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A pesar de que se reconoce el importante impacto sanitario que el Sindrome Respiratorio
Bovino (SRB) tiene sobre las industrias lacteas y de carne de vacuno, existen lagunas en el
entendimiento de como y por qué se produce la enfermedad, y qué se puede hacer para
contrarrestarla. La patogénesis de esta enfermedad multifactorial es compleja e implica
una interaccion entre agentes infecciosos y factores ambientales y el sistema inmune del
hospedador (Babiuk et al, 1991; Bowland y Shewen, 2000; Gagea et al, 2006; Hodgson et al,
2005; Martin et al, 1990; Petersen et al, 2004; Singh et al, 2004).

n el pasado, la mayoria de las investigaciones
sobre el Sindrome Respiratorio Bovino (SRB) se
centraron en el animal afectado a nivel indivi-
dual, pero hay un creciente reconocimiento de
que el ganado vacuno se ceba, se aloja y se mane-
ja en grupos, por lo que la unidad practica de interés debe ser
el grupo (Martin et al, 1990).

Se ha demostrado que las lesiones pulmonares son un
buen indicador patoldgico del SRB y se correlacionan con la
gravedad de la enfermedad (Buhman, 2000; Gershwin et al,
2005). Es necesario un tratamiento apropiado del SRB para
prevenir la infeccion y limitar la consecuente respuesta infla-
matoria, que si se permite que continde sin control, puede
causar un dano tisular adicional (Lekeux, 2006). La mayoria
de las estrategias de tratamiento han implicado el uso de
agentes, tales como antibioticos, para contrarrestar la infec-
cion inicial, pero estas terapias no modulan la respuesta in-
flamatoria (Lekeux, 2006). Una investigacion reciente ha de-
mostrado que una combinacion de antibidticos y farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) puede ser la estrate-
gia mas apropiada para conseguir el control de la respuesta
inflamatoria, asi como para tratar la infeccion (Lockwood et
al, 2003).

Esta revision describe la importancia de la Terapia de Pro-
teccion Pulmonar para los animales, y para la practica veteri-
naria y ganadera; también se examina la patogénesis del SRB
y las razones anatomicas que explican la susceptibilidad del
ganado vacuno al SRB. Se hara también una revision general
de las opciones de tratamiento actuales para el SRB.

e

Patogénesis del SRB

El SRB es una enfermedad progresiva, que implica una inter-
accion compleja entre varios patogenos y factores ambienta-
les. Cualquier cambio subyacente en la homeostasis pulmonar
puede predisponer al ganado vacuno a desarrollar una infec-
cion respiratoria y, por tanto, deben evaluarse los factores re-
lacionados con el medio ambiente (Veit y Farrell, 1978; Bure-
au et al, 2001). Los terneros destinados a la produccion de
carne que estan en unas condiciones fisicas generalmente de-
ficientes y cuyo sistema inmune esta debilitado, pueden des-
arrollar el SRB, incluso cuando los factores ambientales y pa-
togénicos son poco relevantes (Lekeux, 2006. En prensa). Es
especialmente importante el estrés provocado por los cambios
nutricionales, las variaciones en la temperatura, la organiza-
cion social, el transporte a larga distancia y las condiciones de
alojamiento (Hodgson et al, 2005; Lekeux 2006. En prensa).
Se encontr6 que la mortalidad debida al SRB en terneros que
se sometieron a una reorganizacion social, ademas del trans-
porte, era el doble que la de los terneros que sufrieron sélo el
transporte (Hodgson et al, 2005). La interaccion entre el es-
trés y la enfermedad sigue siendo compleja, viéndose ésta
afectada por la duracion y naturaleza del factor de estrés
(Hodgson et al, 2005).

Frecuentemente, en el SRB estan implicados patogenos vi-
ricos, bacterianos y micoplasmicos, pero la importancia po-
tencial de cada patogeno depende del manejo del ganado (Bo-
wland y Shewen 2000). Los patogenos que se consideran
agentes causales de la enfermedad en un animal individual
pueden no ser factores pronosticos de la enfermedad en el

m Suplemento Mundo Ganadero Abril'07




SUPLEMENTO. GANADO VACUNO DE CARNE

%

grupo (Martin et al, 1990). La explicacion de los mecanismos
patologicos requiere la investigacion de la actividad del pato-
geno a nivel de rebano, examinando tanto a los animales
sanos como a los enfermos (Martin ef al, 1990).

Entre los patogenos viricos, se asocian frecuentemente con
el SRB, el Coronavirus Bovino (CVB), el virus del Herpes Bo-
vino de tipo 1 (VHB-1), el virus Respiratorio Sincitial Bovino
(RSV), el Adenovirus Bovino (AVB), el virus de la Parain-
fluenza de tipo 3 (PI3) y el virus de la Diarrea Virica Bovina
(BVD) (Ellis, 2001; Bowland y Shewen, 2000). Frecuente-
mente, los patdgenos bacterianos descritos incluyen Mann-
heimia (Pasteurella) haemolytica, Pasteurella multocida e
Histophilus somni (anteriormente Haemophilus somnus)
(Babiuk et al, 1991; Bowland y Shewen, 2000; Ellis, 2001;
Hodgson et al, 2005; Whitely et al, 1992). Especies de mico-
plasma como Mycoplasma bovis también son patdgenos im-
portantes en el SRB (Ellis, 2001; Gevaert, 2006; Gagea et al,
2006; Hodgson et al, 2005; Martin et al, 1990).

Se cree que el fendmeno conocido como sinergia virica-
bacteriana influye en la patogénesis del SRB (Gershwin et al,
2005; Hodgson et al, 2005). Se ha estudiado exhaustivamente
la relacion entre la infeccion inicial con el VHB-1 seguida por
una infeccion secundaria con Mannheimia haemolytica, ya
que esta combinacion da como resultado una enfermedad
mortal. También se han investigado otras combinaciones viri-
cas/bacterianas (Hodgson et al, 2005).

La infeccion virica de las células epiteliales induce altera-
ciones de las proteinas de superficie y secretadas, permitiendo
a las bacterias adherirse y crecer (Babiuk et al, 1991). Los

descensos en la proteina de la superficie celular (fibronectina)
se han considerado importantes en las fases iniciales de colo-
nizacion bacteriana (Babiuk ef al, 1991). La destruccion de
las células maduras por los patogenos viricos da lugar a su
sustitucion por células inmaduras que tienen un nivel inferior
de fibronectina (Babiuk et al, 1991). Ciertas infecciones viri-
cas aumentan la produccion de proteasas de la superficie celu-
lar que degradan la fibronectina y los niveles disminuyen atn
mas debido a las proteasas producidas por las bacterias colo-
nizadoras (Babiuk et al, 1991). Una vez que las bacterias han
infectado a las células epiteliales del tracto respiratorio supe-
rior, avanzan hasta invadir el tracto respiratorio inferior (Ba-
biuk et al, 1991).

La infeccion virica disminuye la actividad mucociliar y au-
menta la viscosidad de las secreciones mucosas, limitando la
capacidad de las defensas del hospedador para contrarrestar
la colonizacion y el crecimiento bacterianos adicionales
(Gershwin et al, 2005; Whitely et al, 1992). Los virus tam-
bién pueden afectar a los leucocitos, que normalmente contra-
rrestan la invasion bacteriana. La infeccion con VHB-1 da
lugar a una correlacion positiva entre la inmunosupresion de
la funcion leucocitaria y el aumento de la susceptibilidad a
Mannheimia haemolytica (Babiuk et al, 1991).

Se investigo el efecto de la combinacion de RSV e Histo-
philus somni en la potenciacion del curso del SRB en becerros
Holstein dividiéndolos en tres grupos que consistian en infec-
cion s6lo con RSV, sélo con Histophilus somni e infeccion
doble con RSV e Histophilus somni (Gershewin et al, 2005).
Durante un periodo de 28 dias, la magnitud y duracion de la
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enfermedad clinica era /
mayor en los terneros infec-
tados doblemente que en los
que tenian una sola infec-
cion (Gershwin et al, 2005).
Ademas, en el momento de
la necropsia, los terneros
con una sola infeccion no
presentaban lesiones pulmo-
nares, mientras que en los
terneros infectados doble-
mente se observaban consi-
derables cambios patologi-
cos en los pulmones (Gers-
hwin et al, 2005). Adicio- \_

Es necesario un tratamiento
apropiado del SRB para prevenir
|a infeccion y limitar la
consecuente respuesta
inflamatoria que puede causar
un dano tisular adicional

T\ casos de neumonia en los
terneros europeos (Gevaert,
2006). En cebaderos de va-
cuno de Ontario, se ha iden-
tificado Mycoplasma bovis
como un patdgeno emer-
gente significativo y contri-
buia a la muerte en el 36%
de los casos de SRB (Gagea
et al, 2006). Otros patoge-
nos micoplasmicos detecta-
dos en los pulmones de ani-
males infectados incluian
Mycoplasma arginini 'y
/ Mycoplasma bovirhinis

nalmente, los terneros infec-

tados doblemente mostraban caracteristicas histologicas que
concuerdan con una funcion pulmonar comprometida, con la
colonizacion de Histophilus somni viable (Gershwin et al,
2005). El analisis inmunologico revel6 que el nivel de anti-
cuerpos IgE frente a Histophilus somni en los terneros infec-
tados doblemente era significativamente mayor que en los
otros grupos de infeccion (Gershwin et al, 2005). El dia 21
existia una correlacion significativa entre los niveles séricos
de Histophilus somni y los valores clinicos, lo que sugeria un
papel de las IgE en la potenciacion de la enfermedad (Gers-
hwin et al, 2005).

Las especies de micoplasmas pueden aumentar la capaci-
dad de otros organismos para causar el SRB (Martin et al,
1990). La asociacion entre Mycoplasma bovis y BVD era un
factor prondstico de un aumento de las tasas de enfermedades
respiratorias en terneros (Martin et al, 1990). Mycoplasma
\bovis se considera responsable de hasta un tercio de todos los

(Gagea et al, 2006).

La respuesta inflamatoria bovina a la infeccion debe con-
trolarse estrechamente para mantener el bienestar de los ani-
males y esto necesita un estudio de los numerosos tipos celu-
lares implicados (Coomber et al, 2001; Thacker, 2005). La in-
feccion inicial por un patdgeno da lugar a la activacion de nu-
merosos tipos celulares, incluyendo neutroéfilos, mastocitos y
eosindfilos (Thacker, 2005). La invasion del patogeno tam-
bién causa la produccion de muchos de los mediadores e ini-
cia cambios celulares que caracterizan y propagan la respues-
ta inflamatoria (Coomber et al, 2001). Mannheimia haemoly-
tica, que es el agente principal en la neumonia fibrosa que se
ve en la Fiebre del Transporte, se ha demostrado que provoca
efectos tales como el influjo de neutréfilos y macréfagos, exu-
dacion de fibrina y trombosis capilar tras su entrada en el pul-
mon (Whiteley et al, 1992). Las endotoxinas producidas por
Mannheimia haemolytica interaccionan con diversos tipos
celulares llevando a las alteraciones fisiopatoldgicas (Whiteley
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et al, 1992). Inmediatamente después de la colonizacion de
los pulmones por Mannheimia haemolytica se produce una
respuesta inflamatoria necrotizante que implica la produccion
de citoquinas proinflamatorias y un incremento del recluta-
miento de leucocitos polimorfonucleares en el pulmoén. Los
componentes bacterianos, tales como los polisacaridos, lipo-
polisacaridos y leucotoxinas de la capsula tienen un papel di-
recto en la promocion de esta respuesta inflamatoria (Hodg-
son et al, 2005).

Las citoquinas, quimiocinas, enzimas proteoliticas, produc-
tos naturales de los patdgenos invasores, como endotoxinas y
péptido formilo (fMLP), y fragmentos del complemento, tie-
nen una fuerte influencia sobre la actividad de los neutrdfilos
(Coomber et al, 2001). Esto ha llevado a considerarlo como
célula clave en las fases tempranas del proceso inflamatorio y
una diana potencial para la intervencion terapéutica (Coom-
ber et al, 2001). Después de la exposicion a estos multiples
mediadores, los neutrofilos penetran en los pulmones, se unen
a moléculas de adhesion celular y comienzan a fagocitar a los
patogenos invasores (Thacker, 2005). Se ha demostrado que
la infeccion de los terneros con Mycobacterium bovis da lugar
a una importante infiltracion de neutrdfilos en las lesiones en
fase temprana (Cassidy et al, 1998). Los neutrodfilos activados
estimulan el estallido respiratorio por el que se produce oxige-
no reactivo e intermedios nitrogenados para destruir a los pa-
togenos. Sin embargo, la liberacion de estos productos deriva-
dos de neutroéfilos también contribuye al dano tisular (Thac-
ker, 2005). Se ha observado alteracion endotelial e hinchazon
de las células epiteliales alveolares por debajo de los sitios de
adhesion de los neutroéfilos y se ha demostrado que la elimina-
cion de neutrofilos protege a los animales de la lesion inflama-
toria aguda (Whitely et al, 1992).

Los macréfagos también juegan un papel importante en el
grado de respuesta inflamatoria y producen muchas de las ci-
toquinas que regulan por incremento las moléculas de adhe-
sion necesarias para la quimiotaxis tanto de neutréfilos como

de macrofagos (Thacker, 2005). Los macréfagos intravascula-
res pulmonares se han asociado en el ganado vacuno con su
sensibilidad a la respuesta inflamatoria, puesto que se ha
apreciado que las especies de macrofagos intravasculares no
pulmonares son relativamente resistentes a este tipo de dano
tisular inflamatorio (Singh et al, 2004). Se encontro que la
eliminacion de macrofagos intravasculares pulmonares redu-
ce la infiltracion y los signos histopatoldgicos de inflamacion
(Singh et al, 2004).

Varias citoquinas diferentes estan implicadas en la modula-
cion de la inflamacion observada en el SRB. El solapamiento
o redundancia funcional entre las diversas citoquinas les per-
mite ejercer multiples funciones bioldgicas (Babiuk et al,
1991). La respuesta inflamatoria temprana se caracteriza por
la produccion de factor de necrosis tumoral o (TNF-a), inter-
leuquina-1 (IL-1) ay B e IL-6, que junto con las quimiocinas
activan una cascada de sucesos inflamatorios (Thacker,
2005). La produccion de estas citoquinas causa que otros
tipos celulares produzcan mediadores y esto favorece la per-
sistencia de la respuesta inflamatoria (Babiuk et al, 1991; Pe-
tersen et al, 2004). Una consideracion adicional es que las ci-
toquinas a menudo acttan de forma sinérgica para crear una
respuesta inflamatoria mayor (Babiuk et al, 1991).

El factor tisular, que esta secuestrado en muchos tipos celu-
lares no activados, también tiene un papel en el proceso infla-
matorio. La expresion del factor tisular se induce por citoqui-
nas, endotoxinas bacterianas e infecciones viricas. La exposi-
cion de proteinas procoagulantes en circulacion al factor tisu-
lar da lugar a la generacion de trombina, con la consiguiente
conversion de fibrindgeno en fibrina, lo que explica los depo-
sitos de fibrina y coagulos sanguineos detectados frecuente-
mente en el ganado vacuno afectado por la enfermedad respi-
ratoria (Coombers et al, 2001). Esta caracteristica inflamato-
ria también suscitd interés en el papel de las plaquetas duran-
te los sucesos del SRB, puesto que la trombina y otros media-
dores caracteristicos de la respuesta inflamatoria activan a
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estas células (Coombers et al, 2001). La exploracion de los
pulmones del ganado vacuno infectado por Mannheimia hae-
molytica revelo una presencia dominante de plaquetas en
agregados celulares (Singh et al, 2004). Se penso que su re-
clutamiento estaba mediado por macrofagos intravasculares
pulmonares (Singh et al, 2004).

La combinacion de la invasion patogénica y la propagacion de
la respuesta inflamatoria conducira finalmente a una lesion po-
tencialmente mortal, por lo que debe ser controlada. Se ha de-
mostrado que los agentes sistémicos experimentales que regulan
a la baja la respuesta inflamatoria reducen la morbilidad y mor-
talidad en el SRB (Babiuk et al, 1991). Se sabe que citoquinas,
tales como la interleuquina-10, tienen un papel en la regulacion
a la baja de la respuesta-inflamatoria, pero deficiencias subya-
centes de esta citoquina pueden explicar como un proceso infla-
matorio inapropiado desarrolla estados patologicos (Thacker et
al, 2006). Son necesarios mas estudios para comprender com-
pletamente como se desarrolla el proceso inflamatorio en anima-
les domésticos y la naturaleza de la respuesta del hospedador
frente a patdgenos asociados con el SRB.

Aspectos fisiolégicos del sistema respiratorio
bovino

Se ha observado que la anatomia y fisiologia del sistema respi-
ratorio bovino realmente puede hacer al ganado vacuno suscep-
tible a infecciones con patogenos aéreos (Veit y Farrell, 1978).
La comparacion del sistema respiratorio bovino con el de otros
mamiferos pone de manifiesto algunas de sus limitaciones.

N

La proporcion entre el area total de superficie alveolar pul-
monar bovina y el consumo total de oxigeno es solo el 43,8%
del valor medio de mamiferos y la densidad capilar reducida
de los alvéolos bovinos da lugar a una disminucion de la capa-
cidad de intercambio gaseoso por unidad de superficie alveo-
lar (Veit y Farrell, 1978). Aunque los pulmones bovinos nor-
malmente proporcionan suficiente capacidad de intercambio
gaseoso para cubrir los requisitos metabdlicos totales del or-
ganismo, parecen menos capaces de afrontar situaciones en
las que se requiere ejercicio fisico. Esto es importante para los
programas de cria de ganado vacuno, en los que las limitacio-
nes del sistema respiratorio bovino pueden estar adicional-
mente expuestas cuando se aumenta el peso del ganado para
cumplir con las expectativas de produccion (Veit y Farrell,
1978). El ganado vacuno mas joven también puede tener un
mayor riesgo de enfermedad respiratoria, ya que sus sistemas
respiratorios son inmaduros (Lekeux, 2006. En prensa).

Comparaciones adicionales entre mamiferos demuestran
que el volumen total del pulmén bovino utilizado para la res-
piracion basal es dos veces superior al de otros mamiferos. En
la respiracion bovina hay una tasa de intercambio de aire
basal mayor y mas profunda que en otros mamiferos, y el cau-
dal de aire por unidad de volumen pulmonar es tres veces
mayor que el de la media de mamiferos (Veit y Farrell, 1978).
Esto da como resultado una mayor probabilidad de exposi-
cion pulmonar durante la respiracion y, por tanto, puede pre-
disponer al animal a una acumulacion de agentes aéreos noci-
vos (Veit y Farrell, 1978). El ganado vacuno también tiene di-
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ficultad para perder calor corporal en situaciones como, por
ejemplo, un ambiente de hacinamiento, lo que da lugar a
una acumulacion de calor. En estas condiciones, su activi-
dad respiratoria aumenta y esto tendra consecuencias pato-
logicas para el animal si esta en un ambiente en el que el aire
esta suficientemente contaminado (Veit y Farrell, 1978).

Hay un alto grado de compartimentalizacion en el pul-
mon bovino respecto a otras especies domésticas. Esto limi-
ta la capacidad de las vias respiratorias bovinas para com-
pensar por medio de mecanismos secundarios, situaciones
en las que las vias respiratorias se han ocluido y son incapa-
ces de participar en el intercambio gaseoso (Veit y Farrell,
1978). Los efectos posteriores de la hipoxia en el sistema
respiratorio bovino pueden ser profundos puesto que afecta
a los mecanismos de defensa mecénicos y celulares.

Un importante sistema de defensa de aclaramiento meca-
nico en los pulmones implica al aparato mucociliar. Como la
integridad de este sistema de defensa es importante para el
mantenimiento de una fun-

ma respiratorio. Un conocimiento mas profundo del sistema
respiratorio bovino puede permitir superar sus defectos ana-
tomicos y fisiologicos, de modo que pueda prevenir o tratar-
se el SRB con éxito.

Diagnéstico del SRB

En las fases tempranas de la enfermedad el ganado vacuno
tiene temperaturas de 40 °C a 42,2 °C (104-108 °F), mues-
tra una leve depresion y disminucion en la ingesta de ali-
mento. Otros sintomas destacados incluyen el aumento de
la frecuencia respiratoria, tos y secreciones nasales y ocula-
res graves (Ames, 2002).

Puesto que los agentes viricos, bacterianos y micoplasmi-
cos pueden causar infeccion, las pruebas de laboratorio
pueden proporcionar informacion importante sobre la na-
turaleza del patogeno infeccioso (Ames, 2002). Sin embar-
go, la interaccion entre patogenos es compleja y los micro-
organismos detectados en el animal pueden no ser necesa-

riamente la causa de la en-

cion pulmonar sana, cual- /
quier factor que reduzca la
actividad ciliar bovina
puede aumentar la proba-
bilidad de que se produzca
una lesion pulmonar. En
ambientes bovinos sucios o
mal ventilados, se pueden
acumular gases irritantes,
como el amoniaco, y se
sabe que esto ralentiza el
flujo mucociliar (Veit y Fa-
rrell, 1978). Ademas, la hi-
poxia de las vias respirato-
rias puede disminuir el
transporte mucociliar y, a
determinados niveles de \_

Una combinacion de antibioticos y
farmacos antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) puede ser la
estrategia mas apropiada para
consequir el control de la
respuesta inflamatoria, asi como
para tratar la infeccion

\ fermedad (Petersen et al,
2004).

La exploracion de las le-
siones pulmonares y la con-
solidacion pulmonar pre-
sente en el animal en el
momento de la muerte per-
mite una valoracion del
grado del SRB (Petersen et
al, 2004). Los cambios pa-
tologicos pueden estar pre-
sentes en el 60-80% del
pulmoén en los casos morta-
les de neumonia bacteriana
(Ames, 2002). Varios estu-
dios han descrito un au-
/ mento de la prevalencia de

tension de oxigeno ambien-

tal, se ha demostrado que el ganado tiene una hipoxia de
vias respiratorias-alveolares proporcionalmente superior a
la de otras especies (Veit y Farrell, 1978).

Otro mecanismo importante para la homeostasis pulmo-
nar es la fagocitosis por los macrofagos alveolares. El ma-
crofago alveolar se diferencia de su homdlogo peritoneal en
que depende principalmente de la fosforilaciéon oxidativa
para sus necesidades energéticas en lugar de la glucdlisis
anaerObica (Veit y Farrell, 1978). De este modo, las condi-
ciones anaerdbicas o hipoxicas reducen significativamente la
capacidad del macrofago alveolar para realizar la fagocitosis
y mantener asi la homeostasis pulmonar. Un ejemplo de
donde puede ser importante esta caracteristica es en el 16bu-
lo ventral del pulmon bovino, puesto que éste muestra un
menor grado de perfusion sanguinea comparado con el 16bu-
lo apical (Veit y Farrell, 1978). Es posible que estas condi-
ciones den lugar a una disminucion de la actividad fagocitica
del macrofago alveolar en el I6bulo ventral del pulmén y
esto podria estar de acuerdo con los hallazgos de que las le-
siones bronconeumonicas infecciosas se encuentran a menu-
do en los lobulos ventrales del pulmén bovino (Veit y Farrel,
1978).

Cuando se evaluan los riesgos del SRB y sus efectos, se
deben tener en cuenta la naturaleza y limitaciones del siste-

la neumonia cronica aso-
ciada con Mycoplasma bovis, lo que da lugar a lesiones ca-
racteristicas distintas que podrian reproducirse hasta un
cierto grado por la infeccion experimental con el patdgeno
(Gagea et al, 2006). Se ha sugerido que la clasificacion ba-
sada en las lesiones del tracto respiratorio puede proporcio-
nar una indicacion estadisticamente mas fiable del SRB que
las aproximaciones clinicas que examinan factores tales
como elevaciones de la temperatura corporal (Gardner et
al, 1999). El uso de exploraciones clinicas aisladas puede
tener como consecuencia que no se detecten infecciones
subclinicas (Petersen et al, 2004).

La apariencia clinica del SRB se ha clasificado en cuatro
grados (Lekeux, 2006): enfermedad subclinica (grado 1),
enfermedad clinica compensada (grado 2), enfermedad cli-
nica descompensada (grado 3) y enfermedad clinica irrever-
sible (grado 4). En el grado 1 la disfuncién y la inflamacion
pulmonar son minimas, mientras que en el grado 4 los cam-
bios en estos parametros son tan pronunciados que pueden
resultar mortales (Lekeux, 2006). La mayoria del ganado
vacuno afectado por el SRB se clasifica como de grado 3, lo
que indica que la enfermedad esta en un estado avanzado
asociado con dano tisular casi irreversible (Lekeux, 2006).
Estos casos requieren una cuidadosa terapia para prevenir
un deterioro adicional de la salud del animal. ®
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