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l SRB también es la enferme-
dad con mayores pérdidas eco-
nómicas asociadas. Además de

los costes directos como los trata-
mientos, los animales que quedan
crónicos y los que fallecen, la enfer-
medad produce pérdidas indirectas
de producción, ya que afecta a la ga-
nancia de peso y al índice de conver-
sión. Hay autores que valoran las pér-
didas productivas con un 7,2% de re-
ducción de la ganancia de peso vivo y
otros cuantifican la pérdida de pro-
ducción alrededor de unos 13,90$ por
cada ternero. 
Y es que los terneros sanos presentan
una ganancia diaria claramente supe-
rior a los que enferman durante el pri-
mer mes tras la entrada, aun cuando
éstos hayan sido capaces de recupe-
rarse de la enfermedad. Por ello, las
estrategias de manejo encaminadas a
prevenir y controlar el SRB tienen por
objeto mejorar la productividad y ren-
tabilidad de la explotación.

¿Qué causa el SRB?

El SRB es una enfermedad multifac-
torial, resultado de la combinación
del estrés, el ambiente y los distintos
agentes patógenos involucrados (vi-
rus y bacterias). Los aspectos real-
mente decisivos a la hora de que el
animal desarrolle la enfermedad son
los factores ambientales y de manejo,
que actúan como fuente de estrés para
el animal y la inmadurez del sistema
inmune de éste, teniendo los microor-
ganismos patógenos un papel secun-
dario. 

Así ejercen un papel fundamental
tanto los factores ambientales y de ma-
nejo desfavorables: (falta de higiene,
ausencia o exceso de ventilación de los
alojamientos, elevada densidad de ani-
males, humedad elevada, mala calidad
de la cama, heterogeneidad de anima-
les en el lote…) como el sistema pulmo-

El Síndrome Respiratorio Bovino (SRB) es la principal causa

de enfermedad en el vacuno de cebo a nivel mundial. La

morbilidad varía entre el 10-50%, aunque en algunos casos

puede llegar a afectar al 80%, y la mortalidad oscila entre el

5-40% de los animales afectados. Esta enfermedad de ca-

rácter multifactorial tiene lugar con mayor frecuencia du-

rante las primeras cuatro semanas después de la entrada al

cebadero.
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nar de los terneros. Esto último se debe
a que el pulmón de los bovinos no ad-
quiere una madurez completa hasta
aproximadamente el año de edad.

En la mayor parte de los casos, el
SRB es mejor definido por las circuns-
tancias de su aparición que por la na-
turaleza de los agentes patógenos di-
rectamente responsables. Sólo en de-
terminadas condiciones los agentes
patógenos sobrepasarán los mecanis-
mos de defensa del animal dando lu-
gar a la enfermedad. Sin embargo,
cuales sean los patógenos que inter-
vengan y sus combinaciones serán de-
terminantes para la gravedad y pro-
nóstico de la enfermedad. 

¿Cuáles son los factores
protectores y de riesgo de
padecer SRB?

En condiciones óptimas, los meca-
nismos defensivos del animal conse-
guirán controlar y contener los gérme-
nes, manteniendo sano al individuo o
bien cursando el proceso de manera
subclínica. De hecho, la gran mayoría
de los agentes implicados en el SRB
forman parte de la flora habitual del
sistema respiratorio de los terneros. 

Pero, cuando uno o varios de los
factores de riesgo están presentes
(exposición a un agente de elevada
patogenicidad, elevada densidad de
animales, fallo en la inmunidad, de-
terioro de la higiene, etc.), el equili-
brio se rompe dando lugar a la forma
clínica de la enfermedad. De modo
que, a la hora de evaluar el origen del
SRB en el cebadero, debemos eva-

luar los distintos factores implica-
dos: microorganismos, animales y
estrés. (Ver Figura 1).

Principales agentes
patógenos

Dentro de éstos podemos diferen-
ciar dos grupos con distinta implica-
ción en el proceso. En primer lugar,
estarían los virus que pueden parti-
cipar a distintos niveles según el vi-
rus en cuestión, la patogenicidad de
la cepa y los distintos factores pre-
disponentes presentes en la explota-
ción. Así, algunos virus pueden pro-
vocar enfermedad clínica por sí mis-
mos, como es el caso del virus respi-
ratorio sincitial (VRS) o del de la pa-
rainfluenza tipo 3 (PI-3). Sin embar-
go, en otras ocasiones los virus par-
ticipan como inductores de la enfer-

medad a través de dos vías. Por un la-
do, algunos virus, como el virus de la
diarrea vírica bovina (DVB) o herpes-
virus bovino tipo I (agente causal de
la rinotraqueítis infecciosa bovina o
IBR), parecen participar indirecta-
mente provocando un descenso de la
inmunidad del ternero (efecto inmu-
nodepresor). Por otro lado, la parti-
cipación de los virus en el SRB se de-
be en su mayor parte a distintos vi-
rus que presentan patogenicidad mo-
derada (PI-3, VRS, adenovirus, reo-
virus, etc.) y que en determinadas
circunstancias se multiplican dando
lugar a una primera lesión del epite-
lio (efecto lesivo). 

En segundo lugar, están las distintas
bacterias que pueden estar implicadas
en el proceso. Éstas son principal-
mente: Mannheimia haemolytica,
Pasteurella multocida, distintas espe-
cies del género Mycoplasma e Histop-
hilus somni. Normalmente, éstas ac-
túan de manera secundaria a la infec-
ción viral pero en determinadas oca-
siones, bacterias como P. haemolytica
o Mycoplasma bovis, son capaces de
provocar enfermedad de manera pri-
maria. Además, otras bacterias pue-
den también participar de modo se-
cundario como distintas especies de
estreptococos y estafilococos, Arcano-
bacterium pyogenes o especies del gé-
nero Fusobacterium. 

Factores ligados al animal

La raza, el estado sanitario y la edad
del animal influenciarán la resistencia
o sensibilidad frente a las distintas en-
fermedades infecciosas. La vacuna-
ción de las madres y el adecuado enca-

lostramiento son determinantes, sin
embargo este punto es difícil de con-
trolar en la mayor parte de los casos,
dado que los animales son compra-
dos a otras explotaciones para su ce-
bo. Por otro lado, el sistema pulmo-
nar de los terneros no adquiere una
madurez completa hasta aproxima-
damente el año de edad, de manera
que sus barreras de defensa natura-
les son menos eficaces que en el ga-
nado adulto.

Factores de estrés

Los factores de estrés pueden cla-
sificarse en función del origen como
ambientales o de manejo, pero tam-
bién en función de en qué fase actú-
an: antes de la entrada, durante la
entrada y después de la misma. (Ver
Figura 2). 

• El control del SRB en la ex-

plotación reducirá el porcenta-

je de enfermedad, la mortali-

dad y facilitará la curación de

los animales que enfermen

• La prevención y control del

SRB puede mejorar la produc-

tividad, la rentabilidad y el bie-

nestar animal

Importancia de 
prevenir el SRB 
en el cebadero:

Figura 1: 
Principales factores implicados en el origen del SRB
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• Anteriores a la entrada al ceba-
dero: antes de que el animal llegue
al cebadero confluyen tres factores
sumamente estresantes: la separa-
ción de su ambiente de origen, el
destete y el transporte. Para mini-
mizarlos es recomendable adelan-
tar el destete de modo que el terne-
ro tenga un periodo de adaptación.
Respecto al origen, cuando el
transporte sea prolongado, este
hecho deberá ser tomado en consi-
deración a la hora de establecer la
pauta del procesado. Además, es
fundamental el cumplimiento de la
normativa de transporte de anima-
les Reglamento CE 1/2005, relati-
vo a la protección de los animales
durante el transporte.
• En la entrada al cebadero: la re-
cepción de los animales es un mo-
mento especialmente crítico debido a
todos los cambios a los que se debe
adaptar el animal. A esto se suma el
estrés del procesado y frecuentemen-
te, el contacto con animales de otro
origen. 
En este punto podemos establecer
medidas para minimizar las fuentes
de estrés y prevenir la aparición de
enfermedad. La descarga debe reali-
zarse de la forma más tranquila posi-
ble, dejando a los animales reposar
durante al menos 12 horas antes de
proceder al procesado de los mis-
mos. Para ello los animales se aloja-
rán en corrales limpios, secos, bien
ventilados, con agua limpia y ali-
mento a libre disposición y en gru-
pos lo más homogéneos posibles en
origen y tamaño y con baja densidad
de animales.
• Tras la puesta en cebo: los terneros
son reagrupados con nuevos anima-

les, lo que puede suponer mayor o
menor grado de estrés jerárquico y
competencia por el agua y el alimen-
to. A esto se le añade la exposición a
nuevos agentes patógenos proceden-
tes de los otros animales. 
Además, el agua y el alimento serán
distintos al que han tomado hasta es-
te momento y la forma de suminis-
trarlo en tolvas también será diferen-
te, de modo que requerirán tanto
aprender como competir para acce-
der a ellos. A esto se suman los facto-
res ambientales, cuyos principales
factores de riesgo son: los cambios
térmicos, la ausencia de un volumen
de aire suficiente y bien renovado y la
presencia de gases irritantes, espe-
cialmente amoniaco, que favorecen
la destrucción de los cilios del epite-
lio bronquial, que a su vez es más
susceptible que el de los adultos. En
esta fase también se puede actuar pa-
ra obtener buenos resultados, espe-
cialmente instaurando unas adecua-
das medidas de manejo y control.

¿Cuáles son los signos de
SRB en los animales?

El SRB se manifiesta en diferentes
formas en función de la fase de la en-
fermedad y los agentes patógenos invo-
lucrados. Los virus respiratorios que
intervienen en el SRB están amplia-
mente distribuidos tanto en el ambien-
te como en los propios animales. En
animales con reducido estrés, la expo-
sición a estos virus raramente produce
signos clínicos de enfermedad. 

Sin embargo, cuando el sistema in-

mune está debilitado, puede estable-
cerse la infección vírica y además ésta
dará lugar a un descenso aún mayor
de las defensas de las vías respirato-
rias altas y los pulmones. Entonces,
las bacterias que normalmente for-
man parte de la flora de las vías respi-
ratorias altas sin causar enfermedad,
invaden el tejido pulmonar causando
la sintomatología más evidente. 

Dependiendo de los autores, se dife-
rencian entre tres y cuatro fases de la
enfermedad que pueden estar presen-
tes en un mismo momento en distin-
tos animales del rebaño y que se tie-
nen lugar sucesivamente si no se esta-
blecen las medidas correctoras y tera-
péuticas oportunas a tiempo. 

1. Forma inicial o de curso leve

Todos los bovinos sanos son porta-
dores de virus y bacterias potencial-
mente patógenos en grado variable.
Los virus de patogenicidad moderada
(adenovirus, parainfluenza 3, reovirus
y rinovirus) se multiplican cuando la
inmunidad del hospedador está debi-
litada o ante lesiones en las vías respi-
ratorias. Los virus más patógenos, co-
mo el virus respiratorio sincitial
(VRS), pueden multiplicarse si están
presentes en alguno de los animales
del lote o en el aire ambiental. 

Consecuentemente darán lugar a la
forma inicial o de curso leve, una
bronconeumonía catarral que puede
evolucionar hacia intersticial. En esta
primera fase viral, los animales mues-
tran elevación de temperatura a 40ºC
o más y sufren pérdida o reducción
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Figura 2: 
Clasificación de los factores de riesgo, ligados al estrés, en función
de la fase en la que actúan
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del apetito. Suele darse en los prime-
ros momentos de la enfermedad y/o
en animales con una inmunidad rela-
tivamente eficiente. Posteriormente,
algunos virus son excretados por las
células al exterior infectando nuevos
animales. 

2. Fase clínica compensada o
descompensada

En esta fase, que algunos autores
desglosan en dos, la enfermedad
puede evolucionar hacia una forma
compensada de la misma o bien,
cuando el animal no es capaz de
controlar su avance, la forma des-
compensada del SRB. En la fase clí-
nica compensada, se aprecia una
sintomatología leve debido a la re-
acción inflamatoria desarrollada
por el animal para la resolución de
la infección. Estos signos suelen co-
rresponderse con la manifestación
de inapetencia, fiebre de moderada
a intensa, descarga nasal de mucosa
a purulenta, epífora, tos superficial
y en algunas ocasiones, diarrea no
muy intensa.

Por el contrario, en la fase descom-
pensada, se aprecia un cuadro de ca-
rácter grave, en el cual se encuentran
la mayoría de los animales por los
que el propietario de la explotación
solicita atención veterinaria. La sin-
tomatología suele componerse de
anorexia, depresión marcada, disnea
intensa (normalmente inicialmente
de tipo inspiratorio que evoluciona a
mixta), tos frecuente, descarga nasal
purulenta, posturas ortopneicas y di-
latación de los ollares. 

En esta fase ya se aprecian altera-
ciones a la auscultación pulmonar,
especialmente crepitación y sibilan-
cias en áreas dorsales del pulmón y
matidez ventral. Esta fase se corres-
ponde frecuentemente con la presen-

cia de una neumonía secundaria de
tipo fibrinosa, como consecuencia de
la complicación de la fase anterior
por parte de bacterias. Suele darse
en situaciones de manejo desfavora-
bles, con altas cargas de patógenos
en el rebaño y en animales inmuno-
lógicamente vulnerables. 

3. Fase clínica irreversible

Se produce generalmente como re-
sultado de recidivas, pautas inade-
cuadas de tratamiento (como la sub-
dosificación antibiótica) o por la
complicación de animales en la fase
anterior con agentes piógenos. Los
animales presentan el pelo erizado,
manifiestan una disnea intensa y tos
tras ejercicio leve y mala condición
corporal. Podemos llegar a encontrar
animales en decúbito, con el cuello
extendido, anorexia y artritis, ade-
más del resto de signos respiratorios
comentados en fases anteriores. Ge-
neralmente, el desencadenamiento
de esta fase resulta en la muerte del
animal o bien en lo que conocemos
como “animales crónicos”.

¿Cómo llegamos al
diagnóstico del SRB?

Diagnóstico clínico

El diagnóstico presuntivo se realiza
en base a los síntomas detectados en
la exploración clínica y al resultado
de una minuciosa anamnesis e ins-
pección de las condiciones ambien-
tales y de manejo. 

Como hemos señalado, los signos
clínicos tradicionales utilizados a la
hora de identificar las diferentes fa-
ses de la enfermedad son depresión,
letargia y aislamiento del resto de
animales, orejas caídas, tos, descarga
nasal y ocular, disnea, etc. El diag-
nóstico precoz es fundamental, ya
que es el principal factor del que de-
penderá el éxito del tratamiento. Pa-
ra ello, es importante conocer dichos
signos y su asociación a los diferen-
tes cuadros clínicos para identificar
el alcance del problema y establecer
un tratamiento precoz y adecuado.
El tratamiento temprano minimizará
las recidivas, la mortalidad y los cos-
tes por pérdida de producción.

El signo clínico precoz más frecuen-
te del SRB es la depresión. Los ani-
males se muestran letárgicos y a me-

nudo se aíslan del resto de animales
del corral. Además, los animales
pueden mostrar disnea, descarga na-
sal u ocular y temperatura rectal su-
perior a 40ºC. Posteriormente, la
anorexia asociada a la toxemia puede
dar lugar a debilidad y mala CC. En
un trabajo realizado por nuestro
equipo en que analizamos dos entra-
das de 120 y 80 animales, llevadas a
cabo en dos cebaderos de la zona
centro de España, recogimos los dis-
tintos signos clínicos del SRB: depre-
sión, polipnea, disnea, exudado na-
sal, tos, temperatura rectal y llenado
de los ijares. Tras analizarlos, sólo la
temperatura mayor o igual a 39,7ºC
y la presencia de depresión el día del
procesado, resultaron significativos
a la hora de predecir la enfermedad,
definida por una temperatura mayor
de 40ºC y al menos un signo respira-
torio.

Sin embargo, estudios recientes de-
muestran cómo los métodos tradi-
cionales de identificación de anima-
les enfermos basados en los signos
clínicos (descarga nasal, ocular, de-
presión, tos, pérdida de condición
corporal y temperatura rectal) no
nos permiten identificar todos los
animales afectados. En un estudio
llevado a cabo en el matadero, evi-
denciaron cómo la presencia de le-
sión pulmonar al sacrificio era del
68% en los animales no tratados por
BRD y del 78% en los animales trata-
dos. De forma similar, otros autores
describieron cómo el 42,8% de los
animales sacrificados presentaban
lesiones pulmonares, y de éstos el
69,5% nunca habían sido tratados
por SRB. 

Este fallo a la hora de detectar ani-
males enfermos utilizando los actua-
les protocolos podría deberse al
comportamiento presa/predador,
por el que los animales percibirían a
los cuidadores como predadores y
por ello tratarían de disimular los
signos de debilidad (depresión, en-
fermedad, cojera, etc.). Además,
Schaefer y col. (2004) determinaron
cómo los signos clínicos tradiciona-
les tenían un valor predictivo positi-
vo, negativo y una eficiencia del
70%, 45% y 55%, respectivamente.

En el análisis se utilizó como diag-
nóstico de referencia gold standard
la presencia de al menos dos de los
siguientes criterios: temperatura
rectal mayor o igual a 40ºC, recuen-

Estudios recientes 

demuestran cómo los métodos

tradicionales de identificación

de animales enfermos basados

en los signos clínicos no nos

permiten identificar todos los

animales afectados

“
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to leucocitario menor a 7 ó mayor a
11 x 103, puntuación clínica mayor o
igual a 3 y relación neutrófilos/linfo-
citos menor a 0,1 ó mayor a 0,8. To-
do ello pone en evidencia la necesi-
dad de identificar parámetros cuan-
titativos que nos permitan detectar
los animales enfermos de forma más
objetiva. Se han realizado distintos
estudios: detección de antígenos o
anticuerpos, determinación de pro-
teínas de fase aguda, termografía de
infrarrojos y consumo de pienso y
agua. Pero, por el momento, no exis-
te ningún dispositivo que basado en
los trabajos anteriores nos sirva para
sustituir la detección tradicional de
terneros enfermos en base a los sig-
nos clínicos. 

Diagnóstico etiológico

El cuadro clínico presenta muchas
similitudes en todos los casos y sue-
le ser necesario recurrir a análisis
laboratoriales para llegar al diag-
nóstico etiológico definitivo. Sin
embargo, también algunos datos
epidemiológicos nos pueden ayudar
a orientar el diagnóstico como el
historial  y el  programa vacunal,
tanto del cebadero como de las ex-
plotaciones de origen, para evaluar
el alcance del riesgo, el resultado de
los tratamientos, la prevalencia, la
mortalidad, etc. 

Entre las técnicas laboratoriales ca-
be destacar el interés del cultivo, ais-
lamiento e identificación del agente
patógeno implicado a partir, bien del
lavado traqueal, o bien de hisopos
nasales en medio de transporte tipo
Amies. 

También puede evaluarse la sero-
conversión frente a distintos virus

(en animales sin vacunar o con vacu-
na marcada) mediante la determina-
ción del título de anticuerpos séricos
en sueros pareados, con un intervalo
de tres semanas. La presencia de se-
roconversión nos indicará que el ani-
mal ha estado en contacto con el
agente patógeno desarrollando por
ello una respuesta inmune frente al
mismo. 

De manera que para utilizar esta
técnica con fines diagnósticos debe-
mos tomar la primera muestra de
suero el día en que el animal comien-
za a presentar síntomas de la enfer-
medad y la segunda veinte días más
tarde. Por otro lado, si tomamos
muestras pareadas de animales alea-
toriamente, sin tomar en cuenta la
sintomatología, podremos saber si el
virus ha estado circulando por la ex-
plotación pero no si este ha sido la
causa de enfermedad en los anima-
les que aparezcan enfermos. 

Una herramienta de diagnóstico
imprescindible es la necropsia, la
cual nos aportará información ma-
croscópica de la lesión y la posibili-
dad de tomar muestras en formol al
10% para el examen histológico, que
a su vez nos permita dar un diagnós-
tico más preciso. Los hallazgos varí-
an en función de los agentes etiológi-
cos implicados. En la primera fase ví-
rica, con independencia del agente
implicado, aparecen áreas de atelec-
tasia y enfisema en los lóbulos apica-
les y cardiacos.

En fases más avanzadas, cuando
se produce la infección por bacte-
rias principalmente de los géneros
Pastereurella y Manheimia se pro-
duce consolidación pulmonar (típi-
co pulmón marmóreo con focos he-
morrágicos de diferente antigüe-

dad, rojos los más recientes y oscu-
ros los más antiguos), afectando la
porción ventral de los lóbulos api-
cales y cardiacos. 

Cuando el virus respiratorio sinci-
tial está implicado, los pulmones
presentan gran consolidación y enfi-
sema interlobular y subpleural lla-
mativo, pudiendo llegar a formarse
bullas, así como áreas serosas hemo-
rrágicas o eritematosas. En infeccio-
nes complicadas con bacterias tam-
bién podemos encontrar edema y
neumonía fibrinosa.

Cuando participan micoplasmas,
aparece además pleuroneumonía,
que puede ser exudativa y fibrinosa
si se complica con bacterias del gé-
nero Pasteurella pero que, a diferen-
cia de la infección por estas últimas,
suele aparecer en todos los lóbulos
del pulmón.

Finalmente, el SRB puede compli-
carse por Fusobacterium necropho-
rum, Arcanobacterium pyogenes
dando lugar a múltiples abscesos, que
afectan inicialmente a los lóbulos api-
cales y cardiacos del pulmón y poste-
riormente, a todo el parénquima pul-
monar, pudiendo dar lugar incluso a
piotórax.

En la necropsia, además de evaluar
las lesiones, podremos tomar mues-
tras en un recipiente estéril para la de-
terminación de los agentes etiológicos
implicados mediante el cultivo micro-
biológico. Además, se podrán solicitar
antibiogramas que incluyan los prin-
cipales antibióticos utilizados en el
tratamiento del SRB para conocer las
resistencias de los agentes a los que
nos enfrentamos y seleccionar un tra-
tamiento más certero, logrando un
mejor pronóstico para el proceso en
un futuro. •
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