEONATAL EN LOS TERNEROS

L. Serrano

INTRODUCCILJN

La diarrea Neonatal en los terneros recién nacidos es una de las mayores

causas de mortalidad en la crianza de terneros. El tratamiento y control

de éste problema es usualmente dificil y poco agradecido, porque muy a me-

nudo es difícil determinar rápida y correctamente, la causa de la diarrea.

Los cambios bioquímicos en los terneros recién nacidos afectados con dia-

rrea aguda son bien conocidos y un progreso considerable se ha hecho en

los últimos 10 aPios en el tratamiento de los efectos fisiológicos de esta

enfermedad con terapia electrolítica para combatir la deshidratación y la
acidosis.

Los métodos para controlar la enfermedad han sido empíricos y generalmente

están basados en presunciones de que la enfermedad es infecciosa y que el

grado de inmunidad a partir del calostro en los terneros. y ciertos factores

nutricionales y ambientales juegan un papel importante en determinar si los

efectos de la diarrea harán que el animal muera o sobreviva.

4
En los siguientes párrafos se discutirá la base racional para el tratamien-

to y control de la diarrea en terneros recién nacidos.

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

El tratamiento efectivo y control de cualquier enfermedad depende de un

claro entendimiento de las causas de la enfermedad y de como los agentes

causantes producen las lesiones en los animales. Uno de los mayores tropie-

zos en el desarrollo de métodos efectivos en el tratamiento y control ha

sido la dificultad práctica de hacer un diagnóstico etiológico definitivo

en un animal o en un grupo de animales afectados con diarrea. LA DIARREA ES

SOLAMENTE UN SIGNO CLINICO DE UN PROBLEMA EN EL TRACTO DIGESTIVO.

Uno de los mayores mecanismos por el cual el tracto digestivo del recién na-

cido reacciona a las bacterias patógenas o a los nutrientes poco digestivos

de la dieta es con hipersecrecjón y una relativa falta de absorción intesti-

nal que da por resultado una pérdida de líquidos, electrolitos y nutrientes
con un efecto final que es la diarrea.

Una de las causas inés comunes de la diarrea en los terneros recién nacidos
incluye: E. Coli, Salmonellae s pp . algunos virus, JiLamvdia p.,reemplazo
de leche, la sobre alimentación y algunas otras prácticas de alimentación no
recomendables.

Los cambios bioquímicos dados en los terneros, afectados con una diarrea pro-

fusa han sido estudiados por varios investigadores y hay acuerdo en que los

cambios más importantes son: una pérdida grande de iones sodio y bicarbona-

to, al igual que dé agua, lo que conduce a un estado de acidosis metabólica
y de shidratación.. Estos cambios llegan a ser más dramáticosy empeoran la si-
tuación a medida que la diarrea se prolonga.
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El tiempo que se necesita para observar estos cambios puede variar desde
unas pocas horas a unos pocos días después del inicio de la diarrea.

Los cambios bioquímicos sanguíneos en los terneros recién nacidos y afec-

tados de una diarrea aguda pueden ser observados en la Tabla 1.

Además de la pérdida de electrolitos y líquidos, los terneros que sufren
de diarrea no consumen las cantidades normales de leche y la digestividad
de todos los nutrientes disminuye notoriamente. A medida que la diarrea
continúa se presenta una neta pérdida de todos los nutriéntes y una dismi-

nución en el peso corporal.	Blaster y Wood denominaron éste estado de ba-
lance nutritivo negativo como una "inanición fisiológica".

TRATAMIENTO:

El tratamiento de los terneros afectados con diarrea neonatal aguda se basa:

1. Determinar la causa de la diarrea, si es posible.

2. Determinar el estado clínico del ternero lo que incluye una estimación
clínica o una determinación del laboratorio de los cambios químicos que

ha producido la diarrea.
3. Determinar si existen complicaciones tales como neumonía, artritis, me-

ningitis, peritonitis o septicemia.

TERAPIA ELECTROLITICA

La deshidratación, la acidosis y el desbalance electrolítico son corregidos
a través de soluciones que tengan electrolitos, glucosa y agua. En las des-
hidrataciones severas y en la acidosis, los iones de sodio, bicarbonato y
cloruro son de vital importancia para la vida del animal. Durante la conva-
lecencia, las soluciones con glucosa y potasio pueden ser usadas pero no son
esenciales si el ternero empieza a tomar-leche. La cantidad de líquidos que
se administra se basa en el siguiente esquema.

1. Para deshidrataciones severas (deshidratación del 8 al 10%) terapia:
100 ml por kg de peso vía intravenosa, en las primeras 4 a 6 horas.
Terapia de mantenimiento: 140 ml por kg. de peso, vía intravenosa para

las siguientes 20 horas.
2. Deshidratación moderada (6% de pérdida de peso).	Terapia: 50 ml por

kg de peso vía intravenosa en las primeras 4 a 6 horas.	Terapia de man-

tenimiento: 140 ml/kg. en las siguientes 20 horas.

La terapia de mantenimiento puede ser administrada oralmente, si el ternero
escapa de chupar del pezón de un balde; los líquidos orales también pueden
ser administrados a través de una sonda que llegue al estómago.

Cuando se usa la vía oral la terapia de mantenimiento debe ser dividida para
adminsitrarse cada 2 a 4 horas durante el día.

CO1P0SICI0N DE LIQUID0SINTRAVEj05rJS

1. Bicarbonato de sodio isotónico.

Disuelva 13 gr de bicarbonato de sodio en un litro de agua, esto da una



92

TABLA 1. Cambios bioquímicos en terneros recien nacidos que padecen
de diarrea aguda.

RANGO

Análisis	
°.	

Promedio	Encontrado	NormalObseru.

28
28

11

11

11

11

28

28

27

26

26

25

28

Hematocrito

Prot. Sang.

pH Saiguínero

PCO (m Hg)

CO (mm/liter)

Bicarbonato

Sodio

Potasio

Cloruro

Calcio

Magnesio

Fósforo

Nitrógeno tiréico Sanguíneo

	45.3	7.0

	

8.6	1.5

	

7.08	0.12

	

46.8	6.4

	

14.8	4.2

	

13.7	4.2

	

138.1	9.4

1.6

	

101.4	75

	

6.3	1.0

	

3.3	0.9

	

9.2 í	3.6

	

50.1	30.5

31.0 - 60.0
6.8 - 11.3

6.88 - 7.28

35.8 - 57.3

9.3 - 23.8

8.2 - 22.7

119.5 -165.0

4.8 - 12.3

89.0 -116.0

4.3 - 8.1

2.1 - 5.6

3.9 - 15.0

11.5 -161.0

25.0 - 40.0
6.0 - 8.0

7.35 - 7.40

38.0 - 45.0

24.0 - 30.0

23.0 - 28.0

137.0 -145.0

4.5 - 5.5

97.0 -105.0

4.5 - 6.0

1.0 - 2.9

2.9 - 5.8

10 -20

r.
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solución isotónica la cual contiene 156 milie q uivalente x Litro de sodio y
156 miliequivalentes de bicarbonato. Esta solución solamentese usa cuando
los terneros están severamente acidóticos, cuando el oH sanguíneo está por
debajo de 7. Estos terneros generalmente se encuentran en un estado comato-
so (terneros con un 10 al 12 de deshidratación) y tienen arritmia cardía-
ca. Es estos casos, 2 litros = 312 . miliequivalente de bicarbonato, se admi-
nistran rápidamente a un ternero de 45 kg antes de ser cambiada a una solu-
ción isotónica de bicarbonato de sodio y cloruro de sodio.

2. Solución isotónica de bicarbonato de sodio y cloruro de sodio. Disuelva
26 gr de bicarbonato de sodio en 4 litros de una solución media isotóni-

ca de cloruro de sodio (0.42%) o mezcle un litro de una solución isotónica
de bicarbonato de sodio (13 gr de bicarbonato x litro) y un litro de solu-
ción salina isotónica que contiene; 78 miliequivalente de cloro, 78 miliequi-.
valentes de sodio y 156 miliequivalente de bicarbonato. La cantidad total de
bicarbonato por un galón de agua es de 312 miliequivalente de bicarbonato.

La mezcla de soluciones isotónicas de bicarbonato de sodio y cloruro de sodio
es la más comúnmente usada en terneros afectados de diarrea y que sufren de
acidosis. Cuando se administra adecuadamente esta solución suministra una pro-
porción ó ptima de líquido y bicarbonato que corrige tanto la acidosis como la
deshidratación que son las dos condiciones más peligrosas de la vida animal.

A la mayoría de los terneros diarréicos que tienen más del 6% de deshidratación
se les puede administrar 4 litros de esta solución sin volverlos alcalóticos
De acuerdo al grado de severidad de cada caso, uno o dos litros más pueden ser
administrados antes de pasarlos a una solución electrolítica balanceada.

Generalmente después de que estos terneros han recibido 4 litros de la solución
anterior, los mismos mejoran considerablemente y son capaces de recunerar la
posición de recumbencia esternal.

COIPOSICI0N DE LAS SOLUCIONES PARA USO ORAL

Fórmula Nº 1: (0. Hamilton) Cloruro de sodio
Cloruro de Potasio
Bicarbonato de sodio
Glucosa

TOTAL:

113,6 gr.
50.3 or.

108.9 gr.
535,1 gr.

1.030.9 gr.

4

De la mezcla anterior diluya 38.2 gr. en 1 litro de agua.

Fórmula N º 2
Cloruro de sodio	 117.0 gr.
Cloruro de potasio	 150.0 gr.
Bicarbonato de sodio	 168.0 gr.
Fosfato de potasio	 135.0 gr.

TOTAL:	 570.0 gr.

Por cada litro de agua disuelva 5.7 gms. de la mezcla anterior. También pue-
de adicionar 50 gms de glucosa.

Los terneros que responden y/o se recuperan, muestran un mejoramiento muy
marcado oor la terapia después de una administración intravenosa y /o oral
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dentro de las 24 y 48 horas.

Los terneros que tienen las probabilidades de recuperación responden a la te-
rapia de hidratación en unas 12 horas, orinarán y la materia fecal disminuirá
su Contenido líquido.

Los terneros que no responden a la hidratación normal pueden no orinar 
debido

a una insuficiencia renal irreversible, sus materias fecales Permanecerán mu
yacuosas, el animal se muestra muy deprimido y es incapaz de mamar o beber, y

una terapia intravenosa y oral por más de 3 días es generalmente inútil.
Los 

animales contjriian en un estado diarréico y alcanzan un astado de emacia-
ci6n muy severo. G eneralmente los lí quidos que le son administrados p ermane-cen en el intestino delqado, lo que su qiere un síndrome permanente de mala ab-sorción.

REFERENCIAS
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TRATAMIENTO DE DIARREAS - RESUMEN

L., Serrano.

La diarrea de los terneros debe ser inter pretada como manifestación clínica

de una enfermedad compleja.

No hay una sola causa, existen varios agentes	etiológicos, otros facto-

res pueden ser asociados a su producción. Algunos de éstos agentes son:

Manejo, tiempo, bacterias, virus.

TRATAMIENTO

La diarrea causa los siguientes cambios bioquímicos: deshidratación, acidosis

metabólica y cambio en las concentraciones de sodio, bicarbonato, cloruro y

potasio.

El ternero normal gana cerca de 22 ml de agua por kg. de p eso por día, mientras

que uno diarréico pierde hasta 72 ml x kg por día.

Este balance neqativo en el agua se debe a una falta de absorción de la inges-

ta líquida de los lí quidos digestivos y a un aumento en la pérdida de líquidos

debido a los efectos de las endotoxinas.

ACIDOSIS: La acidosis tanto intracelular como extracelular se debe principal-
mente a la pérdida del ión bicarbonato. La acidosis celular se presenta pri-
mero por la pérdida de los iones bicarbonato en las heces, los tejidos inter-
cambian potasio de hidrógeno para mantener el oH extracelular normal en el lí-

quido cerebroespinal y en el sistema nervioso central.

El intercambio de potasio por hidró qeno, más la disminuida excreción renal de

potasio debido a la deshidratación da por resultado un aumento en el ootasio

plasmático y una disminución en la concentración del potasio celular.

Además de la oérdida de los iones bicarbonato hay también un aumento en la pro-
ducción de ácido láctico. Cuando la deshidratación se presenta, el oroanismo

intenta mantener la p resión sanguinea normal a través de un vasoconstricción

periférica. La vasoconstricción a su vez causa una deficiencia de 0 2 en el mús-

culo y un aumento en la producción de ácido láctico por el metabolismo muscular
anabólico. El ácido láctico contribuye a la acidosis ya que el h{garlo no puede
utilizar el ácido láctico en glucogenesis, debido a la congestión venosa.

SIGNOS DE DESHIDRATACION: Con 5% de pérdida de peso corporal el ternero está
*	hambriento y mamará, los ojos están brillantes y la piel se mantiene elástica.

Con 10% de pérdida de peso corporal el ternero no cama, y evita el pararse.

La piel se encuentra menos elástica las extremidades están frías y la tempera-
tura rectal es subnormal. Con pérdidas por encima del 10% corporal, losojos
se hunden y la c6rnea se hace opaca; las extremidades y las membranas mucosas
están frías y la temperatura rectal está por debajo de lo normal.



96

Los terneros con un 5% o un 10% de pérdida de peso deberán ser retirados
de la madre, alimentados por lo menos con 4 litros de una solución electro-
lítica diariamente.

Se recomiendan las siguientes soluciones:	 Í

a. Bicarbonato de sodio, 1 cucharadita
Cloruro de sodio	112 cucharadita
Dextrosa	4 onzas
Agua	475 ml.

b. Otra solución sería:

Cloruro de sodio	117 g.
Cloruro de potasio 150 g.
Bicarbonato de sodio 168 g.
Fosfato ácido de potasio 135 g.

Adiciones de la mezcla anterior 30 grs y 250 grs. de glucosa a 4 litros de
agua.

C. 50 gm Cloruro de potasio
50 gm Bicarbonato de sodio
50 gm Cloruro de sodio

Dos cucharaditas de la mezcla anterior más 250 gr de glucosa a 4 litros de
agua.

Los terneros con un grado de deshidratación del 10% o más se les deberá admi-
nistrar líquido isotónico en forma intravenosa.

Comercialmente las soluciones disponibles deben ser de bicarbonato extra.
Adicione 13 grs. de Bicarbonato de sodio por dos litros de solución.

Una solución más barata puede ser preparada como sigue: Bicarbonato de so-
dio 13 grs (una cucharada). Cloruro de sodio 9 gr (112 cucharada) y
litros de agua.

Algunos investigadores opinan que la solución intravenosa no debe tener glu-
cosa. Cuando la solución es administrada rápidamente, el umbral renal para
la glucosa se aumenta y el azucar actóa como un diurético.

Una guía para la cantidad de líquido que debe ser adminsitrado puede ser:

1. Inicialmente las necesidades para un ternero de 45 kg es:

Con 10% de pérdida de peso	6 litros
Con 15% de pérdida de peso	8 litros

Dar dos litros rápidamente, el resto debe ser administrado lentamente confor-
me la terapia, dependiendo de la respuesta.

La terapia para los siguientes días es así (1 a 4 días)

Terneros sin diarrea	4 litros por día
Terneros con diarrea	6 litros por día
Terneros con diarrea profusa	8 litros por día

3. Una vez que los terneros sean capaces de pararse o caminar, las solucio-
nes orales son satisfactorias.
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Cuando la patogenesis de la diarrea se considera, la terapia líquida es un
tratamiento racional. Por no tener leche en la luz intestinal, los líquidos

digestivos no se pierden y el medio para el crecimiento bacterial se reduce.

En esta forma se le permite al intestino descansar y a las células epitelia-
les madurar suficientemente, de esta manera ellas pueden volver a absorber.

Los antibióticos deberán ser dados oral o parenteralmente; cuando sea posible
la selección de la droga deberá hacerse en base a un antibiograma, de esta

manera es posible obtener una mayor efectividad.

REFERENCIAS

(lebus, C.A.	Calf Diarrhea \!iduced by coronavirus and reovirus like agents
Proceedings I1inisymposium on Neonatal Diarrhea in calves and pigs.
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FISIOLOCII% DEL CRECIMIENTO

Andrés Correa G.

INTRODUCCION

Dada la vital repercusión que en el animal adulto tienen los eventos que a-

contecen en la edad prepuber, es fundamental conocerlos, as¡ como algunos

de los parámetros de que disponemos para evaluar la magnitud de estos cam-

bios. Como se ve en la Fig. 1., todos éstos procesos están influenciados

por factores genéticos, climáticos, nutriciona]..es, patológicos, sociales y
de alojamiento.

Desde nuestro punto de vista, el crecimiento se puede definir como el au-

mento de la masa corporal, y el desarrollo como el cambio en forma y función

de los tejidos y sistemas componentes.

La mejor manera de abordar este tema es estudiando el desarrollo de los prin

cipales sistemas y alunos de los indices evaluados de estos.

Sistema Reproductivo

Si bien, los profundos cambios en este sistema van estrechamente ligados al

desarrollo del sistema nervioso, en especial el eje hipotálamo-hipofisiario,

se observan claramente las notables diferencias de peso en los principales

órganos involucrados en el proceso reproductivo. La temprana aparición del

celo coincide con el aumento de sensibilidad cerebral a los niveles de es-
trógenos presentes durante la etapa prepuberal.

Por otra parte, el crecimiento y desarrollo tanto del (itero como de las glán

dula mamaria se hacen mayores después del primer celo bajo influencia hormo»

nal. Está claro que el inicio de la pubertad está más íntimamente correla-

cionado con en peso vivo que con la edad. El peso vivo se relaciona con la

aparición de descargas pulsátil de gonadotripinas, que aumentan en frecuen-

al llegar a la madurez sexual. En ganado de leche, la llegada de la puber-
tad ocurre cuando el peso está entre 30 y 40% del peso adulto.

Sistema nervioso

Dentro de los innumerables cambios que se llevan a cabo en el sistema ner-

vioso se pueden mencionar algunos más a modo de ejemplo que por su importan
cía relativa.

La cantidad de mielina aumenta considerable en la época del crecimiento, lo

que permite movimientos más delicados y precisos; de esta mielinización son

responsables los oligodendrocjtos, que continúan en división hasta la madu-1

rez. Sin embargo, la gran mayoría de células nerviosas no se desarrollarán

después del nacimiento por hiperplasia, sino por hipertrofia. Otra impor-

tante consideración es el desarrollo selectivo de algunas áreas del cerebro

dependiendo de la influencia ambiental. Es conocido desde hace tiempo las

diferencias estructurales entre el cerebro de animales de la misma especie

98
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en estado salvaje o sometidos a cautiverio.

Los ?ambios de mayor relevancia se efectúan en el sistema hipotálamo-hipo-

fisiario, cuyos ajustes determinan la producción hormonal y consecuentes
variaciones en los tejidos sustrato.	-

Sistema Cardiovascular

El desarrollo de este sistema sigue de cerca el crecimiento de los demás
sistemas de la economía y se adapta estrechamente a los cambios en tama?ío y
función que éstos presenten. Estos cambios son mesurables al observar el
peso del corazón a diferente peso corporal (Tabla 1.)

Tabla 1

Relación entre peso corporal y cardiaco

Peso corporal	195 kg	293 kg
Peso cardíaco	750 g	930 g

Este aumento de peso va acompaflado de un aumento de tamallo mesurable la per
secusión toráxica.

El volumen sanguíneo sufre modificaciones a lo largo del crecimiento. Al
nacer corresponde en peso a un 16% aproximadamente del total corporal, des-
cendiendo hasta un 6 - 7% en los adultos, siendo mayor en los machos a dife
rencia del procentaje de agua corporal mayor en las hembras.
Se pueden reunir los dos parámetros estudiados en el análisis del gasto car-
díaco (frecuencia cardíaca por volumen latido) correspondiente a 90ml/kg/

min en reposo (Fig. 2).

La evaluación sanguínea nos lleva a considerar algunas sustancias transpor
tadas por la sangre. los solutos sanguíneos que más varían con el creci-
miento son los relacionados directamente con el proceso de crecimiento y
desarrollo. Verbigracia creatinina, glucosa, glutation (gama-glutamilcis-

teinilciclina) ácidos grasos, hormona de crecimiento, etc.

La fig. 3 muestra los efectos que sobre la concentración de glutation (im-
portante en el ciclo del gama-glutamilo para el transporte de a.a. al in-
terior de la célula) en la sangre tienen la temperatura y la edad.

Los valores de glucosa descienden de 100mg/100 ml en el recién nacido a
SOmg/100 ml a las 6 semanas. Este descenso esta asociado al reemplazo de
los eritrocitos fetales ricos en glucosa y también por el incremento en la
producción de ácidos grasos volátiles por el intestino delgado. La admi-
nistración de propionato produce descenso de los niveles de glucosa.

Los niveles de glucosa en el ternero no rumiante son más inestables después
de la ingestión de comida que en el rumiante. Una dieta alta en concentra-

do eleva los niveles de glucosa a ,+- 90 mg/dl.

Hay otras variaciones dignas de mención en lo referente a parámetros san-

guíneos. El número de glóbulos rojos es máximo en los terneros y disminuye
gradualmente hasta alcanzar el valor adulto a los 18 meses aproximadamente,

lo

loo
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INFLUENCIA DE LA EDAD EN LOS VALORES
HEMATICOS EN GANADO JERSEY

EDAD(meses) GR 106 HB G/100 HCTO% VGM

3.5 - 4.5	13.10	11.07	36.16 27.6

7.5	9	10.65	10.10	30.40 28.5

11 -. 12	8.62	9.60	28.10 32.6

15 -. 19	9.15	10.97	34.80 38.0

	

-- 36	7.50	10.70	34.80 46.4

GB 10.
7.500
8.000
8.281

8.840

8.050

TABLA 1
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PARAMETROS SANGUINEOS

EDAD
MESES

3.5 - 4.5
7.5 - 9.0
11 - 12
16 - 19
20 -36

VCM
FEIITOLITROS

2.76
2.86
3.26
3.80
4.64

HCM
P COGRAMOS

.8.45
9.48

11.11
12.20
14.42

CHCM
S

30.6
33.2
34.2
31.6
30.7

O2Tx
VOLUMEN

16.38
14.04
13.34
16.26
14.87

TABLA 2

o
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coincidente con el desarrollo metabólico.
Durante las condiciones normales de crianza, la Ingestión de hierro es de-
ficiente y contribuye al descenso de valores como Hb y Hcto.
El nómero de linfocitos circulantes es bajo en el recien nacido, lo que
está en relación con el poco desarrollo de sus órganos linfoides, mientras
que los neutrófilos estari altos. Con la edad, las proporciones se invier-
ten. Los cambios se resumen en las tablas No. 1 y 2.

Sistema Digestivo

El ternero en sus primeros días, si bien tiene definidos los cuatro estó-
magos del adulto, solamente el abomaso es funcional, con una capacidad a-
proximada del doble de los estómagos restantes.

En el animal adulto, sin embargo, el abomaso representa solamente el 8% del
volumen gástrico total, mientras que el rumen alcanza casi el 70% (Fig. 4)
Los cambios progresibos en volumen se describen en la Fig. S.
El alimento en el ternero pasa directamente al cuajar por el cierre reflejo
de la gotera esofágica, reflejo que se va perdiendo entre las 8 y 12 sema-
nas, paralelamente con la disminución en la dependencia de le digestión
monogástrica. La lipasa producida con la saliva por el ternero joven (que
actúa sobre los grupos butirato de los triglicéridod) decrece su actividad
con la edad hasta desaparecer hacia el tercer mes.
Algunos estudios indican que la secreción de pepsina solo es considerable
a las 4 semanas de edad, mientras que la renina es activa desde su naci-
miento.

El pH gástrico del recién nacido después de la ingestión de leche 4.1 que
no es lo suficientemente ácido para la degradación proteica.
A los 16 días ya alcanza 3.4. Estos datos son indicativos de la falta de
madurez del sistema pepsina HCL. La capacidad de digestión láctea en los
primeros días depende del desarrollo de la actividad enziniática. Excesivo
consumo produce disturbios digestivos como cólicos y diarrea.

La amilasa pancreática y la maltasa intestinal elevan sus valores hacia las
9 semanas de edad. La actividad de la lactasa en cambio, decrece con la
edad, o sea que el ternero ya puede adaptar su dieta.
A los siete días, ya el ternero puede iniciar su consumo de forraje y mate-
ria seca, con el consiguiente inicio del establecimiento de la flora rumí-
nal (ayudada por la invasión retrógada de las bacterias abomasales) con pe-
queNas producciones de ácidos grasos volátiles y síntesis de complejo 8 y
proteína a partir de los microorganismos ruminales.
El consumo de dieta sólida estimule el desarrollo ruminal a través del cre-
cimiento de las papilas ruminales (que va a incrementar la superficie de
absorción) y en pequefla medida engrosando la pared. Sin embargo, un exceso

4	 de concentrado puede llevar a una paraqueratosis papilar disminuyendo su
capacidad de absorción de ácidos grasos volátiles.

El mecanismo nervioso de la rumie ya es bastante activo a la segunda semana.
Las contracciones rumiriales ya se observan a los 4 días y normalmente a las
4 semanas él ternero ya puede rumiar.
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Tanto los protozos como los estreptococos a milolíticos de la flora ruminal

se establecen en el rumen hacia las 8 semanas cuando el pH ruminal deja de

ser bajo. La cantidad de A.G.V. se incrementa con la edad. Sin embargo,
la cantidad de R.G.V. presentes entre las 1 y 14 semanas en el.Dumen, evi-
dencia la capacidad de utilizaci6n por parte del bovino no rumiante de
A.G.V. productos probablemente en el intestino delgado. La proporción de
écido butírico se incrementa del 10% a las 4 semanas hasta el 30% més tarde.
En general, la proporción de A.G.V. varía de acuerdo con la dieta que se
esté consumiendo.

Todos los cambios descritos pueden ser modificados en la medida que se mo-
difique la dieta. Las dietas puramente líquidas ciertamente ejercen un
proceso retardatario sobre el desarrollorumjnal.

SIstema Endocrino

Aunque los efectos finales del desarrollo endocrino son fácil mente observa-
bles por los cambios externos experimentados por el ternero, ciertamente es
un desarrollo complejo y de múltiples interacciones.
Una hormona puede tener un efecto estimulador del crecimiento en las prime-
ras etapas del desarrollo, para después transformar su acción en inhibito-
ria como la testosterona.

Otro grupo, a pesar de sus accriones catabólicas como el cortisol necesitan
estar presentes a concentraciones adecuadas para evitar retrasos en el cre-
cimiento. Por otra parte, pueden inducir al desarrollo específico de algu-
nos órganos y paralelamente detener el crecimiento como los estrógenos en
la pubertad.

Algunas hormonas pueden estimular •o deprimir el crecimiento simultáneamente
debido a su interacci a on con otras hormonas como es el caso de la progeste-
rona que por un lado, disminuye la acción de la hormona de crecimiento pero
por otro al inhibir los estrógenos demora el cierre de las epífisis ósea de
los huesos largos.

Una de las hormonas més estudiadas en la tiroidea cuya actividad se mide
por el comportamiento del Yodo 131. La figura 6 muestra la relación exis
tente entre la edad, peso corporal, y la actividad de la hormona tiroidea,
así como las diferencias en crecimiento y desarrollo entre un animal normal
y uno tiroidectomjzado. Su actividad se puede mesurar también por el calor
metabólico producido a diferentes edades y temperaturas ambientales. Fig Y.
Su acción de regulador metabólico se refleja también al permitir la acción
ordenada de otros factores hormonales.

Aparato Urinario

El desarrollo de los riFones en los bovinos después del nacimiento se li-
mita a un aumento en el número de nefrones las primeras semanas y posterior
hipertrofia de las estructuras formadas. El ri?íón del neonato bovino den-
tro de los animales domésticos, es el inés similar en estructura y función
al animal adulto. Por otro lado, las dietas ricas en proteína tienen un	4
efecto estimulatorio sobre el tamaílo renal al igual que la testosterona.
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Estos cambios en crecimiento van acompafados de una mayor capacidad de fil-

tración, excreción y reabsorción de productos del metabolismo. La evolu-
ción de]. ILIFG está relacionada con el aumento de volumen sanguíneo y el
gasto cardíaco.

Pese a que los rifíones representan el 0.5% del peso corporal reciben el
20% del volumen minuto cardíaco. Basados en los datos calculados para
gasto cardíaco presentados en la Fig. 2, se puede estimar la velocidad de
filtración glorneru].ar (VFG), el caudal plasmático renal (CPR) y el caudal
sanguíneo renal (CSR).

Con base en lo anterior, el CSR sería de unos 18 ml/kg/mm. El CIR (CSR-

Hcto) entre 11.74 y 9.9 ml/kg/min dependiendo del valor del hematocríto
y la VFG que corresponde a un 20% del CPR tendrá un valor de 2.0 a 2.3 ml/
min por kilogramo de peso.

Los valores estimados se presentan en la Fig. 7. Siendo la reabsorción
del VFG aproximadamente del 99% el volumen de erina será de aproximadamente
0.02 ml/mm/kg. La excreción de creatinina es otro valor a estudiar. La
Fig. 8 indica el aumento en su excreción con el aumento En peso. Sin em-
bargo los datos en bovinos Jersey son menores ya que P l mismo peso de la
Holstejn su rata de crecimiento es rnercr como su metabolismo proteico.

Sistema Respiratorio

El correcto desarrollo de este sistema asegura un adecuado suministro de
oxígeno, eliminación de gas carbónico y equilibrio ácido-básico al ternero
en crecimiento.

Se ha calculado que los mamíferos nacen con unos 4 millones de alveolos
por kilogramo de peso, relación que se mantiene por incremento en número

hasta el 70% de la edad prepuberal, momento en que se inicia la hipertro-
fía de loe alvéolos formados. Sin embargo, el peso procentual de los pul-
mones se mantiene más o menos constante correspondiendo a un 0.8% del peso
del cuerpo.

La fig. 9 muestra cómo la frecuencia respirátoria independientemente de la
temperatura ambiental en que se críen los terneros sufre un rápido incre-
mento desde el nacimiento hasta el tercer mes, momento en que se estabiliza.
La frecuencia se estabilizo en la medida que la ventilación obtenida por el
número de respiraciones va siendo sustituídas por la capacidad de los múscu
los inspiratorios para aumentar el volumen tidal (cantidad de aire que in-
gresó en cada movimiento inspiratorio). En la Fig. 9 se observa como mien-
tras la F.R. se mantiene constante la ventilación en Hs/h aumento con la
edad. La gráfica también incluye el pulso, de igual comportamiento como
ref l ejo de la actividad cardíaca, donde el volumen de sangre bombeada a
expensas de una frecuencia cardíaca alta se reemplaza por el aumento de
volumen cardíaco y fuerza de contracción del miocardio.

Otra de las funciones que cumple el sistema es la de regulación térmica a	
4través de la película húmeda que recubre el tracto respiratorio. Los y o-

lumenes de agua perdidas por este concepto se encuentran en la Fig. 10.



VALORES RENALES PESO

VALORES RENALES (Lt/mn.)

50	OO	150	200	20	300
PESO (Ktlos)

-1 CPR --VFG ---VOLt/h

FIG. 7

oo

2

3

1

350



CREATININA HOLSTEIN CREATININA JERSEY

A 1 a.

EXCRECION DE CREATININA
GR/DIA

175	225	275
DÍAS

325 375	425

FIG. 8

75 125

r\.)

5

4

2-
1-

o-



1

11 

PARDO SUIZO 	HOLSTCIN JERSEYII	 --'. -

(I'_F	
TAVESh

-	 - 27W
- ...	

r.

	

-	
r-z----1	/	 1 /	------Ce

	

40	 •	
1 /..._.. -- - r--'------.

	

$00	 EZ

	

-	-'-

Fig. S
U, II

Efecto de la temperatura (10 y 279 C) sobre le ter morogulacj6n
durante el crecimiento en terneros Pardo Suizo, Hojstejn y
Jersey. Se presenta la curva de p eso corporal para compararel efecto del peso sobre los re q uerimientos energéticos.
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RATAS DE CRECIMIENTO

Curva de Crecimiento

La curva de crecimiento, trátese de un animal individual o una población,

es de característica sigmoidea, similar a una ecuación de polinomio de
tercer grado.

La primera fase de la curva se denomina de auto-aceleración y representa

el rápido crecimiento inicial que continóa la tendencia preparto, si bien
con menor intensidad. Esa cruva inicial va seguida de un punto de in-

flexión antes de iniciar la fase de autoinhibición que termina con el

cierre final del proceso de crecimiento. Este punto de inflexión indica

a parte de esta transición, la edad de la pubertad y una referencia geo-

métrica para determinar una equivalencia de edad. Este punto corresponde

a 14 aMos en el hombre (60% de su peso adulto) y en bovinos a los seis

meses (3)% de su peso adulto). E s una importante constante de crecimieri

to. En las plantas corresponde a la floración y en las poblaciones a la

declinación de la rata reprcductiva, o corresponde a las migraciones le-

tales como la de los lemings al mar.

El crecimiento en peso es usunlmente definido en una de tres formas: La

primera y de más gusto por los ganaderos, es la ganancia absoluta de peso

por unidad de tiempo, que representa un promedio de la ganancia dentro

del lapso medido y no muestra exactamente los cambios en el crecimiento

momento a momento; la fórmula que la describe es:

- l	
Peso Mayor - Poso Menor

t 2 - t 1	Tiempo mayor - tiempo menor

Similarmente, la ratn relativa de crecimiento es convencionalmente repre-

sentada por el peso ganado durante un intervalo de tiempo dado dividido
por el peso del organismo, P 1 , al comienzo del intervalo de tiempo:

-
Promedio relativo de la tasa de crecimiento : R	

pl

-

pl

Sin embargo, el problema del crecimiento real sigue presente. Ante la im-

posibilidad, incluso en el Laboratorio de estudiar ratas de crecimiento

instantáneo las matemáticas solucionan el problema, eliminando la discre-

pancia entre el tiempo fisiológico y el tiempo físico. El cálculo infini-

tesimal aplicado a las dos ecuaciones anteriores entrega la solución al
problema.

P = Ac1	
P dp	+

=K	O IP=InA+Kt

A 

115
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