R VACUNO-SANIDAD

Enfermedades respiratorias
del ganado vacuno

Causantes de los mayores problemas
economicos que afectan a las explotaciones
intensivas de engorde (y Il)

Segunda parte del trabajo sobre el Sindrome Respiratorio
Bovino (SRB) donde se describe su diagnostico, tratamiento

y profilaxis.

CARMEN ALAMAN CALABUIG. Veterinaria, Jefe de Dpto. Técnico de la Division
de Ganaderia de Smithkline Beecham Sanidad Animal

continuacion se destacan las
caracteristicas mas significati-
vas de los principales agentes
infecciosos:

Herpes Virus Bovino 1 (HBV-1)

Agente causal de la rinotraqueitis in-
fecciosa bovina (IBR), se transmite de
unos animales a otros fundamental-
mente a partir de las secreciones nasa-
les de los animales infectados, por
contacto directo nariz-nariz o por go-
tas expelidas en aerosol.

El virus se multiplica activamente
en las células epiteliales de la mucosa
respiratoria (tracto respiratorio ante-
rior), y en la diseminacion adquiere
una especial importancia la via inter-
celular; se transmite directamente de
una célula a otra, sin pasar al medio
extracelular, lo que implica que una
respuesta inmune de base celular sea
esencial para prevenir la infeccion.
Otras vias de diseminacion del virus
son la sanguinea y la nerviosa.

Como la mayoria de los virus her-
pes, el HBV-1 tiene la capacidad de

establecerse de forma latente en el
organismo, los tejidos con mayor pro-
babilidad de albergar el virus latente
son el epitelial, nervioso y linfoide. El
virus latente puede reactivarse tras
situaciones de estrés (como el trans-
porte), sobreinfecciones por PI3 o
Dyctiocaulus viviparus y tratamientos con
dexametasona.

La infeccién se localiza fundamen-
talmente en nariz, laringe y traquea.
Clinicamente la enfermedad se carac-
teriza por presentar los animales la
mucosa nasal inflamada, placas necré-
ticas nasales, conjuntivitis, fiebre y
obstruccion de las vias respiratorias
superiores.

La introduccion de este virus en
una explotacion se realiza con la de
animales en periodo de incubacién o
en fase aguda de la enfermedad y, a
partir de portadores latentes.

Virus Respiratorio Sincitial Bovino

(BRSV)

Clasificado en el género paramyxo-
virus, se ha podido demostrar median-
te microscopia electronica que el
BRSV puede replicarse y causar efec-
tos citopaticos en las células epitelia-
les de las vias respiratorias, tanto en

El diagnéstico
laboratorial se
presentaen la
mayoria de las
ocasiones
como un
elemento
imprescindible
enla
determinacién
de la etiologia
del Sindrome
Respiratorio
Bovino.
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Pulmén afectado por la Mycoplasma mycoides, causante de
la pleuro-pulmonia contagiosa del bovino.

las células ciliadas y mucosas bron-
quiales, como en las células ciliadas y
no ciliadas de los bronquiolos.

Esta destruccion total o parcial de
epitelio provoca una deficiencia en las
defensas mecanicas del pulmén, con-
cretamente en el aparato mucociliar.

La glicoproteina F de fusion del
virus promueve la entrada de las parti-
culas viricas en la célula hospedadora
y la difusion del virus entre las células
se realiza a través de fusion célula a
célula. Las glicoproteina F y G estimu-
lan anticuerpos neutralizantes y res-
puestas inmunes protectoras, la res-
puesta celular citotoxica se dirige fun-
damentalmente hacia la glicoproteina
F y la nucleoproteina NP.

La inmunidad calostral frente el
BRSV no protege a los terneros frente
a la infeccion, aunque parece ser que
si lo hace frente a la gravedad de los
sintomas y la mortalidad ocasionada
por enfisema y edema pulmonar.

Se describen dos fases distintas de
la enfermedad. La primera es del tipo
leve y cursa con los tipicos sintomas
de la fiebre del transporte (descarga
nasal, hipertemia, tos...); la segunda se
caracteriza por una disnea grave,
debida a una reaccion de hipersensibi-
lidad de la que resultan: edema, bron-
coespasmo y broncoconstriccion, con-
duciendo al enfisema pulmonar.

Si los primeros sintomas pasan
desapercibidos, el primer signo obser-
vado puede ser la muerte sibita. Asi
pues se atribuye a esta enfermedad en
su forma aguda, una evolucion bifa-
sica, correspondiendo la primera fase a
un sindrome respiratorio gripal, mien-
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tras que la segunda seria el resultado
de las complicaciones producidas por
el enfisema pulmonar o por una infec-
cion oportunista.

Actualmente se conoce que en ga-
nado vacuno se puede desarrollar el
estado de portador cronico de BRSV.

Virus de la Parainfluenza 3 (PI3)

Miembro del grupo Myxovirus, his-
tologicamente se ha comprobado que
produce inclusiones intracitoplasmati-
cas en las células epiteliales bronquio-
lares y alveolares, asi como en macr6-
fagos alveolares.

Existe amplia evidencia del papel
del virus PI3 en la fiebre del trans-
porte, muy asociado a infecciones por
FPasteurella sp. (P. haemolytica, P. multocida).
La mortalidad suele ser practicamente
nula cuando solo actia el virus, y
puede alcanzar porcentajes elevados
cuando se complica con pasteurellas u
Otros microorganismos.

Los brotes respiratorios presididos
por este virus se caracterizan por pre-
sentar traqueobronquitis, neumonia y
nemonitis; siendo los sintomas obser-
vados: descarga nasal, lacrimacion,
conjuntivitis y disnea.

Las lesiones se encuentran en las
porciones craneoventrales de los pul-
mones, pudiendo existir enfisema pul-
monar.

Se admite que la cadena epizootio-
logica de la parainfluenza esta repre-
sentada esquematicamente como si-
gue. Los bovidos previamente infecta-
dos actian como portadores sanos y
reservorios del virus y al eliminar el

Aspecto «marmorizado» de un pulmén afectado por Myco-
plasma mycoides.

virus por via aerogena, lo transmiten
también por la misma via a otros ani-
males sanos.

Los terneros jovenes son mas sus-
ceptibles, sobre todo cuando se pro-
ducen situaciones de estres.

Virus de la Diarrea Virica Bovina
(BVD)

Perteneciente al género pestivirus,
el BVD presenta dos biotip05' citopa-
tico (cp) y no citopatico (ncp). La
sobreinfeccién (con este segundo bio-
tipo) de animales persistentemente
infectados por el primero, ocasiona la
enfermedad de las mucosas.

El BVD tiene una prevalencia
enzootica en Europa. Aunque es capaz
por si mismo de provocar signos respi-
ratorios, su importancia en la presen-
tacion de este tipo de enfermedades
esta asociada con su accion inmunode-
presora que afecta a todas las lineas
blancas, incluidas las lineas linfocita-
rias By T.

Aunque la enfermedad respiratoria
ocasionada por este virus puede cursar
de forma subclinica, la infeccion por
BVD en animales inmunocompeten-
tes produce inmunodepresion, favore-
ciendo las infecciones por otros virus
(IBR, PI3...), y agentes bacterianos.

Los terneros que nacen persistente-
mente infectados por el biotipo ncp
difunden permanentemente el virus y
son inmunotolerantes para cepas
homélogas. La prevalencia de este tipo
de animales varia entre el 2-5% segun
diversos autores.

La infeccion horizontal se realiza a
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partir de la via oronasal, los signos res-
piratorios que podemos observar debi-
dos a este virus son los propios de un
sindrome gripal que, debido a la
inmunodepresion, pueden desembo-
car en procesos de caracter grave al
concutrir otros agentes infecciosos.

La resistencia a la infeccion por
BVD esti directamente relacionada
con el titulo de anticuerpos neutrali-
zantes (inmunidad activa o pasiva),
que protegen frente a la viremia y leu-
copenia.

Mycoplasma

Se han aislado numerosas especies
de Mycoplasma del aparato respirato-
rio bovino. Sin embargo, en los mode-
los experimentales, solamente el Myco-
plasma bovis, el M. dispar y los ureoplas-
mas se han revelado patdgenos para el
pulmon.

Es conveniente distinguir, por un
lado, al M. dispar y probablemente a los
ureoplasmas, al inicio de infecciones
naturales frecuentes, primitivas y sub-
clinicas, favoreciendo ocasionalmente
una intervencion bacteriana secunda-
ria en condiciones desfavorables. Y
por otro lado, M. bovis, que posee un
poder patogeno intrinseco real.

El poder patégeno del Mycoplasma
se incrementa con la concurrencia de
microorganismos como la
Pasteurella.

Bacterias

Muy distintos grupos bac-
terianos tanto Gramnegati-
vos como Grampositivos son
capaces de actuar en el SRB:
Pasteurellas (P. haemolytica’y P.
multocida), Haemophilus somnus,
Corynebacterium. pyogenes, Strepto-
coccus sp, Staphylococcus sp,, Escheni-
chiacoli etc.

La infeccion viral prepara
la invasion de los pulmones
por las bacterias, que coloni-
zan el aparato respiratorio de
los terneros previamente le-
sionado por los agentes pat6-
genos primarios.

Las diferentes bacterias
ejercen su accion patogena

a traves de diversos mecanismos,
como la liberacion de exo- y endotoxi-
nas, determinando en muchas ocasio-
nes la gravedad de la enfermedad y su
paso al estado cronico.

Existen observaciones que parecen
autorizar a sus autores a considerar
ciertas cepas de P. haemolytica serotipo 1
como agentes patdogenos primarios.

Muchos de estos agentes, entre los
que cabe destacar por importancia cli-
nica y frecuencia las Pasteurellas (P. hae-
molytca y P. multocida), han ido desarro-
llando mecanismos de resistencia a los
antibacterianos, dificultando su control.

DIAGNOSTICO

Dado el caracter multifactorial del
SRB, se hace complicado establecer
un diagnostico preciso, debiendo con-
siderar para el esclarecimiento de la
etiologia, los hallazgos clinicos y de
laboratorio en su conjunto, para esta-
blecer la base de una profilaxis y trata-
miento adecuados.

Diagnéstico clinico

Se basa en las circunstancias de
aparicion de la infeccion y la observa-
cion de sintomas y lesiones.

Debera ser lo mas precoz posible pa-
ra poder instaurar cuanto antes las me-

Lesiones por enfermedad de las mucosas aguda.

didas de control adecuadas, realizindose
el reconocimiento de los animales en
conjunto e individualmente, apreciando
las diferencias de actitud o de apariencia
que puedan presentarse (somnolencia,
anorexia, decaimiento, etc.).

Resultara de gran ayuda recopilar
informacion a cerca de la epidemiolo-
gia, condiciones medioambientales y
de manejo, asi como sobre la evolu-
cion de la enfermedad, tratamientos y
vacunaciones aplicados a los animales
y su respuesta a los mismos.

Diagnéstico laboratorial

Se presenta en la mayoria de las
ocasiones como un elemento impres-
cindible en la determinacion de la
etiologa.

Para realizar el aislamiento del
virus, es conveniente realizar la toma
de muestras en la primera fase de la
enfermedad, correspondiente a la fase
de multiplicacion del virus, ya que
posteriormente la aparicion de anti-
cuerpos neutralizantes o de microor-
ganismos secundarios pueden dificul-
tar e aislamiento.

En cuanto a la toma de muestras de
sangre para serologia, habran de efec-
tuarse dos extracciones de sangre (10
cc por animal en cada caso) de los
mismos animales (minimo 10 por lo-
te), identificados indivi-
dualmente. La primera ex-
traccion debe realizarse al
inicio de la enfermedad y a
partir de animales no muy
afectados, y la segunda unas
tres semanas mas tarde,
para poder observar la sero-
conversion.

Por ultimo, citar la im-
portanc1a que posee para la
instauracion del tratamien-
to, el completar los datos
obtenidos mediante anti-
biograma en laboratorio,
con informacion a cerca de
la biodisponibilidad y capa-
cidad de difusién del anti-
bidtico en el organismo, lo
que resulta imprescindible
para conocer la accesibili-
dad del antibidtico «in vi-
vo» al lugar de la infeccion.
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La posibilidad de establecer cuarentena en los animales recién llegados es una
medida eficaz que debe establecerse en los cebaderos.

TRATAMIENTO

Para obtener éxito en el trata-
miento del SRB deberan investigarse
los agentes causales, aplicar los farma-
cos adecuados y establecer la medica-
cion lo antes posible tras la adverten-
cia de los primeros sintomas.

Tiene dos vertientes esenciales: eli-
minar los agentes infecciosos causales
(tratamiento etiologico) y actuar fren-
te a los sintomas provocados por éstos
(tratamiento sintomatico).

Tratamlento etlolégico

Dado que los virus, componentes
esenciales del SRB y causa principal
de alteracion de las defensas pulmona-
res, no son susceptibles de trata-
miento, éste ira siempre encaminado a
impedir la iniciacion y/o prevencion
de las infecciones bacterianas.

El tratamiento debe realizarse me-
diante la administracion de antibioti-

cos lo antes posible. Segin el tamano
de la granja y la gravedad del proceso,
se escogera la via de administracion:
oral o parenteral, siendo esta ultima la
via de eleccion para los animales con
claros sintomas, si bien el éxito de la
terapéutica sera mayor cuanto mas
cerca de las fases iniciales.

El desarrollo de resistencias bacteria-
nas ha reducido considerablemente el
valor terapéutico de diversos antibioti-
cos, éstas se han descrito fundamental-
mente en Pasteurella sp. Diversas experien-
cias senalan la existencia de resistencias
en cepas de P. baemulytica a estreptomi-
cina, sulfamidas, tetraciclinas o amp1c1-
lina; citindose importantes porcentajes
debidos a la produccion de Beta-lacta-
masas. Actualmente se dispone de anti-
bioticos y asociaciones con inhibidores
especificos de Beta-lactamasas (asocia-
cion  Amoxicilina-Acido  Clavulanico)
que no plantean este problema.

Para la eleccidn del antibiético ade-
cuado deben tenerse en cuenta carac-

PARAMETROS DE VENTILACION (GANADO VACUNO)

CUADRO IIL.

— Minimo invernal = 2m?
— Minimo estival = 6m®
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e Recambio de aire por kg/p.v./hora

e Velocidad de |a corriente de aire en relacion a la temperatura ambiental
— Temperatura _10-15°c : o,gg

m/sg
m/!

teristicas tales como las que se expo-
nen a continuacion:

® Dado el caricter multifactorial
del SRB, en el que se dan multiples
asociaciones, se precisan antibioticos
de amplio espectro.

® Teniendo en cuenta el caracter
inmunodepresor de algunos de los
agentes implicados en el SRB, el tipo
de accion del antibiotico mas reco-
mendable es el bactericida.

e El antibi6tico en cuestion debera
ser capaz de alcanzar concentraciones
eficaces en el tejido pulmonar y per-
manecer el tiempo suficiente en el
lugar de la infeccion.

® Ausencia de toxicidad.

Seran preferibles todos aquellos
antibioticos que no se inactiven por
pus o detritus celulares.

El tratamiento antibiotico de grupo
puede efectuarse con fines tanto profi-
lacticos como metafilacticos.

Ademas de la terapéutica antibio-
tica, se debera proceder a la separa-
cion de los animales enfermos de los
sanos, proporcionando a los primeros
un ambiente reposado e instaurando
un tratamiento sintomatico adecuado.

Debera procederse a la correccion de
los factores ambientales, de manejo y
alimentarios si los hubiera, y reducir la
racion de los animales enfermos propor-
cionandoles heno de buena calidad.

Tratamiento sintomético

Es inespecifico y practicamente en
todos los casos individual, su finalidad
es la de remitir la sintomatologia e in-
crementar la resistencia del animal
mientras actua el tratamiento etioldgico.

Entre los mas recomendables cabe
citar:

— Estimulantes  cardio-respiratorios:
refuerzan la funcion cardiaca y pulmonar.

— Expectorantes y mucoliticos: aumen-
tan las secreciones pulmonares y las
fluidifican facilitando su evacuacion.

— Analgésicos y antipiréticos: para
reducir el dolor toracico y disminuir la
temperatura.

— Antihistaminicos y anti-inflamato-
rios; contrarrestan la inflamacion, reducen
la congestion y formacion de edemas y,
en algunos casos, relajan los muasculos de
los bronquios facilitando la respiracion.
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Deben emplearse como
norma anti-inflamatorios no
esteroideos, para evitar que
queden comprometidas las
defensas del animal y su
capacidad de recuperacion.

PROFILAXIS

No existe una medida uni-
ca aplicable para disminuir la
incidencia y gravedad de los
Procesos  respiratorios,  sino
mas bien una serie de accio-
nes concertadas dentro de un
programa sanitario completo
y variable para cada explota-
cion segin el tipo de animal.

Entre las medidas genera-
les que deben llevarse a cabo
destacan las tomadas sobre las
instalaciones y su entorno, y las realizadas
sobre el animal.

La situacion de las naves para cebo
tienen gran importancia en la presen-
tacion del SRB; mas por la disposicion
y sistema de ventilacion (cuadro III),
que por ser mas 0 menos moderna.
Cada vez mas se observa una gran ten-
dencia a procurar sistemas de ventila-
cion controlada, que provoquen re-
cambios de aire suficiente para mante-
ner el ambiente limpio.

Asimismo la revision y mejora-
miento, en su caso, del material aislante;
la limpieza y desinfeccion tanto de las
naves como del deposito y conduccio-
nes de agua, asi como de tolvas y cubos,
debera efectuarse previamente a la en-
trada de nuevos animales. La calidad
quimica y bacteriologica del agua de be-
bida debe estar garantizada.

La dedicacion del personal encargado
incide en la magnitud del problema.
Constituye una buena practica la de
revisar cuidadosamente y a diario todos
los animales. Cualquier sintoma sospe-
choso de tristeza, abatimiento, falta de
apetito, etc., debe ser tenido en cuenta.

En la correcta programacion y organi-
zacion de las entradas reside una de las
claves de control del SRB, ya que el
juntar animales recién llegados con los
que ya estaban en la explotacién, pro-
voca generalmente el resurgimiento del
sindrome. La posibilidad de establecer
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Erosiones en la mucosa nasal de un bovino, originadas por
enfermedad de las mucosas.

cuarentena en los animales recién llega-
dos es una medida eficaz que debe esta-
blecerse en los cebaderos.

En cuanto a la recepcion conviene
realizarla aportando rehidratantes, an-
tiparasitarios y complejos vitaminicos
a los animales.

El manejo, en cualquier caso, debe-
ra encaminarse esencialmente a la re-
duccion de las condiciones de estrés.

Vacunaclones a los animales

Un programa vacunal siempre debe
ir acompanado de las medidas ante-
riormente citadas para obtener resulta-
dos satisfactorios.

Debera asimismo orientarse al tipo
de animales y condiciones individua-
les de cada explotacion.

Una vez recuperados los animales
tras la llegada (o inmediatemente en
situaciones de alto riesgo), se deben
vacunar, por lo menos, frente a los
principales patogenos primarios, es
decir IBR, PI3, RS y BVD.

En cuanto a los factores a tener en
cuenta a la hora de seleccionar una va-
cuna, se centran esencialmente en la ob-
tencion de la mayor eficacia y seguridad:

Eficacia

® Promover con rapidez un nivel
de defensas adecuado.

® Promover una res-
puesta inmune de base
celular.

Esencial sobre todo en
caso de virus como el IBR,
cuya principal via de trans-
mision es la intercelular, asi
como también importante
en caso de infecciones por
BRSV y PI3.

¢ Promover altas tasas
de anticuerpos (importan-
tes sobre todo frente a virus
como el BVD), conside-
rando también los anticuer-
pos locales (proteccion de
las mucosas).

Las vacunas vivas poseen
una accién inmunitaria ra-
pida y estimulan una fuerte
respuesta celular, asi como
induccion de interferdn,
por lo que seran de eleccion sobre
todo en casos de IBR, PI3 y BRSV.

Seguridad

e No inducir fuertes reacciones
locales ni generales en los animales.

¢ No provocar inmunosupresion.

e No difusion del antigeno de
unos animales a otros tras la vacuna-
cion.

Asimismo es posible disminuir la
importancia de algunas infecciones
respiratorias secundarias (Pasteurellas)
mediante la vacunacién, si bien es
importante resaltar que se precisan
bacterinas que incorporen el toxoide
correspondiente  (leucotoxina) para
que resulten eficaces.

En terneros menores de 3 meses
de vida que pueden presentar feno-
menos de intetferencia debido a la
presencia de anticuerpos maternales,
es preferible la via intranasal, para
realizar la vacunacion intramuscular
posteriormente (a partir de los 3
meses de vida). En terneros de mayor
edad, sin interferencia calostral,
una buena opcion la via intramuscu-

lar. @

Nota: Ponencia presentada en la X1l conferencia para la
Industria de Produccion Animal, organizada por Colborn
Dawes [bérica. Madrid. Noviembre 1994.



